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KISALTMALAR

SVH . Serebrovaskiiler Hastalik

HT : Hipertansiyon

DM :  Diyabet

WHO : Diinya saglik orgiitii

iCH . Intraserebral Hemoraji

GiA . Gegici Iskemik Atak

TOAST : Trial of 10272 in Acute Stroke Treatment
CT : Kranial Tomografi

MRI :  Manyetik Rezonans Goruntileme
AF :  Atrial Fibralasyon

EKG . Elektrokardiyogram

EKO :  Ekokardiyogram

ESR . Eritrosit Sedimantasyon Hizi

CRP :  C-Reaktif Protein

iH . Intraserebral Hemoraji

AVM : Arteryovendz Malformasyon

ASA : Anteriyor Serebral Arter

SAK :  Subaraknoid Kanama

ica . Internal Karotid Arter

DSA . Digital Substraction Angiography
AKS : Aclik Kan Sekeri

GKS :  Glasgov Koma Skalasi

NIHSS : National institutes Of Health Stroke Skalas1
CKMB : Kreatinin Kinaz Myokardiyal Band
CK : Kreatinin Kinaz

SSS : Santral Sinir Sistemi

LV : Sol Ventrikdl

LV-EF : Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyon
EEG . Elektroensefalogram

Ml X Miyokard Enfarktusu



1. GIRIS

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) toplumda ciddi oziirliillik ve is gUcu
kaybina neden olmaktadir ve en sik 6liim sebebleri arasinda ikinci sirada, 6zUrlulik

acisindan ise birinci sirada yer almaktadir.

Inmelerin  %75-%85 oranindaki kismmi iskemik inme olusturmakta,
intraserebral hematom ve subaraknoid kanamalar ise tlkere gore degismekle birlikte
%20-25 oraninda ortaya cikmaktadir. Serebrovaskiiler olaylar sirasinda gelisen

kardiak etkilenmelerin bu duruma 6nemli etkileri oldugu gosterilmistir.

Inme kliniginde uzun dénem izlemde en sik goriilen ve en &nemli liim
nedeni kardiyak disfonksiyondur. Norolojik lezyonlarin kendisi biiyiik olasilikla
kardiyovaskiiler fonksiyonlart ve bunun sonucundada kardiyak prognozu
etkileyebilmektedir. Iskemik ve hemorajik serebrovaskiiler hastaliklarin kardiyak

fonksiyonlar lizerine negatif etkileri oldugu bilinmektedir.

Intraserebral  hemorijilerde kardiyak enzimlerde artis, inflamatuar
markerlarda yikselme, EKG degisiklikleri, ya da klinik veya ekokardiyografi ile
gosterilen sol ventrikil disfonksiyonu ile bilinen kardiyak anormallikler gérulebilir.
Patofizyolojik mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte nérohormonal
bozukluklar; adrenal kortikoidler ve katekolaminin artmis kan seviyesi ve sempatik
sistem aktivasyonu sonucu myokardiyal hasar, myositolizis ve kardiyak nekroz

gelistigini ortaya konmustur.

Bu calismada; intraserebral hemorajili hastalarda kardiyak degisiklikleri
saptamak amaci ile kardiyak enzim diizeyleri, inflamatuar markerlar ve EKG
degisiklikleri incelenmis, bu degisikliklerin Klinik ve prognoz Uzerine etkileri

arastirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. SEREBROVASKULER HASTALIKLAR
2.1.1. Tanim:

Strok, vaskiler bir neden disinda bagka bir nedenin saptanmadigi,
semptomlarin 24 saat veya daha uzun siirdiigii hatta 6liime neden olabildigi hizh
gelisen, fokal ya da global klinik bulgularla seyreden serebral fonksiyon bozuklugu

olarak tanimlanmigtir (1).

2.1.2. Epidemiyoloji:

Inme diinyada ikinci ana oliim sebebidir, sakatliga yol acan hastaliklar
arasinda ise birinci sirada yer alir. Inme, néroloji kliniklerine basvuran hastalar
arasinda Onemli bir yer tutar. Inmenin tamimi iyi yapilmali, GIA dislanmali,
popiilasyonun tiimii arastirilmali, inmelerin kayitlar1 iyi tutulmali, ilk atak olanlar

secilmeli ve yaslara gore incelenmelidir (3).

Yapilan ¢aligmalarda yillik inme insidansi; 55-64 yas arasi1 1.7-3.6/1000 kisi,
65-74 yas aras1 4.9-8.9/1000 kisi, 75 yas tizeri 13.5-17.9 /1000 kisidir (2). Kadinlarda
55-64 yas aras1 inme insidansi erkeklere oranla 2-3 kat daha azdir, 85 yasa dogru bu
fark azalmaktadir (2).

Inme prevelans1 (belirli bir zamanda bir popiilasyondaki olgularin total
say1s1), inmesi olan olgularin insidansina ve yasayabilen hastalara baglidir. Prevelans
yasla birlikte artmaktadir. Cografi faktorler prevelans: etkiler. Bati iilkelerinde inme
prevalans1 8/1000, Japonya’da 20/1000’dir. Ulkemizde ise saglikli veriler yoktur
(2,4).



Son on yilda yapilan calismalarda bati iilkelerinde inmeye bagli Olim
oraninin azaldig: ifade edilmektedir. Inmeye bagli dliimlerin azalmasi, ortalama

yasam sliresinin uzamasina ve inme insidansinin azalmasina baglanmaktadir (5).

Strok farkl subtipleriyle karakterize heterojen, kompleks bir hastaliktir. TUm
inmeler icinde serebral iskemi %80 (%60-80), intraserebral hemoraji %15 (%10-15),
subaraknoid kanama %5 (%3-10) oraninda goriiliir (2). Bu oran ulkeler arasinda
cografi ve kiiltiirel 6zelliklere gore farkliliklar gosterir. Hastane kayitlarina ve genel
popiilasyondaki kayitlara dayanarak yapilan calismalarda Isvigrede iskemik inme
tim inmelerin %89‘unu olusturmustur. Ulkemizde ise iskemik inme tim inmelerin
%77’sini olusturur, hemorajik inmenin Ulkemizde biraz daha fazla gorilmesi,
hipertansiyon ve yasam kosullariin daha kontrolsiiz olmasina bagli olabilir. Bu
oranlar yasla birliktede degisir, 45 yasindan Once hemorajik inmeler, inmelerin
%45 ini olusturur. 15 yasindan once ise iskemik ve hemorajik inmelerin oranlar

birbirine yakindir (2).

2.2. STROK FIZYOPATOLOJISI:

Serebral enfarkt temel olarak iki fizyopatolojik siirecten olusur. Birinci sureg,
vaskiiler tikanmaya sekonder olarak beyin dokusunun oksijen ve glikozdan mahrum
kalmasidir. Digeri ise enerji lireten siireclerin ¢cokmesi nedeniyle gelisen ve sonunda
hiicre membraninin pargalanmasina yol acan bir dizi hiicresel metabolizma

degisikligidir (6).

Normal sartlarda, 50-55 ml/100 gr beyin dokusu / dk duzeyindeki serebral
kan akimi ile néronlarin ve diger serebral hiicrelerin fonksiyonlar1 kesintisiz olarak
devam eder. Yapilan deneysel c¢alismalarda, norolojik kaybin ortaya c¢iktigi
fonksiyonel esik 18-23 ml/100 gr/dk ve hiicre dlimiiniin meydana geldigi morfolojik
esik 12ml/100 gr/dk olmak tizere 2 farkli kan dizeyi tanimlanmistir. Serebral kan
akimi 23ml/100gr/ dk iken kisa bir siire iginde yiiksek degerlere cikarilabilirse
fonksiyon bozuklugu geri dondurilebilir. Serebral kan akiminin 10-12 ml/100 gr/dk

degerinin altina inmesi, siireden hemen hemen bagimsiz infarkta yol agar. Bu



diizeylerde EEG yavaslar ve bu diizeyin altinda isoelektrik olur. Marjinal perfiizyon
alaninda (iskemik penumbra), potasyum dizeyi artar (hasarlanmig, depolarize
hiicrelerden hiicre disina ¢ikis nedeni ile) ve ATP ile keratinin fosfat azalir. Bu

biosimik anormallikler akim normale donerse geri doniistimlidiir (6,7).

Serebral kan akimi 6-8ml/100 gr/dk oldugunda belirgin ATP azalmasi,
ekstraselliiler potasyum artisi, intraselliler kalsiyum artist ve seliiler asidoz gibi
olaylar geliserek daima histolojik nekroz bulgularinin ortaya ¢ikisina neden olur.
Fosfolipazlar olarak bilinen serbest yag asitleri aktive olur ve néronal membranlarin
fosfolipitlerini yikarlar. Prostoglandinler, I6kotrienler ile serbest radikaller birikir ve
hicre ici proteinler ile enzimler denature olur. Ardindan hiicresel ve sitotoksik 6dem

olarak adlandirilan bir siiregle hiicreler siser (6).

Banford ve arkadaglar1 1991 yilinda klinik bulgulari 6n planda tutarak bir

siiflandirma yapmislardir (8);

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlar1 (TACI).
2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlar1 (PACI).
3. Posterior sirkiilasyon infarktlar1 (POCI).

4. Lakuner infarktlar (LACI).

1993 yilinda kullanilmaya baglanan TOAST siiflamasinda klinik bulgularin
yani sira etyolojiye de yer verilmistir (9).

1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli).

2. Kardiyoembolizm.

3. Kuglk damar okluzyonu (lakin).

4. Diger belirlenen nedenlere bagl iskemik inme.

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme.



2.3. STROK RISK FAKTORLERININ SINIFLANDIRMASI (10)

1. Degistirilemeyen risk faktorleri

*Yas

* Cins

e Irk

* Aile dykisi

2. Degistirilebilen risk faktorleri

a) Kesinlesmis faktorler
* Hipertansiyon
* Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
* Kalp hastaliklar
* Hiperlipidemi
« Sigara
» Asemptomatik karotis stenozu
* Orak hcreli anemi

b) Kesinlesmemis faktorler
* Alkol kullanimi
* Obezite
* Beslenme aliskanliklari
* Fiziksel inaktivite
* Hiperhomosisteinemi
» Tlag kullanimi1 ve bagimlilig
* Hormon tedavisi
* Hiperkoagulabilite

* Fibrinojen



+ Inflamasyon

* Migren

2.3.1. Degistirilemeyen risk faktorleri

a)Yas: Yas ilerledik¢e inme riskinin arttigi bilinmektedir. Erkeklerde 45,
kadinlarda ise 55 yasin {izerinde olmak 6nemli risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(10). Yasdaki her 10 yillik azalma strokta kotii prognozun riskini de %50 oraninda
azaltmaktadir (11).

b)Cins: Erkek cinsiyeti ateroskleroz icin énemli bir risk faktoridir ve daha
sik goriiliir. Ayrica erkeklerde ateroskleroz kadinlara gore 10—15 yil daha erken
meydana gelmektedir.Erkeklerde inme insidans: 174/100 000; kadinlarda 122/100
000 dir (11).

c)Irk: Zencilerde, Cinlilerde ve Japonlarda inme insidansi, beyazlara gore
daha yuksektir (11).

d)Aile oykisiu: Aile Oykiisiiniin risk faktorii olusunda ¢esitli etkenler rol
oynamaktadir. Bunlar, benzer yasam tarzlari, beslenme aliskanliklar1 ve bazi
herediter Ozellikler olabilir. Heredite calismalarindan elde edilen verilere gore
monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlerden 5 kat daha yuksektir. Baba yada

annede inme Oykusi varsa, inme riski artar (12).

2.3.2. Degistirilebilir risk faktorleri:
2.3.2.1. Kesinlesmis Risk Faktorleri:

Hipertansiyon: Hipertansiyon hem iskemik hemde hemorajik inme icin en

onemli duzeltilebilir risk faktortdir. Onemi prevelansmin ¢ok sik olusu yaninda,



uygun tedavi ile olusturdugu riskin belirgin derecede azaltilabiliyor olmasindan

kaynaklanir (13).

Izole diastolik, izole sistolik veya kombine tip olmak (izere her tiirlii
hipertansiyon, inme riskinde belirgin derecede artis yapar. Onceden sanilanin aksine;
inme riski ile sistolik kan basinci arasindaki baglanti, diastolik kan basinci ile olana

go6re daha 6nemlidir (14).

Hipertansiyon servikal ve serebral biyuk damarlarda ateroskleroz surecini
indikleyerek, arterial embolik ve hemodinamik tipte iskemik inmelere yol acar.
Diger taraftan hipertansiyon ile iliskili koroner arter hastaliklarinin kardiyak
komplikasyonlar1 (akut myokard infarktiisu gibi) serebral biylk arterlerde hastalik
olmaksizin kardiyoembolik inmelere neden olabilir. Bu i¢ mekanizma tum lakiiner
olmayan serebral infarktlarin yarisindan c¢ogunda etyolojiden sorumludur ve
hipertansiyon bu tip inmelerin %25‘inde tek neden olarak bulunur. Hipertansiyonun
serebral kiclk damar hastaliklari i¢in olusturdugu risk daha belirgin ve dolaysizdir.
Hipertansif serebral mikroanjiopati, lakuner tipte iskemik inme ve primer
intraserebral kanamalarin en az 2/3‘Unden direk olarak sorumludur. Diger taraftan

hipertansiyonlu hastalarda hem vaskuler hem de genel mortalite riski artmistir (15).

Diabetes Mellitus (DM); Cesitli ¢caligmalarda diyabetin iskemik inme riskini
2-6 kat arttirdig1 gosterilmistir. Blylk damar aterosklerozunu hizlandirdigi, diisikk
ve ylksek dansiteli lipoprotein kolesterolleri iizerine olumsuz etkide bulundugu ve
hiperinsiilinemi yoluyla aterosklerotik plag: biiyiittiigii bilinmektedir. Insiilin bagiml
diabetiklerde, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi diger aterosklerotik risk faktorleri
daha sik bulunur (11).

Kalp Hastaliklar1; Degisik bir¢ok kalp hastaliginin iskemik inme igin risk
faktorii oldugu belirtilmistir. Kardiyoembolik inmeler, tiim iskemik inme
nedenlerinin  %15-20’sini icerir. Geng¢ hastalarda bu oran %35°‘lere kadar

¢ikmaktadir.

TOAST calismasinin arastirmacilart kalp hastaliklarini yiiksek ve diisiik riskli

gruplar olarak tanimlamiglardir (16).



Yuksek Riskli Durumlar Diisiik Riskli Durumlar

Mekanik protez kapak Myokard Enfarktisl (<6 ay)
Valviler AF Sol ventrikiler anevrizma
Non- Valviler AF Sol ventrikuler hipokinezi

Myokard Enfarktust (<4 hafta) Mitral stenoz

Sol ventrikdler akinezi Mitral anulus kalsifikasyonu
Enfektif endokardit Biyoprotez kapak

Hasta sinis sendromu “Lone AF”

Dilate kardiyomyopati Konjestif kalp yetmezligi
Sol ventrikiler trombdis Atriyal septal defekt

Sol atriyal trombdis Atriyal septal anevrizma
Sol atriyal miksoma Patent foramen ovale

Mitral valv proplapsusu

Atriyal flatter

Atrial Fibrilasyon; Gegmiste, romatizmal kapak hastaliklarinin atriyal
fibrilasyonun en sik nedeni oldugu kabiil edilirken artik hipertansiyon ve iskemik

kalp hastaliklariin daha sik rastlanan predispozan durumlar oldugu goriilmektedir.

Romatizmal kalp hastaliginin eslik ettigi valviiler AF’nin inme insidansini 17
kat arttirdigi, kardiyovaskiiler veya tirotoksikoz gibi sistemik hastaliklarla birlikte

gortlen nonvalviler AF’nin ise, inme insidansini 5 kat arttirdigs ileri siiriilmektedir.

Protez Kalp Kapagi; Protez kalp kapaklar1 mekanik ve biyoprotez kapaklar
olmak (zere iki tiptedir. Mekanik kapaklar 6mur boyu antikoagilan tedavi
gerektirmektedir. Mekanik kalp kapagi olan olgularda antiagregan tedavi
kullanildiginda emboli riski yilda %2 iken, antikoagiilan tedavi ile bu risk yilda
%1’e diiser. Biyoprotez kapaklarda sinus ritmi varsa replasmandan sonraki ilk 3 ayda

antikoagulan daha sonra antiagregan tedavi ile devam edilebilir (16).



