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1. GIRIS

Inme sonrasi1 EKG anormallikleri ve kardiyak enzim degisiklikleri olduk¢a
stk gorlilmektedir ve prognostik Onemi olabilir. Kardiyak aritmiler, anormal
elektrokardiyografi (EKG) bulgular1 ve sirkadyen kan basinct paternindeki
degisiklikler akut serebrovaskiiler lezyonu olan hastalarda anlamli olarak artmustir.
Bir¢ok ¢alismada serebral infarktin, lokalizasyon ve biiyiikliigiine bagli olarak,
degisik kardiyovaskiiler anormalliklere neden oldugu gosterilmistir. QT intervalinin
uzamast ve QRS kompleksinin genislemesi ventrikiil miyokardinin elektriksel
instabilitesini, ST-T degisiklikleri ise iskemi benzeri degisiklikleri gosteren en sik
EKG anormalikleridir. Bununla birlikte serebral iskeminin akut fazinda miyokard

hasart i¢in belirleyici sayilan kardiyak enzim artig1 da olabilir.

Bazi1 arastirmacilar inmenin, kardiyovaskiiler sempatik ve parasempatik
sistemlerle baglantilar1 bulunan insula, limbik korteks ve hipotalamus gibi alanlar1
etkileyerek otonomik fonksiyonu degistirdigini, ayrica katekolamin artiglari ile
kardiyak aritmilere ve miyokardiyal hasara yol agtigim ileri siirmektedir. Inme
sonrasinda gelisen kardiyak ritm bozukluklarinin altta yatan kalp hastaligindan

bagimsiz olarak sik gbzlendigi ¢aligmalarla gosterilmistir.

Kardiyak hastaliklar uzun dénemde inme prognozunu da etkilemektedirler.
[Ik 6 aydan sonra inmeli hastalarda en sik 6liim nedeni kalp hastaliklaridir. Kalp
hastaliklari, inmeye eslik edebilir, inmenin nedeni olabilir veya inme sonucunda

gelisebilir.

Bu ¢alismanin amaci, iskemik inme nedeni ile inmesinin ilk 24 saatinde acil
servise bagvuran veya noroloji kliniginde yatirilan hastalarin basvuru aninda ve 24
saat sonra 12 derivasyonlu EKG kayitlar1 alinarak ve bagvuru aninda ve 24 saat sonra
Troponin I (Tnl) diizeylerine bakilarak izlemek, bu hastalarda EKG ve kardiyak
enzim degisikliklerinin gelisimini ve sikligin1 tespit etmek, bunlarin inme
lokalizasyonuyla iliskisini ve bu degisikliklerin 6ziirliiliige ve prognoza etkisi olup

olmadigini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. INME TANIMI

Beyin damar hastaliklar (BDH) veya serebrovaskiiler hastaliklar terimi
beynin bir bolgesinin gegici veya kalici olarak, iskemi veya kanama nedeniyle
etkilendigi ve/veya beyni besleyen damarlarin patolojik bir siire¢ ile dogrudan

tutuldugu tiim hastaliklar1 kapsar.

Tablo 1. Beyin damar hastaliklarinin klinik siniflamasi (1)

A- Asemptomatik BDH
B- Fokal beyin disfonksiyonu ile giden BDH
1- Gegici iskemik ataklar (GIA)
2- inme
a) Iskemik inme (serebral infarkt)
b) Kanayici inme (beyin kanamasi, subaraknoid kanama)
C- Vaskiiler demans

D- Hipertansif ensefalopati

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gore, inme; vaskiiler nedenler disinda
goriiniir bir neden olmaksizin, fokal serebral fonksiyon kaybina ait belirti ve

bulgularin hizla yerlesmesi ile karakterize klinik bir sendromdur.

2.2. INME EPIDEMIiYOLOJiSi

Inme diinyada iigiincii ana &liim sebebidir, sakatliga yol agan hastaliklar
arasinda ise birinci sirada yer alir. Inme, néroloji kliniklerine bagvuran hastalar

arasinda 6nemli bir yer tutar.



Yapilan ¢alismalarda yillik inme insidansi; 55-64 yas aras1 1.7-3.6/1000 kisi,
65-74 yas arast  4.9-8.9/1000 kisi, 75 yas tizeri 13.5-17-9 /1000 kisidir.

Bati iilkelerinde inme prevalans1 8/1000, Japonya’da 20/1000°dir. Ulkemizde
ise bu konuda yapilmis saglikli bir ¢alisma yoktur. Inme tiplerinin oranlarmnin
belirlenmesi olduk¢a zordur. Bogousslavsky ve arkadaslarinin (1988) yaptiklar
caligmada, tiim inmelerin %89’u iskemiktir, bunun da %42’sini aterosklerotik
nedenli inmeler olusturmaktadir. Ulkemizde, Ege Universitesinde yapilan ¢alismada,
tim inmelerin %77’si iskemiktir, bunun da %37’si ateroskleroza bagli inmelerdir.

Iskemik inmelerde ortalama yas 63+12 hemorajik inmelerde ortalama yas 59 +12°dir.

Genel popiilasyonda yapilan c¢aligmalarda, iskemik inmeler tiim inmelerin
%80 — 90’m1 olusturmaktadir. Iskemik inmelerde aterosklerozun rolii %27-43
arasinda degismektedir. Lakiiner infarktlarin siklig1 %13-20 arasinda degismektedir.
Kardiyak kokenli inmelerin siklig1 ise %22-33 arasindadir. 45 yastan dnce hemorajik
inmeler, inmelerin %45’ini olusturur. 15 yastan Once ise iskemik ve hemorajik

inmelerin oran1 birbirine yakindir (2).

2.3. INME SINIFLAMASI

Inmeler néroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal tetkikler
g6z Oniine alinarak; serebral iskemi (%60-80), serebral hematom (%10-15),

subaraknoid kanama (%3-10) olmak tizere 3 ana grupta toplanmstir (3).

Serebral infarktlarda etyolojiye gore siniflandirma, akut iskeminin tedavisi ve

prognozun tahmini yani sira, ikincil koruma ag¢isindan da ¢ok énemlidir.

Banford ve arkadaslar1 1991 yilinda klinik bulgulari 6n planda tutarak bir

siiflandirma yapmislardir;

1. Total anterior sirkiilasyon infarktlari
2. Parsiyel anterior sirkiilasyon infarktlari

3. Posterior sirkiilasyon infarktlar



4. Lakuner infarktlar

1993 yilinda TOAST “Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment”
calismasinda kullanilan siiflandirma ise, klinik bulgularin yani sira etyolojiye de yer

verilmistir.

1. Biiytik arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)
2. Kardiyoembolizm

3. Kii¢lik damar okliizyonu (lakiin)

4. Diger belirlenen nedenlere bagli iskemik inme

5. Nedeni belirlenemeyen iskemik inme

Biiyiik Arter Aterosklerozu: Tiim iskemik inmelerin %50’si biiylik arter
aterosklerozuna baghdir. Bu iskemi alt grubu, siklikla ekstrakraniyal ve daha nadir
olmak iizere intrakraniyal damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde olusan
aterom plaklarinin riiptiirii ve bunu takip eden tromboza bagli olarak geligir. Bu
mekanizmada, proksimal arterin %70- 80 ve iizerindeki darliklari s6z konusudur.
Inmenin biiyiik arter aterosklerozuna bagli oldugunu sdyleyebilmek icin bilgisayarli
beyin tomografisi (BBT) ve kranyal manyetik rezonans goriintileme (MRG)’da, bir
arter alanina uyan infarktiis ¢apimin 1.5 cm.’den biylik olmasi, Doppler
ultrasonografi (USG) ve anjiografi de ise, semptomdan sorumlu damarda, %50’den
fazla stenoz veya okliizyon tespit edilmesi gereklidir. Bu tetkiklerin normal oldugu

hastalarda biiyiik arter aterosklerozuna bagli inme tanis1 konulamaz.

Kardiyoembolizm: Tim iskemik inmelerin yaklagik %20’sini olusturan
kardiyoembolizmde, arteriyal okliizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir.
BBT veya MRG’de, biiylik arter aterosklerozunda oldugu gibi, bir arter alanina uyan
genis kortikal infarktlar goriilmekle birlikte, degisik vaskiiler alanlarda birden fazla
lezyonun varligi ayiric1 tamida yol gostericidir. Bu vakalarda biiyiik arter

aterosklerozu ekarte edilmelidir.

Kiiciik Damar Okliizyonu (Lakiiner infarktlar): Genellikle, hipertansiyon
veya diyabeti olan yasli hastalarda ortaya ¢ikan bu inme tipi, tiim iskemik inmelerin

%25’ini olusturur. Kii¢lik damar okliizyonu tanisi i¢in, lakiiner infarktlara 6zgii



klinik sendromlarin varlig1 (piir motor, piir sensoriyal, sensorimotor inme, ataksik
hemiparezi vb) ile birlikte, BBT/MRG’da saptanan infarkt ¢apinin 1.5 cm.’den kii¢iik
olmas1 gereklidir. Bu vakalarda, emboliye yol agabilecek bir kalp hastaligi veya
ipsilateral arterde %350°den fazla stenoza yol agan biiyilk damar hastaliklar:

bulunmamalidir.

Diger belirlenen etyolojiler: Bu grupta, santral sinir sisteminin primer ve
sekonder vaskiilitleri, CADASIL (Serebral otozomal dominant arteryopati
subkortikal infarktlar ve 16koensefalopati) ve serebral amiloid anjiopati gibi nadir
kiigiik damar hastaliklar1, konjenital damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar,

travma ve diseksiyon ile kan hastaliklar1 yer alir.

Tiim iskemik inmelerin %5’inden daha az oraninda goriiliirler. Potansiyel

kardiyoembolizm ve biiyiik arter aterosklerozu ekarte edilmelidir.

Sebebi belirlenemeyen nedenler: Bu grupta ayrintili tetkiklere ragmen
etyolojisi bulunamayan serebral infarktlarla, yeterli tetkik edilemeyen vakalar yer
alir. Ayrica, yapilan tetkiklerde birden fazla etyolojik neden bulunan vakalar da bu

grupta degerlendirilir (3).

2.4. INME RiSK FAKTORLERI

Epidemiyolojik ¢aligmalarla iskemik inmeye neden olabilecek risk
faktorlerinin saptanmasi sagaltict ve koruyucu hekimlik agisindan biiylik dnem

tagimaktadir (4).



inme Risk Faktorlerinin Siniflandirmasi
1. Degistirilemeyen risk faktorleri

*Yas

* Cinsiyet

* Irk

* Aile oykiisii

2. Degistirilebilen risk faktorleri
a) Kesinlesmis faktorler

* Hipertansiyon

* Diabetes Mellitus, hiperinsiilinemi ve glukoz intoleransi
* Kalp hastaliklar1

* Hiperlipidemi

* Sigara

» Asemptomatik karotis stenozu

* Orak hiicreli anemi
b)Kesinlesmemis faktorler

* Alkol kullanimi1

* Hiperkoagiilabilite

* Obezite

* Fibrinojen artis1

* Beslenme aligkanliklari

+ Inflamasyon

« Fiziksel inaktivite

* Hiperhomosistinemi

» Tlag kullanimi1 ve bagimlilig

* Hormon tedavisi



2.5. ISKEMIK iNMEDE KARDiIYAK ETKILENME

Akut iskemik inmede kardiyak etkilenme oldugu bilinmektedir. iskemik
inmede goriilen repolarizasyon degisiklikleri ve aritmilerin katekolamin salinimina,
santral sinir sisteminden ¢ikip kalpte sonlanan sinir uclarmin direk ndronal etkisine

ya da eslik eden kalp hastaliklarina bagl olabilecegi diisiiniilmektedir.

Beyin kalp baglantis1 20. yilizyilin baglarindan itibaren yapilan calismalarla
bildirilmigtir. 1lk veriler 1913°de Levy’nin ‘kloroform anestezisi altindaki
hayvanlarda venrikiiler fibrilasyonun nedenleri’ adindaki ¢alismasinda bildirilmistir.
Bu calismada ventrikiiler prematiir atimlarin sempatik denervasyonla ortadan kalktig

gozlenmistir (5).

Bindokuzyiiz altmis ve sonrasindaki yayinlarda hipotalamusun kalp ritmi,
ozellikle de sinilis nodu lizerine etkileri bildirilmistir. Van Bogaert ve arkadaslar
tarafindan kopeklerde hipotalamusun ventro-median niikleusunun uyarilmasi ile
EKG’de bipolar ve epikardiyal derivasyonlarda muhtemel iskemi sonucu olusan

degisikliklere neden oldugu gdsterilmistir (6).

Bu degisikliklerin santral sempatik stimiilasyonla katekolaminlerin salinimina
ve katekolaminlere bagli miyokard hiicrelerinde 6zellikle kalsiyum iyonuna baglh
membran potansiyelleri ve permeabilite degisikliklerine bagli oldugu diistiniilmiistiir.
Brow, kedilerde hipotalamusun uyarilmasinin ventrikiiler prematiir atima ve
ventrikiiler tagikardiye neden oldugunu, hipotalamustan baglayan bu liflerin
kesilmesinin ise aritmileri onledigini gostermistir. Bu durum hipotalamus ve kalp

arasinda direkt ndronal bag oldugu varsanis1 dogurmustur (7).

Daha sonra yapilan arastirmalarda lateral hipotalamusun uyarilmasinin
ventrikiiler aritmilere daha sik yol agtig1 saptanmistir. Hipotalamus anterior yliziiniin
uyarilmas: ile bradikardi gozlendigi, vagatomi ile bu etkinin ortadan kalktig1
bulunmustur. Hipotalamus posterior yiiziiniin uyarilmasi atriyal ve ventrikiiler
aritmilere, 0zellikle posteromedialinin uyarilmasi atriyal tasikardiye neden olmustur.
Bu caligmalar kardiyak fonksiyonun hipotalamik kontroliin direk etkilerle saglandig:

hipotezine kuvvetli destek saglamaktadir (8).