MI; Akut MI‘1 izleyen ilk bir ay icersinde inme insidansinin %1 ile %3,2
oldugu bildirilmistir. Trombus en sik akut MI'1 izleyen ilk 24 saat icinde gelisir.
Genis anteriyor MI’lar daha sik inmeye neden olurlar. Genellikle akinetik sol

ventrikiller segment veya anevrizma iginde olusan trombus emboliye yol agar (16).

Enfektif Endokardit; Enfektif endokarditli hastalarin %20-40’1inda norolojik
komplikasyonlar gelisir. Bu komplikasyonlarin (cte ikisini iskemik inmeler
olusturur. Ana kapak veya portez kapaklar Gzerinde trombosit, fibrin, eritrosit ve
inflamatuar hiicrelerden olusan vejetasyonlarin embolisi sonucu norolojik

komplikasyonlar gelisir (16).

Hiperlipidemi; Serum kolesterol diizeyleri ile aterosklerotik damar hastalig

siklig1 arasinda, kuvvetli bir iligski oldugu bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (10).

Sigara; Miktarina gore degismekle birlikte, inme riski i¢cmeyenlerle
karsilastirildiginda 6 kat daha fazladir (11).

Asemptomatik Karotis Stenozu; %50°den fazla asemptomatik Kkarotis
stenozu, 65 yas tizerindeki erkeklerde %7-10, kadinlarda %5-7’dir. Asemptomatik
karotis stenozu olan hastalarda eger darlik derecesi % 60 dan daha ileriyse,
endarterektomi  uygulanmasi halinde bes yillik ipsilateral inme riskinde % 53

oraninda rolatif risk azalmasi saglanmaktadir (10,17).

Orak Hucreli Anemi; Otozomal dominant gegisli nadir bir hastalik olan

orak hiicreli anemi vakalarinda inme prevelansi: %11°dir (10).

2.3.2.2. Kesinlesmemis Risk Faktorleri:

e Alkol kullanimi

e Obesite

e TFiziksel Inaktivite

e Hiperhomosisteinemi

e Ilag kullanimi ve bagimlilig



e Hormon tedavisi

e Hiperkoagilabilite
e Fibrinojen

e Inflamasyon

e Migren

2.4. HEMORAJIK STROK

Arteriyel veya vendz kanin, ani olarak beyin dokusu igine gegisi ile ortaya
¢ikan klinik tabloya intraserebral hemoraji adi verilir. TUm inmeler icinde iskemik
inmelerden daha az goriilmesine karsin serebral hemorajinin daha 6liimciil oldugu
bilinir. Bu durum, damar disina ¢ikan kan miktari, olusmussa hematomun Kkitlesi,
yayginlhig1 ve lokalizasyonu ile yakindan ilgili olup 6lim oram1 %25-60 arasinda

degisir (18).

Amerika ve Avrupa’da tim inmelerin %8-13’0n0 intraserebral hemoroji
olusturur. Cografya ve wrklara gore degiskenlik gostermekle birlikte, sikligir 12-
15/100000/y11 olarak bildirilmektedir. Intraserebral hemorojilerde 30 giinliik 6liim
orant %35-50 civarindadir (33-34). Olumlerin yaklasik yaris1 ilk 2 giin icindedir.
Hastalarin %6°s1 hastaneye ulasmadan O6lmektedir. Yasayan hastalarin %10’u ilk

ayda, %20’si ise 6 ay sonunda fonksiyonel yeterliliklerine kavusabilmektedir (18).

2.5. INTRASEREBRAL HEMORAJILERDE ETiYOLOJi

Intraserebral Hemoraji (IH) olusumun yol acan nedenler 3 ana kategoriye

ayrilarak incelenebilir (19);

1- Anatomik faktorler
2- Hemodinamik faktorler
3- Hemostatik faktorler

4- Diger faktorler
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2.5.1. Anatomik Faktorler:

Serebral kan damarlarinin malformasyonlar1 veya degisiklikleri
Kiiclik damarlarin lipohyalinozisi veya mikroanevrizmasi
Serebral AVM

Amiloid anjiyopati

Sakkiiler anevrizmalar

Intrakranyal venoz trombozlar

Mikroanjiomlar

Dural AVM

Septik arteritis ve mikotik anevrizmalar

Moya-moya sendromu

Arteryal disseksiyonlar

Karotiko-kavernoz fistuller

2.5.2. Hemodinamik faktorler:
Arteryal hipertansiyon

Migren

2.5.3. Hemostatik faktorler:
Antikoagiilan veya antitrombosit ilag kullanimi
Trombolitik tedavi
Hemofili

Lésemi ve trombositopeni
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2.5.4. Diger faktorler:
Intraserebral tiimorler
Alkol
Amfetamin kullanimi1

Kokain ve diger sempatomimetik ilaglar

Vaskulit

Intraserebral kanama olusumuna yol agan en 6nemli risk faktorleri, ileri yas
ve akut veya kronik hipertansiyondur. Hipertansiyon 6ykusl intraserebral hemoraji
olgularinin %72-81’inde mevcuttur. Hipertansiyon prevalansindaki artma, ilerleyen
yasta daha ¢ok intraserebral hemoraji goriilmesinin sebebi olarak diisiiniilebilir.
Kanamanin sebebi; hipertansiyon sonucu olusan arteriyel duvarin hasarlanmasi ve
yirtilmasidir. Kan basmcinin uzun siire yiiksek seyretmesi ile birlikte penetran arter
duvarinda lipid ve hiyalin madde birikir (lipohiyolinosis) ve fazla sayida
mikroanevrizmal olusumlara (Charcot-Bouchard anevrizmalar1) yol acabilir.
Bunlarin ¢aplar1 500-700pum arasinda degismekte olup, cogunlugu bazal ganglia,
serebellum ve beyin sapi gibi beynin derin bdlgelerine yerlesir. Gegmisinde
hipertansiyon 6ykusu olmayan spontan intraserebral kanama hastalarinin, hastaneye

gelislerinde Glgiilen kan basinglarinda yiikseklik saptanmaktadir (19).

Hemorajik nedenlerin genis bir bolimanG vaskiler sistem anomalileri
olusturur. SSS vaskiiler malformasyonlart AVM, kaverndz malformasyonlar, kapiller
telenjiektazi ve venéz malformasyonlardir. Vaskiiler anomaliye bagli kanamalarin 40
yas altinda en sik nedeni anevrizma ve AVM, 40-70 yas arasinda kicuk perforan
arterlerin ~ (6zelikle = Charcot’'un  kanayan  arteri  olarak  tamimlanan
lentikulositriyatlarin) mikroanjiyomlarin riiptiiri, 70 yas dstiinde ise amiloid
anjiyopatilerdir (19).

Normotansif genglerde gériilen IH nedenlerinin basinda AVM gelmektedir.
AVM’lerden dolay1 olusan hemorajiler ¢ogunlukla beyaz cevher icindedir (lobar).
Anevrizmaya bagli hematomlarin 6zelligi sisternal hemoraji yapmalar1 ve tipik

lokalizasyonlaridir. ASA anevrizma kanamalar1 frontal lobun paramediyan veya
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lateral boliimiinde, posteriyor komminikan arter anevrizma kanamalar1 temporal
lobun mediyal kisminda, nadir olan ICA anevrizma kanamalar1 ise bazal gangliya ve
ozellikle caudat niikleus basinda goriiliir. infektif endokardit vakalarinin yaklasik
%5’inde IH gorllir. Moya-moya hastaliginda en sik kanama bolgesi bazal
gangliyadir. {H, SAK ve nadiren de ventrikiiler hemoraji eriskinlerde moya-moya
hastaliginin en sik goriiniimiidiir. Migren, indirek olarak IH nedeni olabilir. AVM

migren atagini tetikleyebilir ve uzun yillar tek sikayet migren tipi agrilar olabilir.

Antikoagilan tedavi alan hastalarda IH gorilme riski antikoagilasyonun
siddeti ile artar. Ozellikle INR degerinin 5 ve {istiinde olmasi risk olusturur. Bu
kanamalarin goze batan ozellikleri hizli ilerleyen klinik goriinlim, genis hematom

volimi ve hematom Kitlesi icindeki kan-sivi gériiniimiidiir.

Trombolitik tedaviden sonraki 3 giin i¢inde fatal kanama goriilme olasilig1
%60-80°dir. IH’leri yaklasik %5’i intarserebral bir tiimér igine kanama ile ortaya
cikabilir. Tiimdr vakalarinin yaklasik %50’sinde ilk goriiniim bir kanamadir.Ilk
siklikta metastazlar (bronkojenik karsinoma, melanoma, bobrek karsinomu,
koryokarsinoma kokenli), daha az siklikta gliomlar (glioblastoma multiforme,

hipofiz timaorleri, medullablastoma) goralir (19).

Alkole bagl IH daha ¢ok karaciger hasari gelismis, trombositleri diisiik ve

pihtilagma mekanizmasi bozuk alkoliklerde siktir.

Amfetamin, metamfetamin alimi ve kokain arteryal hipertansiyonu

tetikleyerek IH’ye yol acabilir.

Serebral amiloid anjiyopatiye bagli IH’ler ise 65 yasin iistiinde, vaskiiler
malformasyonu olmayan normotansif bireylerde go6rulen lobar hematom ve
tekrarlayan kanamalar seklinde kendini gosterir. Altta yatan patoloji
leptomeninkslerde, serebral kortekste ve subkortikal beyaz cevherde bulunan kigik
ve orta capta arterlerin kas tabakalarindaki amiloid beta-protein birikimleridir. En
sik etkilenen yerler oksipital, parieatal ve frontal loblardir. Genellikle beyaz cevher

ve gri cevher arasi sinir bolgede multipl kanamalar olarak goralur.
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2.6. HEMORAJIK STROKTA LEZYON LOKALIZASYONU

Spontan intraserebral kanamalar beyin dokusunda yerlestikleri yere gore
isimlendirilir. Putaminal yerlesim en sik gozlenen yerlesimdir ve hastalarin %35-
50’sini olusturur. ikinci en sik gdzlenen yer ise subkortikal beyaz alandir (lobar
bolge). Talamik, serebellar, pontin ve diger yerlesimler degisik sikliklarda

g6zlenmektedir.

Putaminal %40
Lobar %22
Talamik %15
Serebellum %8
Pons %8

Caudat %7

2.7. HEMORAJIK STROKTA PATOGENEZ

Serebral otoregulasyon kronik hipertansiyonlu hastalarda bozulur. Bununla
birlikte kan basincindaki ani bir artig, kanamaya neden olabilir. Hipertansif beyin
kanamasinda kanama, hipertansiyon sonucu kalici1 eskar ve medya dejenerasyonu
gelismis olan kiiciik penetran arterlerin bifiirkasyon bélgesinde gelisir. Lober
hemorajiler amiloid birikimine bagli olarak (serebral amiloid anjiopati olarak
adlandirilan) kirillgan hale gelmis leptomenigeal veya kortikal damarlardan
kaynaklanabilir. Beyindeki herhangi bir lezyon sonucu gelisen hemorajilerde

kanamanin kaynagi1 s6z konusu etyolojik siirece 6zgtdiir.

Kanama genellikle ilk baslangicindan saatler sonra durur, fakat diisiik oranda
olsada 6nemli sayida hastada hematom genellikle baslangicindan sonraki birinci saat
iginde biiylimeye devam eder; 24 saatten sonra biiylimesi olagan degildir. Akut ciddi

hipertansiyon varligi, hematomu cevreleyen damarlar ile parankimin mekanik etki
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sonucu bozulmasi hemotomun biiylimesine katkida bulunabilir. Hematomun erken

donemde blytmesi koti prognoz belirtisidir.

Hematom olustuktan sonra hematomdan osmotik olarak aktif serum
proteinleri salindik¢a, piht1 etrafinda vazojenik serebral 6dem gelisir. Odem gelisimi
yaklasik 48. saattte tepe noktasina ulastiktan sonra, genellikle 5. gunden sonra
¢oziilmeye baslar. Odem daha da fazla siirebilir. Odem dokunun yer degistirmesine,
kafa i¢i basing artisina ve transtentoryal fitiklanmaya neden olarak norolojik
kotiilesmeye yol agar. Hematom rezorbe olup 6dem cozuldikee cevresinde atrofik
beyin parenkimi bulunan ve hemosiderin igeren yarik seklinde bir hematom kavitesi

kalir.

Hematomu cevreleyen beyin dokusunun, vaskiiler yapilarin basisina bagl
olarak iskemik oldugu konusu tartismalidir. Hematomun yakin ¢evresindeki serebral
kan akimi ve metabolizma c¢aligmalar1 iskemiden ¢ok bu bolgede beyin aktivitesinde
fonksiyonel olarak baskilanma (diaschisis) oldugu yoniindedir. Bu gdzlemlerin
teropatik sonugclari, intraserebral hematomlardan sonra akut donemde kan basincini

diistirmenin, iskemiyi artirarak ikincil beyin hasarina yol agma olasilig1 yoniindedir

(20).

2.8. HEMORAJIK STROKTA TANI

Tanmi i¢in ayrmtili norolojik muayene gereklidir, serebral Bilgisayarl
Tomografi ve Manyetik Rezonans Goriintiileme degerlidir. Gereginde diger tam
yontemleri olarak serebral Anjiyografi, EEG ve Transkraniyal Doppler Ultrason

kullanilabilir.

Intraserebral hemorajili hastalarda nérolojik muayene sonras1 taniyi
desteklemek, tedavi ve takibi dizenlemek amaci ile temel olarak kullanilan
goruntileme yontemi Bilgisayarli Tomografidir. Iskemik inme ile ayirici tanmin
yapilmas1 Bilgisayarli Tomografide hiperdens goriinim izlenmesi ile saglanir.

Bilgisayarli Tomografide hematomun hacmi ve yerlesimi, kitle etkisinin varligi,
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varsa yaygimligi, ventrikiiler dolagima etkisi, hidrosefali goriiniimii, herniasyon ve

intraventrikiiler agilim saptanabilir.

Bilgisayarli Tomografi ile 1 cm ve daha biiyiik ¢apli anevrizma, arteriyo-
vendz malformasyon ve timor tesbit edilebilir. Ayrica hem iskemik, hem hemorajik
inmeli hastalarin klinik degisimlerinin takibinde, Bilgisayarli Tomografi ¢ekimi

tekrarlanmalidir.

Manyetik Rezonans Goruntileme ve Manyetik Rezonans Anjiyografi,
vaskiler anomalileri gostermede yararli yontemlerdir. Manyetik Rezonans
Goruntuleme,  kucik anevrizma ve vaskiler malformasyonlari  gbzden
kagirabilmesine ragmen, kavernéz hemanjiomu saptamada Bilgisayarli Tomografi ve
anjiyografiye gore dstunddr. Ayrica hemosiderin depositlerini gosterdigi igin

subklinik kanamalar1 saptayabilir.

Bilgisayarli Tomografide Arteriyo-vendz malformasyon veya anevrizma
diisiindiiren bulgularin mevcudiyetinde, hastalara cerrahi 6ncesi Kataterli Serebral
Anjiografi (DSA-Digital Substraction Angiography) uygulanmalidir. Manyetik
Rezonans Anjiyografiden kesin sonug alinamayan olgularda da Kateterli Anjiyografi

yapilmalidir (19).

2.9. HEMORAJIK STROKTA KLIiNiK BULGULAR

Intraserebral hematomlar serebrovaskiiler olaylarin klinigi riiptiire olan
arterin boyutu, kanamanin hizina baglh olarak; ani baslangicli, dakikalar veya saatler
icinde yavas yavas ve giderek artan semptomlar igerebilir (21). Olgularin yaklagik
ticte ikisinde baslangi¢ maksimal ndrolojik defisit ile olmakla birlikte, ilerleyici

tarzda yerlesen norolojik defisit ile de prezente olabilirler (22).

Akut reaktif hipertansiyon, hastanin kronik hipertansif degerini ¢cok agmasi,
her zaman hemorajiyi diisiindiiren bir &zellik olmalidir. Intraserebral kanamanin
baslangicinda kusma, infarktla olandan ¢ok daha siklikla meydana gelir ve akut

hemiparezinin nedeni olarak her zaman kanamaya isaret eder. Hematomun
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lokalizasyonu ve boyutu ile degisen oran ve oOzelliklerde bas agrisi, biling

depresyonu, bulanti-kusma ve epileptik nobet izlenebilir (23,24).