Glinlimiizde yapilan ¢aligmalarda kardiyovaskiiler sistemin kortikal
modiilasyonla regiile edildigi diisiincesi desteklenmektedir. Modern goriintiileme
araclari, Pozisyon Emisyon Tomografisi (PET) ve fonksiyonel MRG (fMRG) dahil,
insular korteks anterior singulat girus ve amigdala arasindaki sebekenin santral
otonomik sistemin regiilasyonunda gerekli oldugunu gostermektedirler. Insular
korteks orta serebral arter (OSA) tarafindan beslendigi i¢in OSA’in tutuldugu
serebrovaskiiler olaylarda insula hasar1 olmasi beklenilen bir durumdur. Klinik
caligmalarda insular korteks hasarmin aritmi, ditirnal kan basinci degisikliginde
bozulma, miyokard hasari, uykuda solunum bozukluklari, plazma beyin natritiretik
peptid, katekolamin ve glukoz seviyelerinde artis gibi durumlara yol agtigi

gosterilmistir.

Insulanin uyarilmasiyla kalp hizinda ve kan basincinda degisiklikler oldugu
hayvan modellerinde ve insanlarda gosterilmistir. Bu mekanizma tam olarak
anlagilamamis olsa da insula hasarmmin inhibitér aktivitenin azalmasi ile
sempatikoadrenal sistem aktivasyonuna yol actig1 diisiiniilmektedir. Yapilan hayvan
deneylerinde Oppenheimer ve arkadasglar1 ratlarda insular korteksi fazik
mikrostimiilasyonla uyardiklarinda EKG degisikliklerinin oldugunu (tasikardi,
bradikardi, sinoatriyal ve atrioventrikiiler blok, prematiir ventrikiiler kontraksiyonlar,
QT uzamas1 ve asistoli) ve plazma norepinefrin diizeyinin arttigini1 gdzlemlemisler
9).

Min ve arkadaglar1 farelerde kalict OSA okliizyonu yapmislar ve sol insular
korteks iskemisinin miyokard hasar1 ve kardiyak disfonksiyona neden oldugu ancak
sag insular korteks iskemisinin kardiyak disfonksiyona neden olmadigim
gostermisler (10).

Insan galismalarinda ise Oppenheimer, epilepsileri i¢in temporal lobektomi
yapilacak olan hastalara intraoperatif insular korteks stimiilasyonu yapmis ve sonug
olarak sol insular korteks stimiilasyonuyla bradikardi, sag insular korteks uyarimiyla

tagikardi oldugunu yaymlamistir (11).

Gilinlimiizde modern goriintiileme yontemleriyle yapilan ¢aligmalarda kalp
hizinin kortikal bazi belli bolgeler tarafindan kontrol edildigi gosterilmektedir.
Napadow ve arkadaglari fMRG c¢alismas1 yaparak kalp hiz1 degisikliklerinin



hipotalamus, serebellum, parabrakial niikleus/lokus seruleus, periakuaduktal gri
cevher, amigdala, hipokampus, talamus, dorsomedial/dorsolateral prefrontal ve orta
temporal korteks ve posterior insular korteks aktivitesine bagli oldugunu

gostermislerdir (12).

Diger caligmalarda ayni zamanda sol insular korteksin parasempatik
otonomik regiilasyonla ve sag insular korteksin sempatik otonomik regiilasyonla

iliskili oldugu gosterilmistir.

Bu calismalardan sonra ozellikle sag insulayr iceren OSA infarktlarinda
6limciil olabilen kardiyak aritmilerin oldugu gozlemlenmistir. Eckardt ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada insular korteksi tutan inmelerde QT uzamasi1 oldugu
yayimlanmistir (13). Vingerhoets ve arkadaslar1 parietoinsular lezyonu olanlarda
inme sonrasi atriyal fibrilasyon gelistirme riskinin daha fazla oldugunu
gostermislerdir (14). GENIC ¢alismasinda iskemik inmesi olan 493 ardisik hasta ve
kontrol grubu karsilastirilmis ve insular korteksin tutuldugu inmesi olanlarda
anormal repolarizasyon oldugu gozlenmistir. Bu calismada insular korteksi tutulan

hastalarda atriyal fibrilasyon diger gruba gore daha fazla oranda bulunmustur (15).

Christensen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 179 akut inme geciren hasta
insular korteks lezyonu ve EKG degisiklikleri ve 3 aylik mortalite orani arasindaki
iliskiyi arastirmak igin incelenmistir. Insular korteks lezyonu olanlarda siniis
tasikardisi, ektopik atimlar ve ST elevasyonu daha sik olarak goriilmiis. Ozellikle sag
insular korteks lezyonu olanlarda atriyal fibrilasyon, atrioventrikiiler blok, prematiir
kontraksiyonlar ve T dalgas1 inversiyonu daha sik goriilmiistiir. Sol insular lezyonu
olanlarla veya insular lezyonu olmayanlarla karsilastirildiginda sag insular korteks

lezyonu 6liim oranini bagimsiz olarak arttirmistir (16).

Insular korteksin tutuldugu inmelerde serum N terminal B natriiiretik peptid
(NT-BNP) ve troponin diizeyinde artis olmaktadir. Bu durum insular korteks
hasarmin kardiyak disfonksiyon yaptig1 veya kardiyomiyopati ile iliskili oldugunu
diisiindiirmektedir. Laowattana ve arkadaslar1 transozefageal ekokardiyografi
kullanarak, 32 sol insular korteks hasar1 olan ve 84 insular korteks hasari olmayan

inme veya gegici iskemik atak hastanin miyokard duvar hareketlerini incelemisler.



Koroner arter hastaligi veya iskemik olmayan kalp hastaligi hikayesi olsun veya
olmasm sol insular korteks inmesi olan hastalarda kardiyak duvar hareketleri

bozulmus olarak bulunmustur (17).

1990’larin basinda Japonya’dan akut emosyonel stresle ortaya ¢ikan reversibl
kardiyomiyopati tablosu yaymlanmistir. Bu hastalarin ¢ogunlukla postmenapozal
kadinlar olduklar1 ve genellikle giliclii emosyonel stres sonrasi gecici apikal ve
midventrikiiler duvar hareket bozukluguna bagli akut koroner sendrom semptom ve
bulgular1 gosterdikleri ve koroner anjiografide herhangi bir koroner arter hastaliginin
olmadig1 belirtilmistir ve bu sendroma “Takotsubo kardiyomiyopatisi” adi

verilmistir.

Takotsubo  kardiyomiyopatisinin ~ subaraknoid kanama sonrast  bir
komplikasyon oldugu bilinse de daha yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda insular
korteks hasarinda da goriildiigii ortaya konmustur. Yoshimura ve arkadaslar1 akut
iskemik inmelerinin ilk 24 saatinde basvuran 569 ardisik hastanin 7 sinde Takotsubo
kardiyomiyopatisi bulmuglar. Bu 7 hastanin hepsi kadinmis ve 6 s1 75 yasin
listindeymis. Hastalarin 6’sinin inmesinde insular korteksde lezyon varmis. Bu
nedenle kadin cinsiyet ve insular korteks hasar1 Takotsubo kardiyomiyopatisi i¢in

yatkinlik olusturan nedenler olarak belirtilmis (18).