2.9.1. Semptom ve hematom lokalizasyon iliskisi:

Semptom ve bulgular kanamanin yerine gére degisiklik gosterebilir. Ornegin
bulanti kusma, bas agrist (ani uykudan uyandiracak kadar siddetli olabilir,
pozisyonla, Oksiirmek, aksirmak, merdiven ¢ikmak, siddetini artirabilir), biling
degisikligi (apati, laterji, stupor,koma), gorme degisiklikleri (¢ift gérme, gorme
keskinliginin kaybi veya azalmasi, pupil c¢ap farkliliklari, g6z hareketlerinde
degisiklikler), ptozis, duyu degisikligi (hipoestezi, hiperaljezi), fasiyal paralizi, fokal
kortikal bulgular (disfazi, agrafi, aleksi), disfaji, anormal tad duyusu, motor belirtiler

(parezi, plejiler), serebellar bulgular ve konvilziyona rastlanabilir (19).

Putaminal kanamalarda komsu internal kapsiile genisleme sonucu hemipleji
ve hematomun genisligine bagl olarak biling durumunda stupora kadar ilerleyen
degisiklikler olur. Talamik kanamalarda ise duysal zaaf agirdir, internal kapsul
basisina bagli hemipleji, kanamanin subtalamus ve {ist mezensefalona genislemesine
bagli okiler bozukluklar, dominant talamik bolge lezyonlarda ise akici bir afazi

gelisir.

Pontin kanamalarda derin koma genellikle birka¢ dakikada ortaya g¢ikar ve
klinik tabloya total paralizi, deserebre rijidite ve 1s18a yanit veren kiiciik pupiller (1
mm) eslik eder. Olim genellikle birkag saat iginde gerceklesir, fakat uyanikligin

korundugu nadir istisnalarda vardir.

Serebellar hemorajide baslangigta biling kaybi1 nadirdir. Oksipital bas agrisi,
vertigo, ayaga kalkamama, yiiriyememe ve tekrarlayan kusmalar goriiliir.
Kontralateral hemipleji ve ipsilateral fasyal zaaf, medullanin klivusa karsi yer
degistirmesi ve kompresyonu olmadan meydana gelmez. Siklikla, kanama tarafina
konjige lateral g0z hareketi parezisi, gozlerin karsi tarafa zorlu deviasyonu veya

ipsilateral altinca sinir parezisi vardir
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Lober hematomlar ise bulunduklar1 loba gore; oksipital lob (homonim
hemianopsi), temporal lob (parsiyel hemianopsi, akici afazi), frontal lob (frontal bas
agrist ve kolda baskin kontrlateral hemipleji), paryatel lob (anteriyor temporal bas

agris1 ve kontralateral hemisensoryel defisit) bulgular verir (21).

2.9.2. Eslik eden klinik bulgular:

Ciddi bas agrismin genellikle intraserebral kanamaya eslik ettigi
distiniilmiistiir. Bas agris1 %23-54 oraninda goriiliir. Lober hematomlarda erken
devrede olmasi daha yiiksek sikliktadir. Bas agrisinin prognostik yada lokalize edici
bir degeri yoktur. Ense sertligi siklikla bulunur (karesteristik olarak koma

derinlestikce kaybolur), fakat bulunmamasi taniy1 diglamamalidir.

Nobetler, genellikle fokal, supratentoryal hemorajili olgularin yaklagik
%10’unda ilk birkag giin i¢inde, nadiren iktus sirasinda, fakat daha siklikla ge¢ bir
olay olarak, subkortikal slit hemoraji ile birlikteliginde aylar veya hatta kanamadan
yillar sonra, meydana gelir. Epileptik ndbetler prognozu etkilemezler ve lober
yerlesimli ya da kortekse yayilim gosteren kanamalarda siktirlar. Siklik hematomun
boyutu ile korele olmayip siklikla kanamanin genisleme devresinde yani baslangigta
izlenirler (25). Funduslar genellikle arteriollerde hipertansif degisiklikler gosterir.

Subaraknoid kanamalarda ise hastada ¢ok siddetli bas agrisi, kusma ve suur
kayb1 olabilir, siddetli bas agrisina ragmen hasta agik olabilir veya nadiren
oncesinde yakinma olmaksizin uyaniklik hizla kaybolabilir. Biling kaybi ile birlikte
deserebre rijidite ve ekstremitelerde kisa klonik atmalar kanamanin baslangicinda
meydana gelebilir. Eger kanama masif ise, 0lim dakikalar veya saatler iginde
goriilebilir, Oyleki yirtilan anevrizma ani Oliimiin ayirici tamisinda dikkate

alinmalidir.
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2.9.3. Kardiak ve diger otonom sinir sistemi bulgulari:

Intraserebral hematomlarda otonom sistem bozuklugu, santral sinir sistemi
etkilenmesinin gostergelerinden biridir (26,27,28). Otonom dengesizligi olan strok
hastalarinda, ani 6liim insidansi artmistir. Serebrovaskiiler hastaliklarda, otonom sinir
sistemi bozukluklar1 kalp repolarizasyonunu etkiler (29). Q-T dispersiyonu, otonom
sinir sistemi bozukluklarinda degisen, kardiyak repolarizasyonun bir isaretidir
(30,31).

Akut serebrovaskiler olay sonrasi subendokardiyal hemoraji ve nekrozla
karakterize diffuz myokardiyal hasar da gorilebilir (32,33,34). Bu hasar myositolizis
olarak adlandirilir ve sempatik sistem aktivasyonu ile sonuglanir. insula, yogun
otonomik ve limbik iligkileri ile myositolizisle iliskili ilk dikkat ceken yerdir (35,36).
Hemorajik inme geciren hastalarda QT uzamasi, ST segment depresyonu ve T
inversiyonu, U dalgalari, tasikardiler ve aritmiler gibi EKG degisiklikleri gorulebilir.
Kardiyak troponinler de hemorojilerde EKG ve kreatin kinaz myokardiyal band
(CK-MB) normalken hasar1 saptayabilirler (37). Myokardiyal hasarda ozellikle
yiksek sensivite ve spesivitesi olan troponin T prognozun belirlenmesinde de énemli
bir markerdir (38).

2.10. SSS-KVS ETKILESIMI
2.10.1. Tarihsel gelisim:

SSS’nin Kkardiyak aritmilerin meydana gelmesinde etkili olduklarina dair ilk
fikir, birinci diinya savagi sirasinda yapilan bir dizi deneyden elde edilen bulgular
sonucunda dogmustur. Bu deneyler kloroform anestezisi sonrasi cerrahi uygulanan
hastalar arasinda, gorillen ¢ok sayida beklenmeyen Oliimiin arastirilmasi amaciyla
gergeklestirilmistir. Levy, hafif kloroform anestezisi altindaki kedilerde ortaya ¢ikan
stk ventrikiiler prematiir atimlarin, kardiyak sempatik denervasyon ile bloke

edelebildigini ve sempatik sinir sisteminin refleks aktivasyonuyla (6rn:hayvanin kan
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kaybetmesi saglanmasiyla) yeniden ortaya ¢ikabildiklerini gézlemlemistir (39,40).

Bu ektopik atimlar1 genellikle ventrikiiler fibrilasyon izlemistir (41).

Kardiyovaskuler kontroliin ndrofizyolojisi hakkindaki son zamanlarda
meydana gelen geligsmeler; ciddi kardiyak fonksiyon bozukluklarinin ortaya
¢ikmasinda santral sinir sisteminin (SSS) onemini daha da vurgulamistir. Beynin
diger anlamda normal bir myokardin varliginda, nasil yapisal kardiyak degisikliklere
neden olabildigini agiklayabilecek olas1 bir mekanizma tesbit edilememis olmasina
karsin, bu mekanizmalarin kardiyak aritmilerin ortaya c¢ikarmasindaki Onemi
anlasilmistir. Bu, Amerika Birlesik Devletlerinde yillik 250.000’den fazla can
kaybina neden olan bir olay olan, ani kardiyak 6limlerin anlasilmasinda biiyiik
onem tasimaktadir (41,42).

Inme kliniginde uzun dénem izlemde en sik gériilen ve en 6nemli 6lum
nedeni kardiyak disfonksiyondur (43,44). Norolojik lezyonlarin kendisi biiyiik
olasilikla, kardiyovaskiler fonksiyonlar: ve bunun sonucundada kardiyak prognozu

etkileyebilmektedir.

2.10.2. Intrakranial Lezyonlar Ve Kardiyak Etkilenme
2.10.2.1. Beyin Sap1 Mediiller Alanlari

Uc vagal alan kardiyak kontrole katki saglamaktadir. Nodosa gangliyon
aracili@iyla gerceklesen, esas parasempatik afferent input, soliter trakt nukleusuna
dogru izlenir. iki tane kardiyak motor efferent kaynak bulunmaktadir. Birincisi
nukleus ambigus ve ikincisi ise (daha az 6nemli olan) vagusun dorsal motor
nukleusudur. Soliter trakt nukleusu dorsal medulla igerisinde yerlesmis olup,
rostrokaudal olarak; V seklinde etrafin1 dolastig1 area postremaya kadar uzanim

gOstermektedir.

Sempatik kardiyak kontrolin esas medller bdlgesi rostral ventrolateral
medulla icerisinde bulunmaktadir. Fasial nukleusun hemen kaudalindeki alan

sempatik kardiyovaskiler kontrolden sorumlu gibi gozikmektedir (45).
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2.10.2.2. Diensefalik Alanlar

Hipotalamus fonksiyonel olarak alanlara ayrilir ve posterior yerlesimli alanlar
kardiyovaskiiler sempatik kontrolden sorumlu iken, anterior alanlar ise parasempatik
kontrolden sorumludur. Kardiyak aritmiler hipotalamusun uyarilmasiyla ortaya
¢ikarilabilmektedir (46).

Weinberg ve Fuster, yaptiklari deneylerle ventrikiiler tasikardinin siklikla
posterior hipotalamusun uyarilmasiyla ortaya ¢iktigmni gostermislerdir. Bunun
oncesinde elektrokardiyografide (EKG), QT intervalinin uzamasi ve T dalgasi
boyutlarinda belirgin artiglar meydana gelmektedir. Ayrica PR intervalinin kisalmasi
ve atriyoventrikiler disosiasyon da gozlenebilmektedir. Ventromedial hipotalamusun
stimulasyonunun yapildigit benzer deneylerde, Hockman ve arkadaslar;
stimulasyonun inkremental intensitesinin ritm bozuklugunun derecesini; siniis
tagikardisinden ventrikiiler ektopiye, bundan da ventrikiiler tasikardiye ve sonunda
da ventrikiiler fibrilasyona dogru artirdigin1 géstermislerdir. Bu durum, bu kosullar

altinda, aritmilerin sempatik orijinli oldugunu gostermektedir (41).

2.10.2.3. Amigdala

Bulgular amigdalanin kardiyovaskiiler fonksiyonlarin kontroliinde, 6zellikle
otonomik-emosyonel entegrasyonun saglanmasinda onemli bir rol oynadigini
gostermektedir. Amigdala ¢ok sayida alt nukleustan olugmaktadir, bunlar igerisinde
santral nukleus otonomik yanitlarin ortaya c¢ikmasinda ana rolii oynuyor gibi
g6ziukmektedir (47). Otonomik kontrolde gorev alan beyin sap1 ve kortikal alanlarla

bu bolge arasinda karsilikli yogun baglantilar bulunmaktadir (48).

2.10.2.4. Kortikal Alanlar

Korteksin ~ uyarilmasiyla ~ kardiyovaskiiler degisikliklerin ortaya

cikarilabilecegi, Schiff’in motor korteksin ylizey alaninin uyarilmasiyla arterial kan
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basinci degisikliklerinin de eslik ettigi ancak bundan bagimsiz olan tagikardi elde
edilebilecegini gosterdigi 1875 yilindan bu yana uzun bir zamandir bilinmektedir
(49). Kalp hiz1 degisikliklerine neden olabilen kortikal alanlar; sigmoid korteks
(49,50), frontal lob 6zellikle de medial agrantler bolge (51), temporal lob (52) ve
singulat girustur (52,53).

Insanlarda, Pool ve Ransohoff sizofreni ve depresyon nedeniyle frontal lob
rezeksiyonu yapilmadan énce, rostral singulat girusu stimule etmislerdir (54). Kalp
hizlarinda ve kan basinglarinda hem artis hem de azalma izlenmistir, kronotropik
organizasyona dair herhangi bir kanit elde edilememistir. Anterior temporal lob ve
unkus’tan da benzer yanitlar elde edilmistir. Tavsanlarda, medial frontal korteksten
de kardiyovaskiiler degisiklikler ortaya ¢ikarilabilinmistir (51). Bu tlr orta hat frontal
stimulasyonlara gosterilen karakteristik yanit kan basincinda azalmanin eslik ettigi
bradikardidir. En belirgin yanitlar orbitofrontal korteksin uyarilmasiyla elde
edilmistir. Anterior orta hat korteks otonomik kontrolde gorev alan diger sercbral
alanlarda projeksiyonlar vermektedir, bu durum bu yantlarin temelini

olusturmaktadir.

2.10.2.5. Instler Korteks

Insiiler korteks klastrumu cevreleyen serebrum parcasi olarak tarif edilmistir
(55). Primatlarda, bu alan frontopariyetal ve temporal operkular altinda sakli olarak
bulunmaktadir. Anatomik bulgular insiiler korteks ve diger beyin alanlart arasinda
otonomik kontrolde etkili olduklar1 bilinen, yaygin baglantilar (6rn: lateral
hipotalamik alan, parabrakial nukleus, soliter trakt nukleusu) oldugunu
gostermektedir. Bu bulgular insulanin kardiyovaskiiler kontrolde rol oynadigini

guclii bir sekilde gostermektedir.

Uzun sdreli insller stimilasyonda, bir dizi sterotipik EKG degisiklikleri
gosterilmigtir; tam kalp bloguna ilerleme gosteren progresif atriyoventrikiiler blok,
interventrikiiler blok, QT interval uzamasi, ST segment depresyonu, ventrikiiler

ektopi ve son olarak da asistol gosterilmistir (56). Komsu piriform veya
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frontopariyetal korteksin uyarilmasi EKG {izerinde herhangi bir etki ortaya

¢ikarmamuistir.

Inme hayvan modellerinde, myositolizis sadece enfarkta ugramis alanin
insiiler korteksi tuttugu durumlarda yapilan kardiyak muayenelerde gosterilmistir
(57). Bu modellerde insular enfarkt ayrica, artmis renal sempatik sinir aktivitesi, QT
intervalinin uzamasi (akut inmede siklikla karsilasilan bir EKG bulgusudur) ve
artmis norepinefrin  diizeyleri ile de baglantili bulunmustur (58). Inme
kardiyovaskiiler tonusu ya dogrudan insiiler kortekse zarar vererek ya da baglantisi
olan komsu alanlara zarar vererek, dengeyi sempatik aktivasyon baskinligi yoniinde

bozarak, yukarida bahsedilen mekanizmalarla kardiyak aritmilere neden olmaktadir.

Sag anterior insulada daha buyik sempatik kardiyovaskiler reprezentasyon
oldugu diisiiniilmektedir. Insanlarda sag hemisferi tutan inmelerin, benzer sol tarafl
inmelerle karsilastirildiginda anlamli derecede daha fazla supraventrikiiler tagiaritmi

insidansi ile birliktelik gosterdigini gosterilmistir (59,60).

Deneysel bulgular, insiiler korteksten c¢ikip diensefalon ve beyin sapi
alanlarina giden, hem eksitatuvar hem de inhibitér yollarin kardiyovaskiiler
diizenlemede rol aldigin1 gostermektedir. EK olarak, her iki taraftaki insular alanlari
birbirine baglayan ve komsu frontopariyetal korteksten gelen inhibitér yolaklarin
varligia dair delillere de sahibiz, bu yolaklar arasindaki goéreceli denge uyaniklik
dizeyine bagh goriinmektedir (61). Bu a¢idan bakildiginda, bulgular sag
frontopariyetal korteksin tutulup, insulanin korundugu inmeler 6zellikle aritmojenik
olabilmektedirler, kardiyak sempatik tonusu artirarak, myositolizise, EKG
repolarizasyon degisikliklerine, kardiyak aritmilere ve olasilikla da Olime neden
olmaktadirlar. Sol anterior insulayla sinirli olup, frontopariyetal korteksin korundugu

lezyonlarda da benzer etkiler elde edilmektedir.
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2.11. INTRASEREBRAL HEMORAJi VE KARDIiYAK TUTULUM

Intraserebral hemorajiler yaklasik %10-20 oraninda strok nedenidir (62,63).
ICH’lar %30 ila %52 gibi énemli oranda 30 giin i¢inde olusan Sliimlere neden
olmaya devam etmektedir (64). Hayatta kalan hastalarda ise farkli derecelerde
norolojik gugsizlukler kalmakta sadece %20’si kendi kendine yeter seviyeyi 6 ay

icinde kazanabilmektedir.