2.6. ISKEMIK INMEDE EKG DEGIiSIKLIKLERI

Caligmalarda hipotalamus veya diger beyin bdlgelerinin uyarilmas: ile
morfolojik EKG degisiklikleri oldugu gosterilmistir. Ilk olarak 1947°de intraserebral
hemorajisi olan hastada EKG degisiklikleri oldugu gosteren klinik ¢alisma
yayinlanmistir (19).

Akut inmede gelisen EKG degisiklikleri 1950°1i yillarda detayli bir sekilde
incelenmistir. Burch, Myers, ve Abildskov 1954°de serebrovaskiiler olaylarda biiytik
T dalgasi, belirgin U dalgas1 ve QT veya QU uzamas1 oldugunu gostermisler. Ayni

zamanda serebral lezyonlar1 olan hastalarda diger anormalliklere gore T dalgasi
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patolojilerinin belirgin bir sekilde arttigin1 belirtmislerdir. Bu durumu serebral
patolojilerin otonomik sistem iizerine etki edip fonksiyonel olarak ventrikiiler ileti
zamanlarim1  degistirmelerine  baglamislar ancak striiktiirel lezyonlarin da

olabilecegini gostermisler (20).

Akut tromboembolik inmede EKG degisikliklerini gosteren en erken
caligmalardan biri de, Lan-Sheng ve arkadaslarinin 1958 de yayinladiklar1 33 hastada
EKG degisikliklerine baktiklar1 ¢alismadir. Bu c¢alismada en sik goriilen
anormallikler QT uzamasi1 ve belirgin U dalgalar1 olarak bulunmustur. Bu bulgular
miyokard iskemisini agreve eden hemodinamik degisiklik periyodlarina baglamislar

(21).

Dimant ve arkadaglarinin 1977 de yayinladiklar1 ¢alismada 100 akut inmeli
hastanin inmelerinin ilk 3 giiniinde yapilmis olan EKG’lerindeki patolojik bulgular
incelenmis. Hastalar inme tiplerine gore serebral tromboz (72), serebral hemoraji
(12), emboli (6), ve subaraknoid kanama (10) olarak gruplara ayrilmis. Hastalarin
90’1nda anormal EKG bulgular1 saptanmis. Bunlardan en sik olanlar1 ST depresyonu,
QT uzamas1 ve atriyal fibrilasyon (AF) olarak belirlenmis. Bu hastalarin 41°i
basvurularindan itibaren 4 ile 68 giin sonra &lmiisler. Olen 41 hastanin 39’unda

basvuru aninda patolojik EKG bulgular1 varmis (22).

Goldstein ve arkadaslar1 1979 da akut iskemik ve hemorajik inmede EKG
degisikliklerini inceledikleri ¢alismay1 yaymlamislar. Yiizelli akut inme gegiren hasta
ile 150 kontrol grubundaki hastalar karsilastirilmis. Bu ¢alismada serebral tromboz,
nedeni belirlenemeyen inme, subaraknoid kanama, serebral emboli, intraserebral
hemoraji ayr1 gruplarda incelenmis. Tiim inme tipleri incelendiginde en sik goriilen
EKG anormallikleri QT uzamast (%45), T inversiyonu (%29), U dalgas1 (%28),
dakikada 90’in {iizerinde tasikardi (%28), ST depresyonu (%27), sol ventrikiil
hipertrofisi (%26) olarak gozlenmis. Atriyal fibrilasyon inme tiplerine gore ayr1 ayri
incelenmis ve serebral emboli grubunun %47’sinde goriilmesine karsin serebral
tromboz grubunda hi¢ goriilmemis ve tiim inme gruplarinda %9 oraninda goriilmiis.
Daha onceki EKG’ leri temin edilebilen 53 hastada bir onceki EKG ile

karsilastirildiginda yeni gelisen anormallikler en sik QT uzamasi, herhangi bir tip
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aritmi, ST depresyonu, T inversiyonu, U dalgast ve AF olarak belirtilmis. Bu
calismada inme tipinin herhangi birisine 6zgii EKG degisikliginin mortalite iizerine

etkisi bulunamamais (23).

Ramani ve arkadaglarinin 1990’da yaymladiklart ¢aligmalarinda 100 akut
inmeli hastay1 ele almislar ve bu hastalarm 19’u subaraknoid kanamaymis. Inmeli
hastalarda ST degisiklikleri ve U dalga degisiklikleri kontrol grubuna gore daha sik
olarak bulunmus. Bu ¢alismada QT uzamasi her iki grupta esit olarak bulunmus. Bu

bulgu daha 6nce yapilan ¢aligmalarla ¢elismektedir (24).

Serebrovaskiiler olaylarda EKG degisikliklerini degerlendirmenin zor olan
tarafi hastanin var olan es zamanli kardiyovaskiiler hastaliginin da c¢ogunlukla
olmasidir. Rokey ve arkadaslar gegici iskemik atak veya hafif inmesi olan hastalari
kontrollerle karsilastirdiklarinda %28 oranda asemptomatik koroner arter hastaligi
tespit etmisler (25). Bu nedenle akut inmeli hastalarda inme Oncesi kardiyak
durumunu gosterir EKG’leri ile karsilastirmadan EKG degisikliginin inmeye baglh
oldugu yorumunu yapmak zordur.Ancak literatiirdeki calismalarin biiyiikk bir
cogunlugunda daha onceki EKG’leri ile karsilastirmadan EKG degisiklikleri
degerlendirilmistir. Ozellikle tromboembolik inmesi olan hastalarda beraberinde
koroner arter hastaligi bulma orani yiiksektir. Bu problemi ¢ézebilmek i¢in Hindfelt
ve Nilson koroner arter hastaligi bulunma olasilig1 diisiik oldugu i¢in 40 yasin altinda
44 akut iskemik inmeli hastanin EKG degisikliklerini incelemisler. Bu hastalarin
8’inde ST degisiklikleri gézlenmis. Bu calismada akut inmede EKG degisikliklerine
ait bulgular olsa da istatistiksel olarak anlamsiz olmasindan dolay1 bu degisikliklere

yorum yapilamamis (26).