ICH’larmn sonucunda 30 giin i¢inde olusan &liimiin risk faktdrlerini agiklamak
icin hatir1 sayilir oranda ¢aba harcanmustir (65,66). Oliim oranlarini tahminde,
radyolojik, norolojik ve demografik 6zellikler saptanmis, fakat karsilastirmali olarak
¢cok az bir kismi bu hastalardaki olas1 en yakin 6liim sebeblerini kaleme almistir

(66,67).

Intraserebral  hastaliklar sonras1  kardiyak enzimlerde artis, EKG
degisiklikleri, ya da klinik veya ekokardiyografi ile gosterilen sol ventrikil
disfonksiyonu ile bilinen kardiyak anormallikler gorulebilir. Bir cok vakada altta
yatan patofizyolojik mekanizma tam olarak ortaya ¢ikarilamamaktadir. Ancak
myokardiyal disfonksiyonda asir1 katekolamin saliniminin sorumlu olabilecegi

diistintilmektedir (38).

Patogenez Uzerinde degisik varsayimlar One siiriilmiistiir; 6rnegin elektrolit
imbalans1 (68,69), subendokardiyal hemoraji (70) ve anteriyor fossa icine kanama
(71). En olast agiklama ise serebrovaskiiler olaylarin ikincil EKG degisimleri ile

sempatik tonda degisim olusturmasidir.

1980’lerde Cechetto ve Saper beyindeki limbik ve otonom merkezlerden
birbirine yaklasan uyarilar alan insulada bir visserotopik duysal korteks tanimladilar.
Yapilmis olan fonksiyonel goriintiilleme ¢aligmalar1 da insan korteksinde benzer bir
diizenlemeyi dogruladi (72,73,74). Hachinski ve Cechetto daha sonra deney
hayvanlarinda gosterdilerki, insular kortekste (0zellikle de sag insulada) iskemik bir
hasar, sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve kalpde ritm degisiklikleri ile
sonuglaniyor (75). Oppenheimer ve ark. insanlarda sol insular korteks uyarilmasinin

parasempatik kardiyak yanita, sag insular korteksin sempatik yanita sebeb oldugunu
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gosterdiler. Sag insular kortekse komsu bdolgelerdeki serebral lezyonlarda kardiyak
bulgular gozlendi. intra kardiyak sempatik sinir aktivasyonu, aritmojenik
potansiyelle miyositolizisi provake edip, semptomatik koroner arter hastaligi ortaya

cikarabilir (76,77,78,79).

Ayrica yapilan ¢aligmalarda vagus siniri iletimlerinin faza bagl puls’laryla
kalbin siniis nodunu etkiledigi de gérulmistiir (80,81,82,83,84). Vagal impulslarin
repetetif burstleri, kardiyak siklusun belirli fazlarina ulasirsa siniis nodu unstabil hale
gelir ve ¢ok siddetli bir siniis aritmisi ortaya ¢ikar. Kardiyak siklusun diger fazlarinda
vagal stimilasyon sinus nodu stabilizasyonunda énemlidir (85,84,86). Bu durumda

diisiik impuls belirgin ancak diizenli bradikardi yaratir.

Intrakraniyal olaylar ve kardiyak anormallikler arasinda primer, sekonder
veya her ikisini igeren bir iligski olabilir. Primer kardiyak hastaliklar 6rnegin; kalp
kapak hastaliklari, myokard enfarktust ve atriyal miksomalar emboli ve perflizyon
bozukluklarina yol agarak norolojik hastaliklara yol agabilir. Etyolojik faktorleri
bulma ¢alismalart aterosklerotik serebral hastaliklarinin ve koroner arter
hastaliklarinin birlikteligi sonucunu gostermistir. Sonu¢ olarak ani intrakraniyal
olaylar daha once kardiyovaskiiler hastalifi olmayanlarda cesitli kardiyovaskiiler

bozukluklarin artmasina sebebiyet verebilir (87).

Norohormonal bozuklukla nekroz olusumuna nispeten az dikkat edilmistir.
Halbuki bunlar serebral hemoraji ve diger stresler ile iliskilendirilmis myokardiyal
lezyonlarin olusumunda Onemli rol oynayabilmektedir. Adrenal kortikoidler ve
katekolaminin, artmis kan seviyesinin myokardiyal hasar ve nekrozis bagi daha

oncesinde ortaya konmustur (88,89,90).

Katekolaminlerin yiliksek kan seviyesi ile myokardiyal nekroz olusturmasi
ayni sekilde oldukga iyi anlasilmistir (91,92). Mekanizmanin, azalmis koroner kan
akisinin oldugu yiizde, biiytik 6l¢iide stimiile edilmis doku metabolizmas: tarafindan
olusturulan, genellesmis myokardiyal iskemide payr oldugu diistiniilmektedir.
Outschoorn ve Siegel ve arkadaslari, sempatik stimiilasyon sirasinda koroner siniis
kan1 katekolamin konsantrasyonunda 6nemli bir artig buldurlar (93,94). Myokardiyal

nekrozisde, lokal doku seviyesinde genis 6lgiide noradrenalin salinimi ile, ”sempatik
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firtina” olarakda isimlendirebilecegimiz bu durum One siiriilmektedir. Yuksek
konsantrasyondaki bu madde, myokardiyum adrenerjik sinirlerinin terminal sonlar
icersinde vardir (95). Intrakraniyal hemorajinin doku seviyesinde yiiksek oranda
noradrenalin salimimini tetikleyebilecegini olduk¢a miimkiin gormekteyiz ve bu
sirastyla, myokardiyum igersindeki adrenerjik sinir sonlarmin dagilimini takip eden
segmental nekrozis olusturabilir. Myokardiyumdaki adrenerjik sinirin  her bir
myokardiyum lifi iizerinde rastgele dagilim deseni takip etmeside bulgular1 destekler

(95,96).

Insanlarda  hipotalamus ve orbitofrontal serebral korteks arasinda,
frontohipotalamik yolakda denilen giiclii kortikal baglantilar vardir. Bu yolak,
hipotalamik eferentlerin torako-lomber gri maddede sempatik hilicre gévdeleri ile
baglantilar1 olan, otonom tegmental nikleuslara ulagsmasini saglar (80,97). Bundan
sonra serebral korteksden ozellikle orbitofrontal bolgeden kalbe stellate ganglion ile

sempatik akim saglanir.

Bunun Otesinde sol stellate ganglion stimilasyonunda, hipokampal
formasyon ve amigdalanin medial niikleusunun stimiilasyonunda oldugu gibi, QT
uzamast ve ST-T degisimleri es zamanli olarak deneysel ¢alismalarda gozlenmistir.
Bu EKG degisimleri, ventrikiuler myokardiyal hicrelerdeki sempatik bosalimlar
tarafindan olusturulan, uyarilabilme geri doniisiimiiniin temporal dagilimi ile

agiklanir (98,99,100,101).

Bagka bir calismada stallet ganglionlarin stimulasyonunun ventrikiler
myokardda repolarizasyon anormallikleri yarattigi goriilmiistir. Yanowitz ve ark.
yaptigi calismada sol stellate ganglionu saglam olan, sag stellate
ganglionektomilerde veya sol stellate stimiilasyonu yapilanlarda uzamis T dalga ve

QT intervali gérmiistiir (80,84).

Calismalarda hastalarin CT‘lerinde gosterilmis lezyon strok lezyon volimi
ile troponin T seviyeleri arasindaki belirgin korelasyon dikkat cekici
bulunmustur.Serum troponin T seviyeleri ile stroke volimiu pozitif korelasyon

gostermistir (r=0,65, p<0,0001). Bu sonuglar, troponin T dlcimunin myokard ifarkt
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boyutunun non invaziv bir belirteci olmasi ve rutinde LV degerlendirilmesi agisindan

tamamlayici olmasi nedeni ile 6nemlidir (62).

Ayrica intraserebral hematomlu hastalarda kardiyak repolarizasyonun
degerlendirildigi hastalarda yas, cinsiyet, elektrolitler ve EKG*nin kaydi arasindaki

zaman gibi faktorler arasinda gruplar arasinda fark saptanmamuistir (26).

2.12. HEMORAJIK STROKTA EKG DEGIiSIKLiKLERi

Bu yiizyilin basinda akut serebral hastaliklar yani; spontan subaraknoid
kanama, serebrovaskiiler olay, kafa tramvasi, intrakraniyal yer kaplayici lezyonlar ve
menenjitler ile pek c¢ok kardiyak anormallik arasinda iliski tanimlanmistir. O
zamandan beri, farkli yazarlar akut intrakraniyal olaylar ile ilgili elektrokardiyografik
sapmalar rapor etmektedir (87). Bu hastalarda elektrokardiyografik anormalliklerin

rastlant1 oran1 %50 ila %90 arasinda farklilasir.

Kreus ve arkadaslar1 tarafindan subaraknoid kanamali hastalarda EKG
degisikliklerinin ylzdesi %71,5 olarak belirtilmistir (80,102). ICH’Ii grup ve
smiflandirilamayan serebrovaskiiler olayli hastalarda %57,1 ve %41,1 gibi rakamlar
elde edilmistir (102,82,83).

Intraserebral hematomlu hastalarda EKG anormallikleri oldukga siktir (%64).
Ancak cogu anormallik miidehale gerektirmeyen ve mortaliteyi artirmadigi
diisiiniilen mindr aritmiler ve morfolojik degisikliklerdir. ICH‘lar repolarizasyon
anormallikleri, Q-T uzamasi, norojenik T dalgalar1 ve supraventrikiiler aritmileri
indikleyebilir (103,104).
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Tablo 1. Intraserbral hematomlu 110 hastadaki EKG degisiklikleri (103)

EKG Degisiklikleri Hasta saytsit (%)
Sinus Bradikardisi 11 (%10)
Siniis Tasikardisi 5 (% 4)
Premattr Supraventrikiler Kompleks 7 (%6)
Premattr Ventriktler Kompleks 12 (%11)
Supraventrikiiler Tasikardi 1 (%]1)
Atrial Fibrilasyon veya Flutter 13 (%12)
Ektopik Atrial Ritim 6 (%5)
Junctional Tasikardi 1 (%1)
OT uzamasi 8 (%7)
1. Derece Kalp Blogu 14 (%13)
Sag Dal Blogu 8 (%7)
ST-T Degisiklikleri 15 (%14)
Sol Anteriyor Fasikuler Blok 5 (%4)
Toplam 70 (%64)

Serebrovaskuler  olaylarda, lokalize  serebral lezyonlarla EKG
anormalliklerinin iliskisi ile detayli calisma, uzun siire yapilmamustir. ilk olarak
Yamour ve arkadaglari, CT taramasini bu amag¢ dogrultusunda kullanarak, frontal lob
hemorajilerinin 6zellikle QT uzamasi ve noérojenik T dalgalar ile iliskili oldugunu
gosterdi (98,105). Ayrica beyin sap1 hemorajileri non-kardiyak pulmoner édem ve
ani atrial fibrilasyonla iligkilidir. Kardiyovaskiler regilasyonun diizenlenmesine
katkida bulunan bdlge, serebral korteksin 6n yarimi (frontal lobun 6n kismi), motor
ve premotor korteks ve temporal lobun 6n kismi (106), hipotalamus (107), limbik

sistem (100,106) ve serebellar hemisfer (108) olarak bilinir. Hipotalamus ile
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posteriyor orbital ve anteriyor insula (109) arasindaki tam fonksiyonel baglant1 ve
hipotalamus ile gevresel sempatik sinirler (110) arasindaki baglanti da gosterilmistir.
Bu bulgular kardiyovaskiler fonksiyonla ilgili yapinin SSS igersinde genisge
yayildigin1 ortaya koyar. Bu yuzden, serebrovaskiler olaylarda sadece frontal lobda
degil, temporo-paryetal lob, bazal ganglionlarda gériulmeside kardiyovaskdler sistemi
besleyen dylesine genis ve yayilmis noronlar1 ve yollarint EKG degisiklerine neden

olarak bozabilir veya irrite edebilir (98).

Frontal lob, orbital korteks, temporal lobun anteriyor kismi, insula ve
angulat girus stimulasyonu ST segmenti stiresi ve ampultiidiinde, T dalgasi siiresinde
degisikliklere neden olur (80,84).Stimulasyonun ventrikiler ektopi ve ventrikil
iletiminde bozukluk yarattigi yerler ise primer olarak limbik lob, hipotalamus ve
santral gri maddedir (80,81). Norojenik T dalgalar1 daha ¢ok frontal lob
lezyonlarinda, ani baglangigli atrial fibrilasyon ise beyin sapt hemorajilerinde
goriilmistiir. Norojenik EKG degisiklikleri anteriyor serebral olaylarda daha sik
gorulmektedir (80).

Ayrica insular korteks (6zelliklede sag insula) lezyonlarinda sempatik sinir
sistemi aktivasyonu ve kalpde ritm degisiklikleri olusur. Bu degisiklikler aritmojenik
potansiyelle miyositolizisi provake edip semptomatik koroner arter hastaligi ortaya
¢ikarabilir (72,77,78). Diger bir ¢calismadada sag insular bolge (posteriyor, stiperiyor
ve medial bolgeler)‘in ve sag inferiyor paryatel lobun strokla iligkili myokardiyal

hasardan sorumlu oldugu goriilmistir (111).

Klinik ¢aligmalarda akut intrakraniyal hemorajili hastalarda artmis sempatik
aktivite ve katekolamin salinimina bagli QT uzamasi sik gorulen bir EKG
bulgusudur (112,113). Belirlenmis QT uzamasi (QTc>0,55) yasamu tehdit eden
ventrikller aritmiler icin artmis risk olusturmaktadir (114,115). QT uzamas: ile
karekterize bir ventrikiler aritmi ¢esidi olan Torsade de pointes’in, intraserebral
hemorajinin akut evresinde ortaya ciktigi ve ventrikiler flutter yada fibrilasyona
doniisebilecegi gibi, spontan yok olabilecegide gbzlemlenmistir. QT uzamasinin

derecesinin intrakraniyal hemorajinin lokalizasyonu ve agirligindan bagimsiz oldugu
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bulunmusgtur (115). Katekolamin desarjinin torsade de pointes ve T dalga

alternansinin ayni anda olmasinda major bir rol oynadig: diistinulmektedir (112).

Subaraknoid kanamalardaki myokardiyal lezyonlar iyi dokiimante edilmistir.
Bazi raporlar sadece EKG degisikliklerini kapsamakta (116,117,118), daha
sonrakiler myokardiyal hasardaki hem enzimatik, hemde mikroskobik bulgulari
icermektedir (119,120). Hem sempatik hem parasempatik stimilasyon SAK*daki
myokardiyal lezyonlarin ortaya ¢ikmasinda rol oynamaktadir (121,122).

Subaraknoid bosluktaki kanin serebral vazospazma neden oldugu iyi bilinir.
Bu spazma SAK’l1 hastalarda dolasimda artmis antiditiretik hormon ve kortikosteroid
seviyeleri gibi, ¢evreye asir1 sempatik aracili katekolamin salinimi ile hipotalamusun
neden oldugu disiiniilir (87,124). Calismalarda patolojik Q dalgasi-ST segment

yiiksekligi kombinasyonu prognostik olarak dikkat ¢ekici bulunmustur.

Tablo 2. Subaraknoid Kanamali Hastalarda EKG Degisiklikleri (VI1I)

Siniis Bradikardi/Tasikardi
Sinatrial Nod | Atrial Pace-maker Bozulmast
Ritm Bozukluklar Atrial Supraventrikiiler Tasiaritmiler
AV Nod Paroksismal Atrial Tasikardi
Ventrikuler Atrial Fibrilasyon

Idionodal Bradikardi
Hizlanmis Nodal Escape Ritm
Ventrikuler Ekstrasistoller

Torsade De Pointes

Uzamis veya Kisalmis PR Intervali
Iletim Bozukluklar: AV Nod 2.derece AV Blok

3.derece AV Blok
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Uzanmus (II. Derivasyonda 2.5 mm’yi

P Dalgast asan)
Nonspesifik 0 Dalgast Prekordiyal yada ekstremite
Desisiklikler derivasyonlarinda derin Q dalgalar, T
813 T Dalgast . .
dalga inversiyonlari)
U Dalgas: . -
& Uzamus, centikli yada bifid
ST Segment . .
Diizlesmis
OT Interval

Belirgin Imm’yi asan yada invert
Deprese yada eleve

Uzamus yada kisalmug

2.13. SEREBROVASKULER OLAYLARDA BiYOKiIMYASAL
MARKERLAR

Akut stroke sonrasi kardiyak aritmiler, myokardiyal hasara bagli farkli
kardiyak enzim ve proteinlerin (CK-MB, Trop-T) degisik derecelerde artigt gorullr
(38).

CKMB kardiyak nekrozda ¢ok sik kullaniliyor olsada, non-kardiyak kaslarin
hasar1 sirasinda salinmasi spesifitesini azaltmaktadir. Kardiyak Troponin T’nin
CKMB‘ye kars1 en biiyiik avantaji, konvansiyonel enzim metodlari ile bulunamayan
en kicuk myokardiyal hiicre hasarini yiiksek sensivite ve spesiviteyle belirlemesidir
(38).

Ayrica myokard enfarkt sonrasi, dolasimdaki CK-MB dlzeyleri aniden
artmakta ve 24 saat igerisinde tepe noktasina ¢ikmaktadir. Fakat strok sonrasi CK-
MB diizeyleri daha yavas olarak artmakta ve en yiiksek diizeylerine yaklagik olarak
olayin lizerinden 4 giin gegince ulagmaktadir (41). CKMB tamamen Kkardiyak

spesifik degildir, iskelet kaslar1 yaralanmasi ve hasarinda, bobrek yetmezliginde,
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intramiskiiler enjeksiyon sonrasi, agir egzersiz ve bir ¢ok toksin ve ila¢ alimi

sonrasinda yukselebilmektedir (121).

Kardiyak troponinler myokardiyal hasar icin en sensitif ve spesifik
markerlardir (111). Troponinler 1 gr‘in altindaki myokardiyal nekrozu saptayabilirler
(111,123). Kadiyak troponinlerdeki ytikselme, koroner iskemisi olmayan hastalarda
hafif kardiyak hasar1 ve buna sekonder serebral enfarktlar1 saptamada etkilidir (111).
Kardiyovaskiiler hastaliklarin yiikselmis troponin seviyelerinde payi olabilmesine
ragmen, akut norolojik hasralara bagli olusan sempatik aktivasyonda kardiyak hasar

sonucunda troponin seviyeleri yukselebilir (62).

Akut norolojik hastaligi olan hastalardaki, artmis kardiyak troponinlerin
prognozla zit iligkisi vardir. ICH tanis1 alan hastalarda artmis troponin I seviyeleri

tespit edilmis ve kotii prognazla iligkilendirilmistir (103).

Akut serebrovaskiiler olaylarda salinan major inflamasyon markerlart CRP,
TNF-alfa, IL-1 ve IL-6°dir. IL-6 ve CRP dizeylerinde yikselme intraserebral
hematomlardan sonra ilk giinlerde goriilmeye baslar. Yapilan ¢alismalarda TNF-alfa
ve IL-6 diizeyleri strok voliimii ve klinik kotiilesme ile korele olarak yiiksek
bulunmustur ve CRP yiiksekligi strok rekiirrensi i¢in risk olusturmaktadir. Bunlara

fibrinojen ve sedimantasyon yuksekliklerininde eslik ettigi goriilmistiir (125,126).

2.14. INTRASEREBRAL HEMORAJIDE PROGNOZ VE KARDIYAK
TUTULUM

Strokta taninin ¢abuk konmasi ve komplikasyon tedavisinin gecikmeden ve
uygun sekilde yapilmasi, morbidite ve mortaliteyi bilyiik 6lciide azaltir. Tlk giinlerde
gorulen mortalite genellikle beyin hasarina bagh iken, ilerleyen ginlerde 6limler
stroke komplikasyonlarina bagl olarak ortaya ¢ikar. Bu 6nemli bulgu, strokta erken

tan1 ve komplikasyon tedavisinin dnemini ortaya koymaktadir.
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Intraserebral hemorajide hem mortalite yiiksektir hem de kurtulan hastalarda genel
olarak agir sekel kalir. Ventriikiile agilmis hematom ve gegen kanin miktarinin
fazlaligi, obstriktif hidrosefali, hematom boyutu (>15 cm3 hemisferik, >5 cm3 beyin
sapt ve ¢apt >1 cm serebellum hematomlar1), orta hat sifti, alkolizm Oykusu,
hiperglisemi (>180 mg/dl glikoz), antikoagiilan kullanim1 zemininde kanama olmasi,
ileri yas, GKS‘nin 11°den diisiik olmasi, hipertansif hematomlarda pons veya
putaminal lokalizasyon ve l6kositoz (>15000), hipertermi (>37,5), yuksek fibrinojen

(>250) gibi faktorler prognozu kotii etkiler, mortaliteyi artirir (19).

Intraserebral hematomlarda lezyonun kendisine ait birincil etkiler yanisira,

sekonder kardiak etkilenme de 6nemli bir prognostik faktor olarak ortya ¢ikmaktadir.

Intraserebral hematomlu hastalarda diisiik biling seviyesi ve beyin sapindaki
genis kanamalarin yani sira, kardiyak repolarizasyonun gostergesi olan QT
dispersiyonu kot prognostik faktorlerdir (26). Acil servise kabil edilen hastalarda
cekilen EKG*“de gorilen QT dispersiyonu, daha ciddi otonom bozuklugu ve beyin

hasarini kapsar.

Serum troponin T Olgumi, myokard enfakti boyutunun non-izvaziv bir
belirteci olmas1 ve rutinde sol ventrikiil degerlendirilmesi agisindan tamamlayici
olmasi nedeni ile onemlidir. Ayrica serum troponin T seviyelerinin 6l¢iimii stroke
lezyon voliimiiniin tahmininde ve klinikte stroke prognozunda yararl bir ara¢ oldugu

distintilmektedir (38).

SAK’l1 hastalarda asil prognoz ndrolojik hasara bagli olmasina karsin, EKG
sapmalarida dnemlidir. SAK’I1 hastalarin prognozunu atriyal fibrilasyon, patolojik Q
dalgalar1 ve ST segment elevasyonunun her biri farkli etkiler. Norolojik durumdan
bagimsiz olarak, diger prognostik faktorler, degisik kombinasyonlarda pik yapmis P
dalgalari, kisalmis PR intervalleri, uzamis QTc intervalleri, uzun U dalgalar ve pik
yapmig T dalgalaridir (87). Bu degisikliklerin ¢ogu dolagim sistemindeki fazla
katekolamin seviyesiyle yorumlansada, tedavi ile ilgili dnemli degisikliklere yol

acmaktadir.
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Intraserebral kanama, mortalite i¢in yiiksek risk tasir ve acil servislerde erken
tedavi ve uygun yaklasim bu hastalar i¢in zorunluluktur. Prognoz hakkinda daha

fazla bilgi, ICH’I1 hastalarin daha iyi ynetilmesine yardimect olur.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu prospektif ¢alismaya Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 1.
Noroloji Klinigi’inde Subat 2008 ve Subat 2009 tarihleri arasinda intraserebral
hematom tanisi ile yatirilan, hastaligin baslangicinin ilk 24 saati iginde olan 30 kadin
23 erkek olmak Uzere toplam 53 hasta, kontrol grubunada hastanemiz néroloji
poliklinigine stroke dis1 herhangi bir nedenle bagvuran ve hasta grubu i¢in belirlenen

dislama kriterlerini tasimayan 48 kisi alindx.
Calisma dis1 birakma kriterleri:
1. Daha 0nce gecirilmis MI, kardiyak iskemik sendrom 6ykusi olmasi
2. Antiaritmik ila¢ kullantyor olmas1
3. Hepatik, renal, neoplazik, hematolojik bilinen bir hastaliginin olmasi
4. Stroke sonrasi bagvuru zamaninin 24 saati gegmis olmast

Hastalarin  stroke tamisi belirlenen kriterlere Diinya Saglik Orgiitii
(WHO)‘niin strok tanimina gore konuldu. (Hizla gelisen, serebral islevlerin fokal ya
da global bozukluguna bagl klinik bulgular olup, 24 saat veya daha uzun stirme veya

olim gelismesi) (1).

Hastalarin daha 6nce gegirilmis serebrovaskiiler olay, sistemik hastalik (DM,
HT, kalp hastalig1), aile oykiisti, sigara, alkol ve ila¢ kullanimini i¢eren anamnez
bilgileri elde edildi. Norolojik muayeneleri yapilan hastalarin giris kan basinci, nabiz
ve ates degerleri alindi. Kranial CT*lerinde kanama tesbit edilen hastalarda lezyonun
lokalizasyonu (frontal, temporal, paryatel, oksipital, bazalganglionlar, talamus, beyin
sap1, serebellum) tesbit edildi. Lezyon boyutlar1 lezyonun en genis goriildiigii kesit
temel alinarak; en X boy x gorilen kesit sayisi olacak sekilde hesaplandi. Lezyonlara
eslik eden 6dem, kitle etkisi, periventrikiiler hipodansite, atrofi gibi 6zellikler kayit

edildi.
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Ayrica tiim hastalarin  hastaneye basvuru tarihinde AKS, iire, kreatinin,
ALT, AST, total protein, albumin, alkalen fosfataz, lipit paneli, hemogram, hemostaz
ve sedim degerleri alindi. Hastalarin 1., 5. ve 10. gin CK, CKMB, Trop- I, CRP,
Fibrinojen ve Lokosit degerleri incelendi. Kan drnekleri Ankara Numune Hastanesi
Merkez Biyokimya Laboratuarinda ¢alisildi. Ayni gilinlerde 12 derivasyonlu
elektrokardiyografileri‘leri ¢ekildi. Hastalarin EKG’leri uzman bir kardiyolog

tarafindan kor olarak degerlendirildi ve Tablo 3’deki gibi siniflandirildi.

Tablo 3. Hastalarda EKG bulgularinin dagilimi.

Atrial Fibrilasyon 1
Diger aritmiler 2
Q-T uzamasi 3
S-T elevasyonu 4
Tdalga degisikligi S)
Diger 6
Sinuzal bradikardi 7
Nonspesifik ST-T degisikligi 8
Normal 9
Sinuzal tasikardi 10
U dalgas1 11
Sol dal blogu 12
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Hastalarin klinik degerlendirilmelerinde; her hastaya yatisinda ve 10. giin
sonunda Glaskow Koma Skalasi (GKS) uygulandi (Tablo 4).

Tablo 4. Glasgow Koma Skalasi.

Spontan 4
S0zl uyaranla 3
Goz Agma Agrih uyaranla 2
Hi¢ acmiyor 1
Konusuyor, oryante 5)
Konusuyor, oryantasyon bozuk ve konfiize 4
Kelime normal, ciimle yok 3
Sozli Cevap Anlasilmaz sesler 2
Hic ses yok 1
itaat ediyor 6
Agrili uyarani lokalize ediyor 5)
Fleksiyon yaniti 4
Dekortikasyon 3
Motor Cevap Deserebrasyon 2
Cevapsiz 1
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Biling diizeyleri (agik, somnolans, stupor, koma) kaydedildi. Kranial sinir
tutulumu, parezi laterizasyonu ve derecesi (0=plejik, 1=kas kontraksiyonu var ama
yer cekimini yenemiyor, 3=yercekimini yenebiliyor ama dirence kars1 koyamiyor,
4=dirence kars1 koyuyor fakat tam kas gucu yok, 5=normal) degerlendirildi.
Fonksiyonel durumlari, giris ve taburculugunda Rankin Fonksiyonel Degerlendirme
Skalas1 ve National Institutes of Health Stroke Skalasi (NIHSS) ile tespit edildi
(Tablo 5).

Tablo 5. Rankin Fonksiyonel Degerlendirme Skalast.

Semptom yok 0
Semptomlara ragmen anlamh oziirliiliik yok 1
Hafif 6zarlalik var, yardimsiz islerini yapabiliyor 2
Orta derecede 6zUrll, yuruyebiliyor, bazi1 yardimlara gereksinimi var 3
Orta derecede 6zurlQ, yurayemiyor, viicut bakimi yapamiyor 4
Ciddi derecede 6zirld, enkontinan, hastane bakim gerekiyor 5

Tablo 6. National Institutes of Health Stroke Skalasi (NIHSS).

Uyamk

Uykuya Egilimli

Biling Diizeyi
Giiclii uyan gerekiyor

Refleks yanit veriyor

Dogru yamt

Sorlara bilingli yanit Nadiren dogru yanit

Yanhs yanit veya konusamiyor

Dogru itaat ediyor

Emirleri yerine getirme | Ara sira dogru itaat

Emirlere uymuyor

Normal

Ekstraokuler hareketler | Parsiyel bakis parezisi

N PO NFPIOINIP O W|N|F,|O

GoOzler deviye, total bakis parezisi
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Gorme alam

Gorme alam kaybi yok

Parsiyel hemianopi

Tam hemianopi

Fasiyal paralizi

Normal

Minimal

Parsiyel

Tam

Kol motor glc

Kolu 90° 10 sn tutuyor

Kolu 90° 10 sn den az tutuyor

Kolu 90° de tutamyor

Kol diisiiyor, yercekimini yenemiyor

Bacak motor glc

Ayak 30° 5 sn tutuyor

Ayak 30° 5 sn den az tutuyor

Ayak 30° de tutamyor

Ayak, yercekimini yenemiyor

Ekstremite ataksisi

Yok

Bir ekstremitede var

ki ekstremitede var

Duysal belirtiler

Duyu kayb1 yok

Orta derecede duyu kaybi var

Ciddi veya tam duyu kayb1 var

ihmal fenomeni

Yok

Gorsel, isitsel, dokunsal séndlirme fenomeni

Belirgin dikkat bozuklugu

Dizartri

Normal

Orta derecede anlamada zorluk

P OINPIONMNFPIONIP O WIMNMNPIOWINIPIOW|INIP|IOINM|F|O

Ciddi derecede anlamada zorluk, anlasilmaz

artiktlasyon

N

Dil

Normal

Konusmada orta derecede zorluk parafazi

Ciddi Broca veya Wernicke afazisi

Mikst veya global afazik

W IN|[F—,|O
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Hastalarin yatiglart boyunca aldiklart tedavi (antiodem, antihipertansif,
antibiyotik) kaydedildi.

Verilerin istatiksel degerlendirilmesinde student’s t testi, paired t test, Mann
Whitney U testi, Pearson korelasyon testi kullanildi.Verilerin istatiksel

degerlendirilmesinde anlamlilik sinir1 p<0.05 kabiil edildi.
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4. BULGULAR

Subat 2008 ve Subat 2009 tarihleri arasinda Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi 1. Noroloji Klinigi’inde intraserebral hematom tanisi ile takip
edilen, ardistk 53 hasta ve strok disinda benzer ozellikleri tagiyan 48 kontrol

calismaya alindu.

Calismaya katilan 53 (30 kadin, 23 erkek) hasta ile (ortalama yas; 68,50
+10,22), 48 kontrol (22 erkek, 26 kadin) (ort. yas; 71,70+6,02) arasinda istatiksel
farklilik yoktu (p=0,062).

Hasta ve kontrol grubunun demografik verileri ve bazi klinik parametreler

tablo 7ve 9’da gorilmektedir.

Hasta ve kontrol grubunun laboratuar parametreleri tablo 11’de

gorilmektedir.

Hasta ve kontrol grubunun baslangi¢, 5. ve 10. gundeki kardiyak enzim

duzeyleri tablo 12’de gortlmektedir.

Ilk 10 giinde kaybettigimiz hastalar ile taburcu olan hastalar arasinda 1., 5. ve

10. gundeki kardiyak enzimleri tabloda 13’de yer almaktadir.