Thomas P. Davis ve arkadaglar1 tarafindan 1993’de yayinlanan derlemede,
yapilan caligmalarda tipki subaraknoid kanamada oldugu gibi en sik gézlenen EKG
anormalligi QT intervali uzamasi1 ve ST degisiklikleri olarak bulunmakla beraber
subaraknoid kanamadan farkli olarak iskemik inmeli hastalarda EKG
degisikliklerinin ¢cok daha fazla oldugu belirtilmistir. Bunu da olast eslik eden

koroner kalp hastalig1 bulunma oraninin yiiksek olmasina baglamislardir (27).
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Familoni ve arkadaglar1 2006’da yayinladiklar1 c¢alismalarinda 64 akut
iskemik inmeli hasta ile 60 hastadan olusan kontrol grubunun EKG’lerini
karsilagtirmiglar. Daha Once kalp hastaligi olmayan hastalar tiim kohortla
karsilastirilmis. Calisma grubunda 35 hastada (%54.7) iskemi benzeri EKG
degisiklikleri gozlenmis. Bunlar ST depresyonu (%29.7), T dalgas1 inversiyonu
(%21.8) ve U dalgasiymis (%9.3). Hastalarin %43.8’inde QTmax uzamasi tespit
edilmis. Hastalarin %37.5’inin kalp hastaligi yokmus. Mortalite orant %28.1 olarak
bulunurken bu oran inme 6ncesinde kalp hastaligi bulunan hastalarda ve QTmax’1
uzun bulunanlarda anlamli bir sekilde yiiksek olarak goriilmiistiir. Bu ¢alismada
inmede goriilen EKG degisikliklerinin inmenin kendisinden ¢ok daha dnce var olan

kalp hastaligina bagli oldugu yorumu yapilmaistir (28).

Jensen ve arkadaglar tarafindan daha Once bilinen iskemik kalp hastalig
olmayan akut iskemik inmeli hastalarda yapilan c¢alismada ST degisiklikleri
incelenmis. Hastalarin %?24’tinde ST degisikligi gozlenmis ve bu hastalar ST
degisikligi olmayan hastalarla karsilastirildiginda iki grupta yas, cinsiyet, risk
faktorleri, bagvuru vital bulgulari ve inme lokalizasyonu agisindan fark gozlenmemis.
ST degisikligi olan hi¢bir hastada gogiis agris1 yokmus. ST degisikligi olan 2 hastada
hipopotasemi saptanmig ve ST degisikligi olan hastalarin sadece %3’iinde serumda
troponin ve kreatin kinaz MB (CK-MB) degerlerinde yiikselme saptanmig. Bu
calismada var olan degisikliklerin sessiz bir miyokard iskemisine bagli olabilecegi
veya inmeli hastalarda afazi gibi nedenlerden dolayr gogiis agrisinin

maskelenebilecegi yorumu yapilmistir (29).

Latha ve arkadaglar tarafindan 2001 ve 2004 yillar1 arasinda 345 iskemik
inmeli hastada yapilan calismada, hastalarin 1/3 {inden fazlasinda (123,%35.7)
diizeltilmis QT mesafesinin uzadig: tespit edilmis. Erkeklerde QT uzamasi kadinlara
gore daha yliksek oranda goriilmiis ve QT uzamasi olanlarda olmayanlara gore
National of Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) skoru daha yiiksek bulunmus.

Bu caligmada, inme nedeni ile 6len hastalarin %51 ’inde QT uzamasi varmis (30).

Christensen ve arkadaglar1 tarafindan 2005°de yaymlanan c¢alismada

inmesinin ilk 6 saatinde basvuran 692 serebral infarkt, 155 intraserebral hemoraji,
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223 GIA’s1 olan hastalara basvuru aninda yapilan EKG ve daha sonra 12-24 saat
boyunca yapilan telemetri sonuglarini bildirmisler. Bu c¢alismaya gore; serebral
infarkt1 olan hastalarin %60’1nda, intraserebral hemorajisi olan hastalarin %50’sinde
ve GIA’s1 olan hastalarin %44’iinde EKG degisiklikleri saptanmis. Ug aylik
mortaliteyi yordayan EKG degisiklikleri sirayla AF, atriyoventrikiiler blok, ST
elevasyonu, ST depresyonu, T dalgas1 inversiyonu olarak bulunmus. Bunlar inmenin
siddetinden, inme Oncesi Oziirlilliikten ve yastan bagimsiz olarak mortaliteyi

etkilemisler (31).

Bozluolcay ve arkadaslar1 tarafindan 2003’de yayinlanan ¢alismada 87 akut
iskemik inmeli hasta, 87 kontrol grubu hastasiyla EKG degisiklikleri agisindan
karsilastirilmis. Serebral infarkt grubunda EKG degisiklikleri %62.1 iken kontrol
grubunda %29.9 oraninda bulunmus. EKG degisiklikleri ¢ogunlukla miyokard
iskemisiyle iliskili olanlarmis. Elektrokardiyografi degisiklikleri olanlarda 6 aylik
Olim oranlart  %38.9 iken kontrol grubunda 9%15.2 olarak bulunmus.
Elektrokardiyografi degisikliklerinin prognozu kotii yonde etkiledigi sonucu
cikartlmis (32).

Dogan ve arkadaslari tarafindan 2004’de yayinlanan ¢alismada daha 6nceden
bilinen kalp hastalig1 olmayan ilk kez inme gegciren 162 akut iskemik inmeli hastanin
EKG degisiklikleri ve prognozu incelenmis. Hastalarin %79’unda iskemi benzeri
EKG degisiklikleri, %26’sinda QTc uzamasi, %44’tinde aritmi gozlenmis. Bir aylik
mortalite oran1 %27 olarak bulunmus. Yas, ST segment degisiklikleri, ve anormal U
dalgas1 erken donmede mortalitenin yordayicis1 olarak belirlenmis. Lojisitik
regresyon analizinde yasin 65°den biiyiik olmasinin ve ST segment degisikliginin

bagimsiz olarak yordayici faktorler oldugu tespit edilmis (33).

2.7. ISKEMIK INMEDE TROPONIN ARTISI

Cesitli norolojik hastaliklar, akut koroner hastaliklar1 taklit edebilir.
Postmortem ¢aligmalarda fokal miyositolizis, miyofibriler dejenerasyon,

subendokardiyal konjesyon, hemorajiler, miyofibriller iginde lipofuksin pigment
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birikimi ve histiyositik infiltrasyon gozlenir. Ancak akut miyokard infarktina ait
herhangi bir kanit yoktur. Bu patolojik degisiklikler katekolamin infiizyonu ile
sempatik sinir sistemi aktivitesi arttirilarak deneysel olarak gelistirilebilir. Bilindigi
gibi miyokardiyal hiicre harabiyeti ile birlikte bazi enzimler kana karisir. Bu

enzimlerin 6l¢limii ile hiicre nekrozu tespit edilebilir.

Troponin; ¢izgili kasin ince ipliklerinde bulunan, kasin kasilmasinda gorev
yapan ve 37000 molekiil agirligindaki troponin T (TnT), 22000 molekiil agirhigindaki
Tnl ve 18000 molekiil agirligindaki troponin C (TnC) olarak adlandirilan iig tipi olan
bir proteindir. Bunlardan TnT tropomiyozine baglanir, TnC kalsiyum iyonu baglar,
Tnl hem aktine hem de TnT ye baglanir. Troponin C iskelet kasina, TnT ve Tnl kalbe

Ozgldiir. Troponin T ve Tnl tanisal ve prognostik olarak birbirine esdeger sayilirlar.

Troponinler akut MI dan 5-6 saat sonra dolagima salinirlar, 18-24 saat sonra

en yiiksek diizeye ulasirlar ve dolagimda 10-14 giine kadar bulunabilirler.