Hasta grubunda 1. gun 5. gin ve 10 ginlerde kardiyak enzimler ve
inflamatuar merkezlerin degsimlerini inceledigmizde; 5. glinde bakilan CKMB
degerinin 1. gline gore belirgin yiikseklik gosterdigi benzer sekilde 5. giinde Slgiilen
troponin diizeyindede 1. gune gore belirgin yukselme gozlendigi izlendi (Sirasi ile
p=0.009, p=0.000). CK degerleri ise bu giinler arasinda degisiklik gostermedi.

5. gun ve 10. gilinler arasindaki kardiyak enzim degisikliklerine baktigmizda;
CK degerlerinin CKMB degerlerinin ve troponin degerlerinin anlamli olarak farklilik

gosterdigni saptadik (Tablo 14).
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Yas ile gilinler icinde dagilan kardiyak enzimler korelasyonunu
arastirdigimizda; 1. gin CK dizeyi ile pozitif korelasyon (r=0,273, p=0.048),
gosterdigini tesbit ettik. Diger kardiyak enzimler yasla ilintili olrak korelasyon

goOstermedi.

Hastalarin  biling diizeyleri ile diger parametrelerin korelasyonunu
arastirdigmizda parezi derecesi ile negatif korelasyon (r=-0,600, p=0,000), lezyon
boyutu ile pozitif korelasyon (r=0,592, p=0,000), 1. giin CRP dizeyi ile pozitif
korelasyon (r=0,524, p=0,000), ilk gin 6lc¢llen lokosit duzeyi ile pozitif korelasyon
(r=0,442, p=0,001), 5 giin CK duzeyi ile (r=0,372, p=0,007), 5 gin CKMB diizeyi
ile (r=0,483, p=0,00), 5 gln troponin duzeyi ile (r=0,311, p=0,025), 5 gin CRP
duzeyi ile (r=0,315, p=0,023), 10. giin CK dzeyi ile (r=0,527, p=0,000), 10 gin
CKMB dizeyi ile (r=0,357, p=0,015), 10 glin troponin diizeyi ile (r=0,324, p=0,028)
pozitif korelasyon gosterdigi tesbit edildi.

CT'de lezyon  boyutunun  diger parametrelerle  korelasyununu
aragtirdigimizda; diastolik kan basinci ile pozitif korelasyon (r=0,306, p=0,017)
parezi derecesi ile negatif korelasyon (r=-0,497, p=0,000), CRP dizeyi ile pozitif
korelasyon (r=0,584, p=0,000), 5. gin CKMB ile pozitif korelasyon (r=0,476,
p=0,000), 5. giin CRP ile pozitif korelasyon (r= 0,304, p=0,28), 10. gun CK ile
pozitif korelasyon (r=0,333, p=0,024) saptandi.

Hastalarda yapilan 1. giin ve 5. gun ve 10. giin EKG cekimlerinde saptanan

bulgular Tablo 15’de gorilmektedir.

Hastalarin prognozu ile EKG anormalligi arasinda iliski bulunamadi

(p=0,529).

Hastalarin biling diizeylerine gore dagilimlar1 Tablo 16°da gorilmektedir.

42



Tablo 7. Hasta grubunun demografik verileri.

OZELLIK \ )

Cinsiyet

Kadin 30 56,6

Erkek 23 43,4
DM

Var 6 11,3

Yok 47 88,7
SVO

Var 4 75
Yok 49 92,5

Hipertansiyon

Var 13 24,5
Yok 40 75,5
Sigara
Var 7 13.2
Yok 46 86.8
Alkol
Var 53 100
Yok 0 0
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Tablo 8. Hastalarin ilag kullanim durumu.

Hasta grubunda

la¢ Kullanimi N %
Antiagregan
Yok 40 75,5
Var 13 24,5
Antihipertansif
Yok 34 64,2
Var 19 35,8
Antidiyabetik
Yok 50 94.3
Var 3 5,7
Antilipemik
Yok 52 Y
Var 1 ’
Tablo 9. Kontrol grubu demografik dzellikleri.
OZELLIK \ %
Cinsiyet
Kadin 26 54.2
Erkek 22 45.8
Diyabet
Var 9 18.8
Yok 39 81,3
Hipertansiyon
Var 18 37.5
Yok 30 62.5
Sigara
Var 8 16.7
Yok 40 83.3
Alkol
Var 0 0
Yok 100 100
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Tablo 10. Kontrol grubunun ila¢ kullanim durumu.

Kontrol grubunda

Tla¢ kullanim
Antikoagulan
Var 0 0
Yok 100 100
Antiagregan
Var 14 29,2
Yok 34 70,8
Antihipertansif
Var 19 39,6
Yok 29 60,4
Antidiyabetik
Var 0 0
Yok 100 100
Antilipemik
Var 3 6,3
Yok 45 93,8
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Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunun lab. Parametreleri.

Parametre Grup [\ Ortalama SD P

YAS Hasta 53 68,50 10,22 0,062
Kontrol 48 71,70 6,02

Sistolik Hasta 53 165,24 36,87 0,00

K.B. Kontrol 48 131,66 18,25

Diastolik K.B. | Hasta 53 89,71 19,91 0,017
Kontrol 48 81,56 12,46

Nabiz Hasta 53 81,35 13,41 0,091
Kontrol 48 77,27 10,26

AKS Hasta 53 162,00 68,78 0,000
Kontrol 48 101,64 24,52

Ure Hasta 53 43,11 23,03 0.018
Kontrol 48 34,22 11,78

Kreatinin Hasta 53 1,01 0,13 0,432
Kontrol 48 1,08 0,57

T.Protein Hasta 53 69,03 7,64 0,959
Kontrol 48 69,2 9,35

Alblimin Hasta 53 38,03 5,06 0,200
Kontrol 48 39,37 5,35

Hemoglobin Hasta 53 13,84 1,58 0,017
Kontrol 48 13,08 1,58

Hemotokrit Hasta 53 41,79 4,30 0,004
Kontrol 48 39,20 4,40

Beyaz Kire Hasta 53 10675,47 5823,88 0,000
Kontrol 48 6645,83 1728,72

Sedim Hasta 53 15,00 2,07 0,994
Kontrol 48 15,02 2,03
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Tablo 12. Hasta ve kontrol grubu kardiyak enzim duzeyleri.

Parametre Ortalama

CK1 Hasta 53 255,79 47,03 0,001
Kontrol 48 84,72 6,68

CKMB 1 Hasta 53 15,73 1,64 0,583
Kontrol 48 14,16 2,37

Trop 1 Hasta 53 0,47 0,29 0,226
Kontrol 48 0,08 0,08

CRP 1 Hasta 53 12,22 2,18 0,000
Kontrol 48 3,79 0,31

Fibrinojenl | Hasta 53 357,07 93,56 0,487
Kontrol 48 345,08 77,53

Lokosit 1 Hasta 53 10707,55 5825,17 0,000
Kontrol 48 6809,79 1498,08

CK5 Hasta 53 272,46 102,38 0,082
Kontrol 48 84,72 6.68

CKMB 5 Hasta 53 14,76 1,80 0,839
Kontrol 48 14,16 2,37

Trop 5 Hasta 53 0,36 0,36 0,470
Kontrol 48 0,08 0,08

CRP5 Hasta 53 18,03 38,70 0,012
Kontrol 48 3,79 2,15

Fibrinojen5 | Hasta 53 313,80 134,20 0,161
Kontrol 48 345,08 77,53

Lokosit 5 Hasta 53 15203,85 3142,16 0,012
Kontrol 48 6809,79 216,23

CK 10 Hasta 53 100,89 24,23 0,514
Kontrol 48 84,72 6,68

CKMB 10 Hasta 53 13,93 1,83 0,939
Kontrol 48 14,16 2,37

Troponin 10 | Hasta 53 0,19 0,17 0,558
Kontrol 48 0,08 0,08

CRP 10 Hasta 53 28,6 6,30 0,000
Kontrol 48 3,79 0,31

Fibrinojen Hasta 53 380,67 195,45 0,245

10 Kontrol 48 345,08 77,53

Lokosit 10 Hasta 53 1323,91 4507,92 0,000
Kontrol 48 6809,79 14498,06
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Tablo 13. Yasayan ve Olen hastalarin kardiyak enzim diizeyleri.

Parametre Ortalama

Yas Yasayan 40 67,80 10,16 0,381
Exitus 13 70,69 10,53

Sistolik KB | Yasayan 40 163,20 33,91 0,484
Exitus 13 171,53 45,79

Diastolik Yasayan 40 87,62 15,19 0,182

KB Exitus 13 96,15 30,14

Nabiz Yasayan 40 79,97 9,1 0,190
Exitus 13 85,61 21,9

AKS Yasayan 40 154,05 54,03 0,142
Exitus 13 186,46 100,76

CK1 Yasayan 40 186,27 29,33 0,008
Exitus 13 469,69 159,46

CKMB 1 Yasayan 40 15,00 2,01 0,438
Exitus 13 18,00 2,56

Trop 1 Yasayan 40 0,30 0,22 0,309
Exitus 13 1,00 1,00

CRP1 Yasayan 40 7,37 1,30 0,000
Exitus 13 27,15 6,53

Fibrinojen | Yasayan 40 366,10 95,80 0,221

1 Exitus 13 329,30 83,65

Lokosit 1 Yasayan 40 9702,50 3506,00 0,026
Exitus 13 13800,00 9662,55
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Tablo 13’0n devam

Parametre

Ortalama

CK5 Yasayan 40 115,07 23,76 0,004
Exitus 13 797,08 414,02

CKMB 5 Yasayan 40 11,25 0,93 0,000
Exitus 13 26,50 6,21

TROP 5 Yasayan 40 0,000 0,000 0,067
Exitus 13 1,58 1,58

CRP 5 Yasayan 40 6,07 1,06 0,000
Exitus 13 57,91 19,42

Fibrinojen | Yasayan 40 285,52 10,83 0,016

> Exitus 13 395,75 69,26

Lokosit 5 Yasayan 40 11840,00 434,59 0,050
Exitus 13 26416,67 13463,69

CK 10 Yasayan 40 56,75 54,52 0,000
Exitus 13 282,33 304,16

CKMB 10 | Yasayan 40 12,13 6,42 0,046
Exitus 13 21,33 24,72

TROP 10 Yasayan 40 0,000 0,00 0,021
Exitus 13 1,00 0,88

CRP 10 Yasayan 40 24,43 6,32 0,180
Exitus 13 45,88 18,89

Fibrinojen | Yasayan 40 390,29 31,68 0,504

10 Exitus 13 341,11 71,13

Lokosit 10 | Yasayan 40 12605,41 4037,52 0,205
Exitus 13 14744,44 6067,14
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Tablo 14. Kardiyak enzimlerin zamansal degisimi.

Parametre | N:53 Ortalama

CKMB 1
12,07 1,67

CKMB 5 53 1298 1'80 0,009

CKMB 5 14,34 1,93

CKMB 10 53 13,93 1,83 0,000

TROPONIN 1 0,48 0,29

TROPONIN 5 53 0,36 0,36 0,000

TROPONIN 5 0,41 0,41

TROPONIN 10 53 0,19 0,17 0,000

CK1 249,30 47 49

CK 5 53 272,46 102,38 0,175

CK5 243,93 110,30

CK 10 53 100,89 24,23 0,000

CRP 1 11,53 2,11

CRP5 po 18,03 5.36 0,012

CRP5 14,45 4,67

CRP 10 53 28 63 6.30 0,188

LOKOSIT 1 53 10061,54 3470,72 0.162

LOKOSIT 5 15203,85 22658,47 '

LOKOSIT 5 53 12139,13 3146,74 0.752

LOKOSIT 10 13023,91 4507,92 :
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Tablo 15. Hastalarin EKG degisiklikleri.

EKG Degisiklikleri Hasta Hasta Hasta
1. gun EKG 5. gun EKG 10. gun EK
Diger Aritmiler
3 5,7 3 59 3 6,7
Q-T Uzamast
4 7,5 1 2 1 2,2
T dalga
degisiklikleri 7 13,2 7 13,7 4 8,9
Diger
1 1,9 1 2 1 2,2
Sindzal Bradikardi
1 1,9 6 11,8 4 8,9
Non spesifik
ST-T degisikligi 6 11,3 5 98 | 8 17,08
Normal
21 396 | 22 43,1 | 18 40,0
Sinuzal Tasikardi
2 3,8 1 2 2 4.4
U dalgast
4 75 1 2 1 0,72
Sol dal blogu
3 5,7 2 3,9 1 2,2
Total
53 100 | 51 100 46 100
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Tablo 16. Hastalarin biling durumlarinin dagilimi.

Actk 33 %62,3
Somnolans 15 %28,3
Stupor 3 %5,7
Koma 2 %3,8
Total 53 %100

Tablo 17. Lezyon laterizasyonu dagilimi.

Sol 23 %43,4

Sag 25 %47,2

Tablo 18. Kranial Tomografilerde lezyon lokalizasyonu.

Temporal 1 %1,9
Paryatel 4 %7,5
Bazal Ganglion 13 %24,5
Talamus 30 %56,6
Beyin Sap: 2 %3,3
Serebellum 3 %5,7
Total 53 %100
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900
800
700
600
Uil >00
400
300
200

100 -

OCK 1. gln
BCK 5. gln
OCK 10. gln

ml =

Yagayan Eksitus

Sekil 1. Yasayan ve 6len hastalarda 1., 5. ve 10. giin CK degerleri.

OCKMB 1
B CKMB 5
OCKMB 10

Yasayan Exitus

Sekil 2. Yasayan ve 6len hastalarda 1., 5. ve 10. giin CK-MB degerleri.
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1,6
1,4
1,2

ng/l 0,81
0,6

OTroponin 1
B Troponin 5
COTroponin 10

0,4

Yasayan Exitus

Sekil 3. Yasayan ve 6len hastalarda 1., 5. ve 10. giin troponin degerleri.

60

50

40

mg/dl 301

20

101

0_
Yasayan Exitus

Sekil 4. Yasayan ve dlen hastalarda 1., 5. ve 10. giin CRP degerleri.
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300
250

mg/dl 200+

OFibrinojen 1
' |EFibrinojen 5
150- OFibrinojen 10

100+
50+
0-

Yagayan Exitus

Sekil 5. Yasayan ve olen hastalarda 1., 5. ve 10. giin Fibrinojen degerleri.

30000
25000

20000

KiuL 15000+

10000+

5000+

0

Yagayan Exitus

Sekil 6. Yasayan ve Olen hastalarda 1., 5. ve 10. giin Lokosit degerleri.
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Sekil 7. Hasta grubunda 1., 5. ve 10. giin EKG degisiklikleri.
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5. TARTISMA

Serebrovaskuler olaylar primer lezyon 06zelliklerine ve sekonder olarak
gelisen komplikasyonlara bagli olarak, diinyada ve iilkemizde ikinci sirada 6lim
nedeni ve birinci sirada sakatlik nedenidir. Serebrovaskiiler olaylar sirasinda gelisen

kardiak etkilenmelerin bu duruma 6nemli etkileri oldugu gosterilmistir (38,127).

Intraserebral  hastaliklar sonrast kardiyak enzimlerde artis, EKG
degisiklikleri, yada Klinik veya ekokardiyografi ile gosterilen sol ventrikil
disfonksiyonu ile bilinen kardiyak anormallikler go6rulebilir. Serebrovaskler
olaylarda olusan kardiyak etkilenmede altta yatan patofizyolojik mekanizma tam
olarak ortaya cikarilamamaktadir, ancak bu konuda cesitli mekanizmalar ileri
strilmistiir (38,128).

Serebrovaskiiler olaylarda kardiyak etkilenmeyi ortaya koymanin yollarindan
biri miyokardial enzimlerin izlenmesidir. Bu amagla en yaygin kullanilan myokardial
enzimler; CK-MB (dolayli olarak CK), troponin, ALT, AST, LDH kullanilmaktadir.

Myokardiyal hasar sirasinda farkli kardiyak enzim ve proteinlerin (6rn:
CKMB, Trop T) ¢esitli derecelerde artig1 goriiliir. CK ve CKMB kardiyak nekrozda
¢ok sik kullaniliyor olsa da, non-kardiyak kaslarin hasari sirasinda salinmasi (iskelet
kaslar1 yaralanmasi, intramiiskiiler enjeksiyon sonrasi, agir egzersiz sonrasi ve bir¢ok

ilag-toksin alimi sonrasi) spesifitesini azaltmaktadir (121,129,130).