Akut iskemik inmede serum troponinin arttifini gdsteren ¢alismalar vardir
ancak bunun patofizyolojisi, artisin nedeni ve klinik Onemi giliniimiizde halen
aydinlanamamistir. iskemik inmeli hastalarda bu artis1 yorumlayabilmek zordur
¢linkii bu hastalar diger inme tiplerine gore daha yashdirlar ve beraberinde kardiyak

hastalik bulunma oranlar1 fazladir.

Bazi calismalarda troponin artisinin bagimsiz olarak 6liimle ve oziirliiliikle

alakasi oldugu gosterilmistir. Ancak bazi ¢alismalarda da bu iliski gosterilememistir.

Son zamanlarda Ay ve arkadaslar tarafindan yapilan norolojik olarak olusan
miyokard hasart ile ilgili calismada 738 ardisik iskemik inmeli hastanin TnT
diizeylerine bakilmis. Bu kohort calismada 50 hastada aciklanabilir bir neden
olmaksizin TnT diizeyleri 0.10 ng/mL ye esit veya biiyiik bulunmus. Yazarlar sag
insular korteksi gibi bazi beyin bdlgelerini igeren infarktlarda miyokard hasarim
gosteren TnT diizeylerinin artabilecegini sOylemisler. Bu hastalarin sadece 8’inin
hikayesinde inmelerinden 2 hafta Once miyokard infarktiisi (MI) gecirdikleri

ogrenilebilmis. Bu calismadaki MI gegiren hasta sayisi genel olarak diger yapilan
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calismalardan az olarak bulunmustur. Calismalarin genelinde serebrovaskiiler olay

oncesinde MI gecirme orani %20 veya daha iistiinde olarak bildirilmistir.

Iskemik inme bazi hastalarda MI’in muhtemel komplikasyonu olan AF
nedeniyle olusabilir. Yaslilarda MI belirtileri olmayabilir veya hafiza bozuklugu

veya fiziksel inaktivite nedeniyle gozden kagabilir (34).

Jesper ve arkadaslart 2007°da yaymnladiklar1 ¢alismalarinda iskemik kalp
hastalig1 olmayan 244 akut iskemik inmeli hastanin TnT, CK-MB’leri dl¢lilmiis ve
12 kanalli EKG’leri ¢ekilmis. Troponin T diizeyleri 0.10 pg/L’nin {izerindeki
hastalara ve troponin diizeyleri normal olan hastalara miyokard perfiizyon sintigrafisi
yapilmis. Hastalarin %10’unda troponin yiikselmesi (>0.03 pg/L) tespit edilmis.
TnT’si yiiksek olan hastalarda daha yiiksek oranda kalp ve bobrek yetmezligi
bulunmus. Troponini 0.10 pg/Lden yiiksek olanlarda miyokard perfiizyon
sintigrafisinde anlamli perfiizyon anormalligi gézlenmemis. TnT’si yiiksek ve EKG
degisikligi olan sadece 7 hastada akut MI diisiinlilmiis. Troponin yiikselmesi
mortaliteyle iliskili bulunmus. Sonug olarak bu ¢alismada troponin T yiikselmesinin
iskemik kalp hastalig1 olmayan hastalarda nadir oldugu, kalp ve bobrek yetmezligi
olan hastalarda daha sik gozlendigi belirtilmis. TnT yiikselmesi varsa bunun takip

eden 2 yilda 6liim riskini arttiracagi belirtilmis (35).

Christensen ve arkadaslar1 2004 de inmesinin ilk 24 saatinde bagvuran 155
akut iskemik inmeli hastanin Tnl diizeylerine bakmiglar ve bunun serum
kortizoliiyle, akut inflamatuar cevapla ve insular hasarla iligkisi olup olmadigini
incelemisler. Tiim hastalarin %35°1 ve 3 ay i¢inde 6len hastalarin %63{inde troponin
yikselmesi tespit edilmis. Timor nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa) ve kortizol
bagimsiz olarak Tnl diizeyiyle iligkili bulunmus. Tnl yiikselmesi ile insular tutulum
arasinda iliski bulunamamis. Tnl yiikselmesinin yasla, inme siddetiyle, inme 6ncesi

oziirliilik durumu ve 3 aylik mortalite ile anlaml1 iligkisi bulunmus (36).

Barber ve arkadaslarinin 2007°de 222 akut iskemik inmeli hastalarla
yaptiklari ¢calismada, serum Tnl ve katekolamin diizeyleri ¢alisilmis. Kirkbes hastada

(%20) Tnl diizeyleri 0.2 u /I’den yiiksek bulunmus. Troponini yiiksek olan hastalarda
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0.2 pu /1 nin altinda olan gruba goére epinefrin diizeyleri daha yliksekmis ve EKG’
lerinde kesin veya olas1 MI’a ait bulgular varmis. Bu ¢alismada Tnl diizeyi ile inme
lokalizasyonu veya insula tutulumu arasinda iliski bulunamamis. Regresyon
analizinde troponin yiikselmesinin yasla, serum kreatinin ve epinefrin diizeyinin
artmasi ile anlamh olarak iligkili bulunmasina ragmen, 30 giinlik o6liim veya
oziirliliikkle alakast bulunamamis. Bu ¢alismada serum troponin ylikselmesinin
iskemik inmede dolagimda artan epinefrin diizeyine bagli oldugu sdylenilmis.
Miyokard hasarinin sempatoadrenal sistem aktivasyonuna bagli olabilecegi
sOylenmis. Bu calismada troponin ylikselmesinin insula tutulmasi veya koti

prognozla iliskili olmadig belirtilmis (37).

Etgen ve arkadaglarmin 2005 de yayinladigi makalede 174 miyokard hasari
olduguna dair veriler olmayan iskemik inmeli hastanin serum Tnl, TnT, NT-BNP
diizeylerine bagvuru esnasinda, 1. giin ve 2. giin bakilmis. Bu hastalarin inme tipleri,
risk faktorleri ve 3 aylik prognozlari agisindan karsilagtirilmig. Hastalarin {igte
ikisinde NT-BNP diizeyleri yiiksek bulunurken, kiiciik bir kisminda Tnl ve TnT
diizeyleri yiiksekmis. Ayrica Tnl, TnT, NT-BNP diizeyleri ile mortalite oranlari

arasinda iliski bulunanamis (38).

Apak ve arkadaglar1 2005°de yayinladiklar: ¢alismada hemorajik ve iskemik
inmesi olan hastalarda miyokard iskemisini veya kardiyak disfonksiyonu godsteren
TnT diizeylerinin inme tipi ve biiytligi ile iliskisini arastirmislar. Caligmaya alinan
62 hastanin inmelerinin ilk 24 saatinde serum CK-MB, laktat dehidrogenaz (LDH)
ve TnT Oolglimleri yapilmis. Miyokard fonksiyonu ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunu belirlemek i¢in EKG ve ekokardiyografi (EKO) yapilmis. Hastalarin
20’sinde TnT yiiksek (>0.1 ng/ml) bulunmus. Inme biiyiikliigii ile TnT arasinda
pozitif korelasyon bulunmus. Sonu¢ olarak TnT’nin iskemik ve hemorajik inmede
miyokard hasarimi gosterdigi ve inme lezyon biiyiikliigiini gostermede yararh

olabilecegi yorumu yapilmis (39).