Calismamizda 1., 5., 10. gin bakilan kardiak enzimlerden, 6zellikle sistemik
olarak da etkilenebilme potansiyeli yiksek olan, CK dizeylerinin kontrol grubuna
gore hasta grubunda ilk giinden itibaren yiksek oldugunu tespit ettik. Calismalarda
CK duzeyleri hastalarda stroke sonrasi 1., 2., 3, 4. giinlerde yiiksek saptanmasina
karsin,  daha spesifik kardiyak enzimler normal bulunmus ve bu yiiksekligin

kardiyak kokenli olmadigi diistiniilmistiir (121).

Yapilan ¢alismalarda akut koroner sendrom olmadan iskemik inmede,
subaraknoid kanamalarda, kafa tramvalarinda CK-MB aktivitesinin yukseldigi

gosterilmistir. Bu yikselme tipik olarak yavas yavas giinler iginde olmakta, myokard
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enfarktiisiinden farkli olarak ki burada, koroner arter okliizyonunda ilk 24 saatte pik
yapar ve diiser (121,131).

Calisilan kardiak enzimlerden kardiak hasara daha hassas ve spesifik
oldugu gosterilen CK subgruplarindan, CK-MB dizeyleri de ilk gunden itibaren
izlendi ve ilk gun kontrol degerleriyle ve ilerleyen giinlerde takip degerleri ile
karsilastirildi. CK-MB degerleri baslangigta, besinci ve onuncu giinlerde kontrol
grubu ile belirgin farklilik géstermezken, ilk glin, 5. gin ve onuncu gln izlem
dizeyleri belirgin olarak farkli bulundu. CK-MB degerleri kontrol grubundan
belirgin farklilik gostermemekle beraber zaman iginde azalma gosterdi. CK-MB ile
yapilan diger ¢alismalarda CK-MB’nin ilk 5 giin giinliikk takibi yapildiginda ilk 3
giin giderek ylikselmeye basladig1 ve sonra diizeylerin giderek inise gectigi goriildii

(121).

Bir ¢ok ¢alismada Trop T*nin iskemik strok hastalarinda myokardiyal hasar
kanit1 agisindan, degerli bir marker oldugunu gosterilmistir (132,133). Troponin T,
CKMB’ye oranla iskemik ve hemorajik kokenli strok sonrasi tesbit edilen myokard
hasarinda daha spesifik ve sensitif bir markerdir ve diger enzimlere gore pek ¢ok
istlinltigi vardir (129,134). Genel vucut travmasi veya iskelet kas hasarindan
kardiyak hasarda daha diagnostiktir, dolasimda daha uzun siire kalir ve myokardiyal
hasarda daha hizli yiikselir (121). Troponinler erken donemde EKG ve CK-CKMB
normalken kardiyak hasar1 ve 1 gr‘in altindaki myokardiyal nekrozu saptayabilirler.
Buna karsin ekokardiyografi (duvar hareket anormallikleri) veya radyoniklid
teknikler (myokardiyal hipoperfiizyonu) hasari ancak myokard duvar kalinliginin
%20’den fazlasi veya 10 gr‘in iizerinde myokard dokusu tutulumu oldugunda
saptayabilir (111,123). Kardiyak troponinlerdeki yiikselme, koroner iskemisi
olmayan hastalarda hafif kardiyak hasar1 ve buna sekonder serebral enfaktlari

saptamada etkilidir (111).

Calismamizda kardiak hasar i¢in en sensitif ve spesifik bir marker olarak
kullanilan troponin diizeylerinin hasta ve kontrol grubu ile farkliligin1 ve zaman
icinde degisimini inceledigimizde, troponin diizeylerinin kontrol grubundan ilk,

besinci giin ve onuncu giinlerde yliksek olarak izlendigini ancak bu farkin
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istatistiksel anlamlilikta olmadigini tespit ettik. Troponinin zaman iginde seyri ise

istatistiksel anlamlilik gosterecek sekilde azalma gosteren bir seyir izledi.

Troponin izlemi ile yapilan ¢alismalarda stroke sonras1 5 giin boyunca
gunluk dizeyleri izlenmis, hem inmeli hem kontrol grubunda normal seyretmistir
(121). Strok‘lu hastalarda yapilan bir ¢alismada CK, CKMB ve trop T dizeyleri
giinliik olarak 5 giin boyunca takip edilmis. CK ve CKMB degerleri kontrol grubuna
gore yliksek olasina karsin troponin T degerleri hem inmeli hem kontrol grubunda
normal sinirlarda seyretmistir. Fakat calismada CKMB degerleri yiksek olan biitiin
hastalarin CK ve Myoglobin degerleride yiiksek seyretmistir. CKMB degerlerinin
ylkselmesine karsin, troponin T degerinin yiikselmemesi CKMB degerlerinin

kardiyak orijinli olmadigini diistindiirmdstiir (121).

Akut strok hastalarinda kardiak enzim degisiklikleri ve prognoz ile akut
donemdeki diger inflamasyon markerlarinin iliskileride, son yillarda artan ilgi ile

cesitli calismalarda incelenmistir (135,136).

CK ve CKMB diizeylerinin akut iskemik ve hemorajik strok hastalarinda
prognozu belirleyen faktorler olarak degerlendirilmesinde lezyon lokalizasyonu,

lezyon boyutu gibi etkenlerin de etkili olabildigi bilinmektedir.

CK ve CKMB’nin prognostik 6zelligi ile ilgili yapilan c¢alismalarda
hemorajik inmeli hastalarda ilk 7 giin boyunca giinliik, CK, CKMB degerlerine
bakilmis, diizeylerin yliksek saptandigi grupta hastalarin bir kisminda anormal EKO

bulgulari saptanmis, prognozda yol gésterici olmustur (38).

Calismamizda CK ve CKMB degerlerinin ilk 10 giinde kaybedilen
hastalardaki seviyesi ile, eksitus olmayan hasta grubundaki seyri karsilastirildi. CK
degerlerinin ilk giin iki hasta grubu arasinda belirgin farklilik gdsterirken, CKMB
degerlerinin iki grup arasinda farkli olmadigin1 gozledik. Ancak, besinci giinde CK-
MB degerleri eksitus olan grupta diger gruptan belirgin olarak yiksek izlendi.
Benzer sekilde CK diizeylerinin de 5. giinde farklilik gostermeye basladigini ve bu
farkliligin onuncu giinde de devam ettigini izledik. Bu istatiksel anlamliligin CKMB

icin de 10. giinde aymi sekilde devam ettigini tespit ettik.

60



Troponinle yapilan prognostik c¢aligmalarda, myokardiyal hasarin
saptanmasinda yiiksek sensivite spesivitesi olan troponin T ve | diizeyleri prognozun
belirlenmesinde 6nemli marker olarak bulunmustur (38). Akut norolojik hastaliklarda
artmis kardiyak troponinlerin prognozla iliskisi vardir (103,137). Supratentoryal
kanamal1 hastalarda troponin T ve I diizeyleri 2. giin 6l¢iilmiis ve 30 giin boyunca
takip edilmis. Troponin seviyeleri yliksek bulunan hastalarin zaman iginde kotii
prognoz gosterdikleri saptanmig, fakat yiikselmis degerlerle lokalizasyon,
hemorajinin tarafi, ekstraparankimal yayilim, hidrosefali veya sift gibi higbir
parametre ile iliski bulunamamigtir (103,138). Diger bir intraserebral hemorajili
hasta grubu ile yapilan ¢aligmada, yUksek troponin T degerleri mortalite ile anlaml

derecede iliskili bulunmustur (62,67).

Troponin kardiak enzimler iginde, kardiak hasar1 en sensitif ve spesifik olarak
gosteren bir marker olarak gunimuzde yaygin olarak kullanilmaktadir. Troponin ile
yapilan c¢alismalar, akut strokta kardiak etkilenme ile ilgili geliskili sonuglar
vermektedir. Bu c¢alismalara  gbre troponin kotu prognoz belirteci olarak

kullanilabilecegi gibi, prognozla ilgisiz olarak da gosterilmektedir.

Calismamizda troponin diizeyleri eksitus olan hastalarda ilk gun belirgin
farklilik gostermezken, besinci giin eksitus olan hastalarda olamayanlardan daha
yuksek bulunsa da istatistiksel anlamliliga ulasmadi. Ancak 5. giinde genel olarak
troponin diizeylerinde artis olmasi bu farkliligin belirginlesmesine engel olmus
olabilecegi diisiiniildii. Onuncu gunde ise troponin dizeyleri eksitus olan grupta

belirgin olarak yiiksek bulundu.

Lezyon boyutu ve lokalizasyonu ile kardiak etkilenmenin iligkisi de
arastirtlmis ve kotii prognoz gostergesi olarak bilinen lezyon boyutunun, kardiak

etkilenmedeki boyutu ne 6lcude etkiledigi de arastirma konusu olmustur.

Bazi ¢alismalarda Kranial CT’de gdsterilebilmis olan stroke lezyon volimi
ile tropnin T seviyeleri arasinda belirgin pozitif korelasyon bulunmustur. Bu da strok
voliimiindeki artig, serum troponin T ve CKMB seviyelerindeki artis ve LV-
EF‘nundaki azalma ile belirlenen muhtemel artmis myokardiyal hasrala

iligskilendirilmistir (38).
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Caligmamizda lezyon boyutu ile kardiak enzimler arasindaki iliskiyi
inceledigimizde; 5. gin CK-MB degerleri ile pozitif korelasyon gosterdigini fakat
troponin diizeyi ile korelasyon gostermedigini tespit ettik. Diger kardiyak belirtecler
ile lezyon boyutu arasinda anlamli iliski bulunamadi. Inflamatuar markerlar ile
lezyon boyutunu arastirdigimizda; lezyonun biyiikligi ile 1. ve 5. giin CRP

diizeyleri yiiksekligi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur (p=0,00, p=0,28).

Akut strok hastalarinda akut faz reaktanlarinin, erken dénem vaskiler olaya
katkisi incelenmis ve ¢ok sayida ¢aligmada akut strok inflamatuar cevapla birlikte
bulunmustur. Bu markerlar strokun fazi ile de baglantili bulunmus ve zamansal

degisiklik gostermistir (139,140).

Akut serebral iskemilerde ve intraserebral hemorajilerde akut faz
reaktanlarindan, 1L-6, CRP ve fibrinojen duizeylerinde yukselme gorulir. CRP akut
iskemide en yiksek kan seviyelerine 5. ve 7. giinler arasinda ulasir ve rekiirren
iskemi veya kardiyovaskiler olay risk artisininda habercisidir. 1L-6 ve CRP

yukselmesi intraserebral hematomlardan sonra ilk glnlerde goralir.

Akut faz reaktanlar ile prognoz arasindaki iligskiyi arastiran c¢alismalar da
yapilmis ve inflamatuar cevabin boyutu ile lezyon boyutu ve Ozellikleri, prognoza
etkisi incelenmistir. Fibrinojen yiiksekligi ise iskemik inmede kotii prognozla iliskili
bulunmustur. Hematomlu hastalarda IL-6 yiiksekligi ile hematomun boyutu arasinda
ve fibrinojen yiiksekligi ile erken donemde norolojik tabloda bozulma ve kot

prognoz arasinda korelasyon bulunmustur (125,142).

Vila ve arkadaslarinin akut inmeli hasta grubunda yaptiklar1 ¢alismada inme
sonrasi ilk 48 saatte serum nétrofil, CRP, ESR diizeylerine bakilmistir. Kot
prognozu olan hastalarda diizeylerin yiikseldigi ve ESR ile CRP dizeyinin korele
oldugu saptanmistir. Akut faz reaktanlarinin doku hasarmin non-spesifik

belirleyicileri oldugu belirtilmistir (126,143).

Bizim ¢alismamizda intraserebral hematomlu hastalarda akut faz
reaktanlarindan CRP ve Lokosit degerleri 1., 5., 10. ginlerde kontrol grubundan

anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Hasta grubunda yasayan ve exitus olan gruplar
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karsilagtirildiginda; 1. giin degerlerinden CRP ve 16kosit duzeyleri, 5 giinde ise CRP
ve fibrinojen dlzeyleri exitus olanlarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Inflamasyon ve prognoz iliskisini arastiran ¢alismalarla uyumlu olarak ¢alismamizda
inflamatuar markerlar 6zellikle CRP, l6kosit sayisi ve fibrinojen diizeyleri koti

prognoz gostergeleri olarak ortaya ¢ikmustir.

Akut strok hastalarinda O6zellikle de hemorajik strok hastalarinda EKG
degisiklikleri, sik olarak ortaya c¢ikan ve prognozla da baglantili bulunan

degisikliklerdir.

Burch ve arkadaslarinin serebrovaskdler olaylarla birlikte
Elektrokardiyografik (EKG) anormalliklerin iligskisine dikkat ¢ekmesi ile, goriilme
sikligi ve EKG anormalliklerinin ¢esitliligi ile ilgili literattrlerde pek ¢ok rapor
yazildi (98,105). Ilk olarak Yamour ve arkadaslar1 CT taramasmi bu amag
dogrultusunda kullanarak, frontal lob hemorijilerinin 6zellikle QT uzamasi ve
norojenik T dalgalar ile iliskilendirilebilecegini 6ne siirdii. Oysa diger ¢aligmalarda
QT uzamasi ve spesifik olmayan ST-T degisimleri frontal, temporo-paryatel ve bazal

ganglion hemorajilerinde benzer oranlarda gézlenmistir (98,106).

Kreus ve ark. tarafindan ICH‘lu hastalarda yapilan ¢aligmalarda %80 hastada
erken EKG degisiklikleri saptanmistir (80,82,83). Frontal lob, orbital korteks,
temporal lobun anteriyor kismi, insula ve angulat girus lezyonu ST segmenti suresi
ve ampultidinde, T dalgas: siiresinde degisikliklere neden olur (84). Stimilasyonun
ventrikiiler ektopi ve ventrikiil iletiminde bozukluk yarattig1 yerler ise primer olarak
limbik lob, hipotalamus ve santral gri maddedir (81,84). Cropp ve Manning frontal
lobun orbital yilizeyindeki 13. alanin lezyonlarinin EKG degisikligi yaratabilecegini

sOylemislerdir.

Poople, Willis poligonundaki maniplasyonlarla olusan EKG*deki aritmiler,
ST segment ve T dalgasi degisiklikleri bildirmisdir. 65 hasta ile yapilan retrospektif
calismada frontal lob hemorajilerinde yiksek oranda EKG degisiklikleri
gozlenmistir. CT ile kanitlanmis lokalize serebrovaskiiler hemorajilerdeki frontal lob

kanamalar1 6zellikle QT uzamasi ve norojenik T dalgalart ile iligkili bulunmustur.
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Beyin sap1 hemorajileride non-kardiyak pulmoner 6dem ve ani AF olusumu ile

iligkili bulunmustur (144,145).

Hastalarimizin ilk giin bakilan EKG*lerinde %39,6’s1 normal, %13,2‘sinde T
dalga degisiklikleri, %11,3lnde non-spesifik ST-T degisikligi, %7.5’unda U dalgasi,
%7,5’unda Q-T uzamasi, %5.7°sinde sol dal blogu, %5,7sinde diger aritmiler,
%3,8inde sinuzal tasikardi, % 1,9‘unda ise atrial fibrilasyon, sinuzal bradikardi ve
diger degisiklikler saptandi. ilk guinden itibaren saptanan EKG anormallikleri 5. ve
10. glnlerde de istatistiksel anlamlilikta farklilik gostermedi. Subgrup
karsilagtirmalari sayinin az olmasi nedeniyle yapilamadi ancak, normal EKG’si olan
hastalar ile EKG anormalligi olan hastalar arasinda inflamasyon markerlar1 ve
kardiak enzimler i¢in farklilik tespit edilmedi. Bu durum bize, prognostik faktor
olarak kardiak enzim degisiklikleri ile kendini gosteren myokardiyolizin daha 6nemli
bir faktor oldugunu diislindiirdii. Diger ¢aligmalarda EKG degisiklikleri ile kardiak
enzim degisiklikleri arasinda tespit edilen iliskilere baktigimizda; EKG’de anormal
ST-T degisiklikleri olan hastalarda troponin T diizeyleri yiiksek bulunmus, fakat
CKMB yiikseklikleri istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Yiksek troponin T
seviyeleri ile EKO anormallikleri arasindaki korelasyon bu ST-T anormalliklerinin
myokard iskemi ve/veya myokard hastaligina bagli olabilecegini diisiindiirmiistiir
(38).