Beaulieu-Boire ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada 2006 ile 2010
yillar1 arasinda akut iskemik inme ile bagvuran ve Oykiisiinde AF’si olmayan 408

hastada yapilan c¢alismada, hastalarin %11.3’linde (46 hasta) Tnl diizeyinde
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yiikkselme gozlenmis. Tnl’ s1 yiiksek gelen hastalar daha yash ve eslik eden sistemik
hastaliklari(diyabet, koroner arter hastalifi gibi) daha fazlaymis. Hastalarin %12.5
unda AF tespit edilmis ve bu hastalarin TnI’lar1 daha yiiksekmis. Tnl yiikselmesi
ayni zamanda kotii prognoz, MI goriilme oraninin ylikselmesi, 3 aylik 6liim oraninda

yiikselme ile alakali bulunmus (40).

Song ve arkadaslarinin 2008°de yayinladiklari ¢alismada 2005 ve 2006 yillar
arasinda inmesinin ilk 3 giinii i¢cinde basvuran 416 akut iskemik inmeli hastada
serum TnT diizeylerine bakilmis ve TnT diizeyleri yiiksek ve normal olan hastalar
inme siddeti, lokalizasyonu, ve prognoz acisindan Karsilastirilmig. Hastalarin
%10.8’inde TnT degerleri yiiksek bulunmus ve yiiksek olan grupta inme siddeti daha
fazlaymis. Ayrica yiiksek olan grupta insular korteks tutulumu daha fazlaymis ve

kisa donem prognozlari daha kotli bulunmus (41).

Wira ve arkadaglar1 tarafindan 2011°de yayinlanan ¢alismada inmelerinin ilk
24 saatinde bagvuran ve ilk 3 giin igerisinde EKO yapilmis olan 200 akut iskemik
inme geciren hasta retrospektif olarak incelenmis. Bu hastalarin 171’ine EKG
cekilmis. Otuzbes hastada T inversiyonu, ST depresyonu gibi iskemik EKG
degisiklikleri goriilmiis. Hastalarin higbirinde ST elevasyonu gozlenmemis. Onsekiz
hastada AF goriilmiis. Hastalarin 161’inin ilk 24 saat i¢inde Tnl diizeylerine bakilmis
ve 21 hastada Tnl degerleri yiiksek (>0.04 mg/dl) bulunmus. Hastalardan NIHSS
skoru 10 veya daha lizeri olanlarda Tnl ytiksekligi, mortalite ve EKG’de iskemik
degisiklikler daha yiiksek oranda bulunmus (42).

Troponinlerin serebrovaskiiler olaylarda yiikselmesinin sebep mi sonu¢ mu
oldugu heniiz agiklanamistir. Bunun i¢in yapilan bir agiklamada, iskemik inme
oncesi bagimsiz olarak ge¢irilmis MI'in taninmast i¢in bilgilerimizin yetersiz
olmasidir. Bir digeri ise, calismalarin bir ¢ogunda troponin yiikselmesine neden
olabilecek dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarin ¢calismaya dahil edilmesidir.
Ayni1 zamanda yagh hastalarda inme siddeti fazla ise hastanin kooperasyonu kisith

olabileceginden MI semptomlarinin gézden kagabilmesi olasilig1 da diistiniilm{istiir.
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2.8. ISKEMIiK iNMEDE KARDiYAK KOMPLIKASYONLAR VE PROGNOZ

Inme geciren hastalarda, akut ve kronik dénemde bircok komplikasyon
gelisebilir. Inme sonras1 kompikasyon gelisimi, farkli calismalarda %40-96 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir. Komplikasyonlar hem inme mortalitesini arttirir,
hem de rehabilitasyonun gecikmesine ve hastalarin daha ¢ok oOziirlii ve bagimhi
kalmalarma neden olur. Inme sonras1 gelisebilecek komplikasyonlarn bilinmesi ve
erken donemde tedaviye baslanmasi inme mortalitesinde ve dizabilite oranlarinda

azalma saglamaktadir.

Akut inmeli hastalarin '4’linde Oykiilerinde semptomatik koroner olay

bulunmaktadir (43).

PROGRESS c¢aligmasinda Oykiisiinde koroner kalp hastaligi olan ve inme
geciren hastalarda yeni koroner arter hastaligi olma olasilig1 yeniden inme gegirme
riski kadar yiiksek bulunmustur. Ancak koroner kalp hastalig1 olmayan hastalarda bu

risk net olarak belirlenememistir (44).

REACH c¢alismasinda 19000 inme hastasinin %40’inda koroner arter
hastalig1 ve periferik arter hastaligi gibi bir veya iki ayr1 vaskiiler hastalik bulundugu
tespit edilmistir (45).

Akut iskemik inmeyi takiben siklikla kardiyak komplikasyonlar gelisir. Bu
komplikasyonlar altta yatan koroner kalp hastaligi insidansinin yiiksek olmasina ve
iskemik penumbranin intrinsik otoregiilasyonunun bozulmasina bagli olabilir.
Kardiyopulmoner komplikasyonlarin inmeye bagli oldugu, veya inmeden bagimsiz
gelistigini ayirdetmek onemlidir. Ancak bu ayirimi yapmak ¢ogu zaman ¢ok zordur.
Akut inme sonrasi goriilen birgok kardiyak olay ve kardiyak o6liim, akut MI, kalp
yetmezligi, ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyon gibi ventrikiiler aritmiler

ve kardiyak arreste bagli olabilir.

Literatiirdeki verilere gore akut iskemik inmeli hastalarin %2-%6’s1 akut
inme sonrasi ilk 3 ayda kardiyak nedenlerle 6lmektedir (46). Ayrica hastalarin %13-

29’unda EKO’de sistolik difonksiyon, %35-74’iinde EKG’de iskemik degisiklikler,
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%1-17’sinde serum troponinlerinde ylikselme gosterilmistir ve Dbiitlin  bu

degisikliklerde mortalite oranlar1 artmstir.

Prosser ve arkadaslarmin 2007’de yaymladiklar1 caligmalarinda 846 akut
iskemik inmeli hastayr 3 ay boyunca gelisebilecek kardiyak kompliasyonlar
acisindan izlemigler. Hastalarin 35’1 (%4.1) kardiyak nedenlere bagli Olmiisler,
161’inde (%]19) en az bir ciddi kardiyak komplikasyon gbzlenmis. Kardiyak 6liimler
en sik ikinci haftada goriilmiis. Ciddi kardiyak komplikasyonu yordayici nedenlerin
ilk besi; Oykiisiinde kalp yetmezligi, diyabet, kreatinin degerlerinin 1.3 mg/dL(115
micromol/L)’den yiiksek olmasi, inme siddetinin fazla olmasi, ve EKG’de uzun QTc

veya ventrikiiler ekstrasistollerin varlig1 olarak belirlenmis (47).