Elektrokardiyogram iizerinde QT arali§inin uzamasi aritmogenezisin 6dnemli
bir belirtisidir. QT dagilimi noninvaziv bir metoddur ve otonom tutuluma bagh
ventrikiller myokardiyumun repolarizasyon dagilimin1 degerlendirmeye yarar.
Yapilan ¢alismalarda veriler gostermiski QT, QT pik ve QT-QT pik dagilimi ICH*lu
hastalarda dikkat ¢ekici sekilde daha biiylik saptanmis. Fakat QT dispersiyonunun
hastane olumleriyle ilgili prognostik bilgiye katkisi olmamastir (146).

Diger bir calismada ise lobar ve beyin sapt hemorajisi olan hastalar ¢alisma
grubuna alinmus, QT dispersiyonu, mortal seyreden ICH lu hastalarda tek degiskenli
ve multiple logistic analizlerin ikisindede anormal yiiksek bulunmustur. ICH’lu
hastalarda QT dispersiyonu genis beyin sap1 kanamalarindan daha onemli bir

pronostik faktor olarak bulunmustur (26).
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Yapilan klinik calismalarda, akut intrakranial kanamali hastalarda artmig
sempatik aktivite ve katekolamin salinimina bagl olugsan QT uzamasi yasami tehdit
eden ventriktler artmiler icinde artmis risk olusturmaktadir (112,114,115). QT
uzamasinin derecesi intrakranial hemorajinin lokalizasyonu ve agirligindan bagimsiz
olarak bulunmustur (112). Yine QT uzamasi olan intrakranial hemorajili hastalarda
torsade pointes episodlarinin hemorajinin 4. ve 6. giinlerinde orataya c¢iktig1

gosterilmistir (113).

Caligmamizda hastalarin prognozu ile EKG anormalligi arasinda iligki

bulunamad:.

Intraserebral hematomlu hastalarda lezyonun primer etkilerine yonelik
girisimlerin yanisira, sekonder etilenmeye bagli, basta kardiyak etkilenmeler olmak
Uzere, komplikasyonlarin taninmasi ve uygun tedavisinin yapilmast hemorajik
strok’a baglh morbidite ve mortaliteyi blylk o6lclide azaltir. Prognozda
degistirilebilen bir faktor olarak karsimiza ¢ikan bu durumun lezyon lokalizasyonu
ve zamansal degisimi ile ilgili olarak daha genis caligmalarla arastirilmas: gerektigi

distiniilmistiir.
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6. SONUCLAR

Intraserebral hemorajili hastalarda kardiyak degisiklikleri saptamak amaci ile
kardiyak enzim duzeyleri, inflamatuar markerlar ve EKG degisikiliklerinin
incelenmesi, bu degisikliklerin prognoz tizerine etkilerinin arastirtlmasi planlanan bu
calismada; hasta ve kontrol grubunun demografik Ozelliklerine bakildiginda 53
hastanin 30°‘u (%56,6) kadin, 23’0 (%43,3) erkek idi. Kontrol grubunun ise 48
kisinin 22’si (%45,8) erkek, 26‘s1 (%54,1) kadin idi.

Hasta grubunda 1. gun 5. gun ve 10 glnlerde kardiyak enzimler ve
inflamatuar merkezlerin degisimlerini inceledigmizde 5. glinde bakilan CK-MB
degerinin 1. giine gore belirgin yiikseklik gosterdigi (p=0,009), benzer sekilde 5.
ginde olgllen troponin dizeyindede 1. giine gore belirgin yiikselme gozlendigi

izlendi (p=0,000). CK degerleri ise bu giinler arasinda degisiklik gostermedi.

5. gln ve 10. giinler arasindaki kardiyak enzim degisikliklerine baktigmizda
CK degerlerinin CK-MB degerlerinin ve troponin degerlerinin anlamli olarak

farklilik gosterdigini saptadik.

Calisilan kardiak enzimlerden kardiyak hasara daha hassas ve spesifik oldugu
gosterilen CK subgruplarindan, CK-MB diizeyleri de ilk giinden itibaren izlendi ve
ilk giin kontrol degerleriyle ve ilerleyen giinlerde takip degerleri ile karsilastirildi.
CK-MB degerleri baslangigta, besinci ve onuncu giinlerde kontrol grubu ile belirgin
farklilik gostermezken, ilk giin, 5. giin ve onuncu giin izlem diizeyleri belirgin olarak
farkli bulundu. CK-MB degerleri kontrol grubundan belirgin farklilik gostermemekle

beraber zaman i¢inde azalma gdosterdi.

Calismamizda kardiak hasar icin en sensitif ve spesifik bir marker olarak
kullanilan troponin diizeylerinin hasta ve kontrol grubu ile farkliligini1 ve zaman
icinde degisimini inceledigimizde, troponin diizeylerinin kontrol grubundan ilk,

besinci giin ve onuncu giinlerde yiiksek olarak izlendigini ancak bu farkin
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istatistiksel anlamlilikta olmadigini tespit ettik. Troponinin zaman iginde seyri ise

istatistiksel anlamlilik gosterecek sekilde azalma gosteren bir seyir izledi.

Calismamizda troponin diizeyleri eksitus olan hastalarda ilk gun belirgin
farklilik gostermezken, besinci giin eksitus olan hastalarda olamayanlardan daha
yuksek bulundu ama istatistiksel anlamliliga ulasmadi. Ancak 5. glinde genel olarak
troponin diizeylerinde artis olmasi bu farkliligin belirginlesmesine engel olmus
olabilecegi diisiiniildii. Onuncu gunde ise troponin dizeyleri eksitus olan grupta
belirgin olarak yiiksek bulundu.

Calismaya  alinan  intraserebral  hematomlu  hastalarin  hematom
lokalizasyonlar1  %56,6’sinda talamus, %24,5‘unda bazal ganglion, % 7,5'unda
paryatel lob, %b5,7’sinde serebellum, % 3,8’inde beyin sap1, %1,9‘u temporal lob
lokalizasyonunda saptanmistir. Bunlarin %43,4*0 sol, % 47,2'si sag hemisfer

yerlesimli idi.

Hastalarin  biling diizeyi ve parezi derecesi ile lezyon boyutu
karsilastirildiginda; biling durumu kot olan hastalarda lezyon boyutunun blylk
oldugu ve parezi derecesinin arttigi saptandi. Kardiyak enzimler ve inflamatuar
markerlarla iligskisine bakildiginda ise; biling dlzeyi kot olan hastalarda 1. gin
bakilan CRP, 16kosit degerlerinin, 5. gun bakilan CK, CKMB, troponin, CRP ve 10
giin bakilan CK, CKMB, troponin degerlerinin anlamli olarak yiiksek oldugu

saptandi.

Lezyon boyutu diger parametrelerle karsilastirildiginda; lezyon boyutu biylk
olan hastalarda diastolik kan basincinin yiiksek oldugu, ileri parezi derecesinin
varligi, 1. gun CRP, 5. giin CRP, CKMB ve 10.glin CK degelerinin yiiksek oldugu

saptandi.

Hastalarimizin ilk giin bakilan EKG*lerinde %39,6’s1 normal, %13,2‘sinde T
dalga degisiklikleri, %11,3*tnde non-spesifik ST-T degisikligi, %7.5‘unda U dalgasi,
%7,5'unda Q-T uzamasi, %5.7°sinde sol dal blogu, %5,7‘sinde diger aritmiler,
%3,8‘inde sinuzal tasikardi, %1,9‘unda ise atrial fibrilasyon, sinuzal bradikardi ve
diger degisiklikler saptandi. ilk giinden itibaren saptanan EKG anormallikleri 5. ve

10. giinlerde de istatistiksel anlamlilikta farklilik géstermedi.
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OZET

Serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) toplumda ciddi o6ziirliilik ve is gici
kaybina neden olmaktadir ve en sik 6liim sebebleri arasinda ikinci sirada, 0zurlulik

acisindan ise birinci sirada yer almaktadir.

Intraserebral hematom ve subaraknoid kanamalar Ulkere gore degismekle
birlikte %20-25 oraninda ortaya c¢ikmaktadir. Serebrovaskiiler olaylar sirasinda

gelisen kardiak etkilenmelerin bu duruma 6nemli etkileri oldugu gdsterilmistir.

Inme kliniginde uzun dénem izlemde en sik goriilen ve en 6nemli &liim
nedeni kardiyak disfonksiyondur. Norolojik lezyonlarin kendisi biiyiik olasilikla
kardiyovaskiiler fonksiyonlart ve bunun sonucundada kardiyak prognozu
etkileyebilmektedir. Iskemik ve hemorajik serebrovaskiiler hastaliklarm kardiyak

fonksiyonlar tizerine negatif etkileri oldugu bilinmektedir.

Intraserebral hemorijilerde kardiyak enzimlerde artig, inflamatuar
markerlarda yikselme, EKG degisiklikleri, ya da klinik veya ekokardiyografi ile
gosterilen sol ventrikul disfonksiyonu ile bilinen kardiyak anormallikler gorulebilir.
Patofizyolojik mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte nérohormonal
bozukluklar; adrenal kortikoidler ve katekolaminin artmis kan seviyesi ve sempatik
sistem aktivasyonu sonucu myokardiyal hasar, myositolizis ve kardiyak nekroz

gelistigi ortaya konmustur.

Bu calismada; intraserebral hemorajili hastalarda kardiyak degisiklikleri
saptamak amaci ile kardiyak enzim diizeyleri, inflamatuar markerlar ve EKG
degiskilikleri incelendi, bu degisikliklerin prognoz iizerine etkilerini arastirmak

planlandi.

Subat 2008 ve Subat 2009 tarihleri arasinda Ankara Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi 1. Noroloji Klinigi’inde intraserebral hematom tanisi ile takip
edilen, 30 kadin 23 erkek toplam 53 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarla benzer

demografik 6zellikte olan 48 kontrol hastas1 alind.
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Yas esitlenmis hasta grubu ile kontrol grubunun yas ortalamalar sirasi ile;
68,50+10,22 ve 71,70£6,0.2 idi (p=0,062).Hasta ve kontrol grubunun baslangig, 5.
ve 10. guniindeki kardiyak enzim diizeyleri karsilastirildi. Eksitus olan ilk 10. giinde
kaybettigimiz hastalar ile taburcu olan hastalarin arasinda, 1. 5. ve 10. glndeki

kardiyak enzim diizeyleri karsilastirilda.

Hasta grubunda 1.gin, 5.gin ve 10 gunlerde Kkardiyak enzimler ve
inflamatuar merkezlerin degisimlerini inceledigmizde, 5. giinde bakilan CKMB
degerinin 1. gline gore belirgin yiikseklik gosterdigi benzer sekilde 5. glinde Slgiilen
troponin diizeyindede 1. gune gore belirgin yukselme gozlendigi izlendi (Sirasi ile
p=0.009, p=0.000). CK degerleri ise bu giinler arasinda degisiklik géstermedi.

5. gln ve 10. giinler arasindaki kardiyak enzim degisikliklerine baktigmizda
CK degerlerinin CKMB degerlerinin ve troponin degerlerinin anlamli olarak farklilik

gosterdigni saptadik.

Hastalarin  biling diizeyi ve parezi derecesi ile lezyon boyutu
karsilagtirildiginda; biling durumu kot olan hastalarda lezyon boyutunun blylk
oldugu ve parezi derecesinin arttig1 saptandi (p=0,000, p=0,000). Kardiyak enzimler
ve inflamatuar markerlarla iliskisine bakildiginda ise; biling duzeyi kotl olan
hastalarda 1. giin bakilan CRP, I6kosit degerlerinin, 5. giin bakilan CK, CKMB,
troponin, CRP ve 10. giin bakilan CK, CKMB, troponin degerlerinin anlamli olarak
yiiksek oldugu saptandi (p<0,05).

Lezyon boyutu diger parametrelerle karsilastirildiginda; lezyon boyutu biylk
olan hastalarda diastolik kan basimcinin yiiksek oldugu, ileri parezi derecesinin
varligi, 1. gin CRP, 5. giin CRP, CKMB ve 10.giin CK degelerinin yiiksek oldugu
saptand1 (p<0,05).

Sonug olarak intraserebral hematomlu hastalarda lezyonun primer etkilerine
yonelik yaklagimlarin yanisira, sekonder etkilenmeye bagli, basta kardiyak
etkilenmeler olmak iizere, komplikasyonlarin taninmasi ve uygun tedavisinin
yapilmas1 hemorajik strok’a bagli morbidite ve mortaliteyi blyuk olcude azaltabilir.
Prognozda degistirilebilen bir faktoér olarak karsimiza g¢ikan bu durumun, lezyon
lokalizasyonu ve zamansal degisimi ile ilgili olarak daha genis calismalarla

arastirilmasi gerektigi diistintilmiistir.

69



ABSTRACT

Cerebrovascular diseases (CVD) cause serious morbidity and disability.
While it is the second most common cause of death, it is the most common cause of

morbidity.

Intracerebral hematoma ve subarachnoid hemorrhage are seen in %25-20 of
all stroke cases despite the changes among countries. Cardiac influences during

cerebrovascular incidences are indicated to have important effects in this condition.

During long term follow up period cardiac disfunction is the most common
and most important cause of death in stroke. Most probably neurological lesions
themselves have effects on cardiovascular functions and eventually cardiac
prognosis. Ischemic and hemorrhagic cerebrovascular diseases are known to have

negative effects on cardiac functions.

Cardiac involvements such as elevation of cardiac enzymes, elevation of
inflamatory markers, ECG changes, clinically evident or echocardiographically
shown left ventricular disfunction have been reported in intracerebral hemorrhages.
Although pathophysiological mechanisms are not fully known; neurohormonal
defects; elevation in adrenal corticoids and cathecolamine levels and sympathetic
system activation are shown as possible mechanisms for myocardial damage,

myocytolysis and cardiac necrosis.

In this study in order to evaluate the cardiac changes in intracerebral
hemorrhage we investigated cardiac enzyme levels, inflamatory markers and ECG
changes and the effects of these changes on prognosis.

30 women and 23 men, a total of 53 patients with intracerebral hemorrhage
who were admitted to Ankara Numune Hospital 1.Neurology Department between
February 2008 and February 2009 were included in this study. Demographically

similar control subjects (26 women, 22 men) were also included in the study.

70



There was not difference for mean ages of patients (68,50+-10.22) and
controls (71,70+-6.02) (p=0.062). Cardiac enzyme mean serum levels measured on
first, 5" and 10" days were compared between the two groups. Same comparison

was done for the patients who died in the first 10 days and who were discharged.

When first, 5" and 10" day cardiac enzyme and inflamatory marker levels
were analyzed, 5" day CKMB levels were found to be significantly higher than 1st
day levels and similarly 5" day troponin levels are found to be significantly higher
than the 1st day (p=0.009, p=0.000 respectively). No changes were found between
CK levels in first and 5" days. CK, CKMB and troponin levels showed no

difference between 5" and 10" days.

Conciousness level and paresis degree and lesion volume were compared and
found that patients with worse conciousness level had larger lesion volumes and
paresis degree were worse (p=0.000, p=0.000). When relationships between
conciousness level with cardiac enzymes and inflamatory markers are investigated,
it is found that in worse conciousness states 1.st day CRP, leucocyte levels; 5" day
CK, CKMB, Troponin and CRP levels and 10" day CK, CKMB, Troponin levels
were significantly higher (p<0.05).

Lesion volume were also compared and diastolic blood pressure was found
to be higher in the patients who have severe paresis (p=0.017). CK levels were found
to be higher in patients with larger lesion volumes on the 1.st day CRP, 5" day CRP,
CKMB, and 10" day (p=0.000, p=0.28, p= 0.476, p= 0.024, respectively)

As a conclusion, our data suggest that recognizing the complications of the
secondary effects such of cardiac involvement, and perform the appropriate treatment
as combination with the treatment of the primary effects of the lesions may reduces
the morbidity and mortality of hemorrhagic stroke in a large extent. As a modifiable
factor, effects of cardiac involvement related to the lesion localization and time

course is thought to should be investigated in larger studies.
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