Touze ve arkadaslarinin 2005°de yayinladiklart meta-analizde GIA ve
iskemik inme sonrast MI ve vaskiiler 6liim riski arastirilmig. Arastirmaya 65996
hasta dahil edilmis ve bu hastalar ortalama 3.5 yil takip edilmisler. Inmeye bagh
olmayan vaskiiler 6liim riski %2.1, MI riski %2.2, bunlardan 6liimciil olmayan MI
riski %0.9 iken oliimciil MI riski %1.1 olarak bulunmus. Bu risklerle zamanlama
lineer orantili bulundugu i¢in inmeden 10 yil sonra MI riskinin yaklasik %20 olacag:

yorumu yapilmis (48).

Bu calismada gosterildigi gibi inme sonras1 MI gecirme riski zaman i¢inde
artmaktadir. Bununla beraber inme sonrasi ilk 2 yilda goriilen en sik olay bir diger
inmenin olmasidir (49). Ancak bu risk 2 yildan sonra MI’in aksine azalmakta ve
asemptomatik karotis arter stenozu olanlarla esit hale gelmektedir. Inme sonrasi ilk 5

yildaki en sik 6liim nedeni MI’dir (50).

2.9. AKUT iSKEMIK iNMEDE EKG DEGISIKLIKLERi, TROPONIN
YUKSELMESI VE PROGNOZU INCELEYEN CALISMALAR

Calismamizi planlarken temel aldigimiz ¢alismalar sunlardir;

Fure ve arkadaslar1 tarafindan 2006’da yayinlanan ¢alismada Aralik 2000 ile

Ocak 2002 yillar1 arasinda akut iskemik inme tanisini alan tiim hastalar ardisik ve
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prospektif olarak calismaya dahil edilmis. Akut iskemik inme tanisi ndrolog
tarafindan genel ve norolojik muayene yapilarak konmus ve taniyr desteklemek icin
BBT yapilmis. Calismaya alinan hastalarin hi¢birinde akut koroner sendrom sendrom
yokmus. Calismaya 279 hasta dahil edilmis. Hastalarin bagvuru aninda ve 1.
giinlerinde 12 kanalli EKG’leri ¢ekilmis. EKG’ler modifiye Minnesota kodu
dogrultusunda hastalarin cinsiyeti haricinde herhangi bagka bir bilgiyi bilmeyen
konsiiltan kardiyolog tarafindan yorumlanmis. Cekilen EKG’ler normal ve patolojik
olmak {izere iki gruba ayrilmis. Basvuru aninda veya 1. giin EKG’lerinden herhangi
birinde patolojik bulgusu olan EKG’ler patolojik gruba dahil edilmis. Hastalarin ayni
zamanda TnT degerlerine bagvuru aninda ve 1l.glinde bakilmis. TnT degeri 0.04
microgram L’nin altinda olanlar normal, bu degerin iizerinde olanlar patolojik gruba
dahil edilmis. Bu iki degerden herhangi biri yiiksekse patolojik gruba dahil edilmis.
Hastalarin kayitlarindan ve anamnezle hastalarda hipertansiyon, hiperlipidemi,
diyabet, sigara igiciligi, Onceden gecirilmis inme, koroner kalp hastaligi olup
olmadig1 kaydedilmis. Oziirliiliige taburculuk esnasinda modifiye Rankin Skalas
(MRS) ile bakilmig. Modifiye Rankin Skalasi 0-3 arasi iyi prognoz, 4-6 arasini kotii
prognoz olarak degerlendirilmis. En ¢ok goriilen EKG degisiklikleri %36 QTc
uzamasi, %24.5 ST depresyonu, %19.9 AF, ve %17.8 T dalgasi inversiyonu olarak
bulunmus. Lojistik regresyon analizinde ST depresyonu ve Q dalgas1 TnT artis1 ile
anlamli bir sekilde iliskili bulunmus. Troponin T 26 hastada (%9.6) yiiksek olarak
bulunmus. Troponin T yiikselmesi lojistik regresyon analizinde erken donemde kotii

prognozla iligkili bulunmus (51).

Di Angelantonio ve arkadaslar1 tarafindan 2005 de yaymlanan g¢alismada
2001-2002 yillar1 arasinda 330 akut iskemik inmesi olan hastada basvuru aninda Tnl
diizeylerine ve EKG degisikliklerine ve bu hastalarin 6 aylik takipte mortalite ve
kardiyovaskiiler komplikasyon oranlarmma bakilmis. Troponin I diizeyleri normal
(0.10 ng/mI’nin altinda), diisiik pozitif (0.10-0.39 ng/ml), ve yiiksek pozitif (0.40
ng/ml ve yukaris1) olmak {izere 3 gruba ayrilmis. Bu hastalarin 277’sinde (%83.9)
Tnl diizeyi normal bulunmus. Otuzbes hastada (%10.6) diistik pozitif, 18 hastada
(%5.5) yiiksek pozitif degerler bulunmus. Bu ii¢ grup arasinda diisiik pozitif ve
yiiksek pozitif grubunda mortalite ve kardiyovaskiiler komplikasyon orani yiiksek

bulunmus ve bagvuru esnasinda Tnl diizeyinin yiiksek olmasinin kotli prognostik
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faktor oldugu belirtilmis. EKG degisikliklerinden AF ve atriyal flutter Tnl’s1 normal
olan grupla karsilastirildiginda Tnl diisiik pozitif olan grupta daha sik gdzlenmis.
Tim EKG degisiklikleri arasindan, miyokard iskemi veya nekrozunu gosterir EKG
bulgularindan ST ytikselmesi %1, ST depresyonu %5.4, T dalga inversiyonu %21.3,
Q dalgas1 %13.5 oraninda goriilmiis. ST depresyonu ve T dalgasi inversiyonu Tnl
yiiksek olanlarda daha sik goriilmiis. Hastalarin 14’# kardiyak nedenlerle 6lmiis, 6len
hastalarin %62.5’unda Tnl seviyeleri yiiksek bulunmus. Bes hasta 6liimciil olmayan
MI, 12 hasta 6liimciil olmayan bagka kardiyovaskiiler komplikasyonlar gegirmis.

Tiim fatal kardiyovaskiiler komplikasyonlarda Tnl degeri yiiksek bulunmus (52).

2.10. CALISMAMIZIN AMACI

Bu ¢alismanin amaci, iskemik inme nedeni ile inmesinin ilk 24 saatinde acil
servise bagvuran veya noroloji kliniginde yatirilan hastalarin basvuru aninda ve 24
saat sonra 12 derivasyonlu EKG kayitlar1 alinarak ve bagvuru aninda ve 24 saat sonra
Tnl diizeylerine bakilarak izlemek, bu hastalarda EKG ve kardiyak enzim
degisikliklerinin gelisimini ve sikligini tespit etmek, bunlarin inme lokalizasyonuyla
iliskisini ve bu degisikliklerin inme sonrasi bir aylik takipte 6ziirliiliige ve prognoza

etkisi olup olmadigini arastirmaktir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1.HASTA GRUBU

Calismamiza, Ocak 2010- Ocak 2012 tarihleri arasinda Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi (AUTF) Ibni Sina Hastanesi Acil Servisine basvuran ya da Néroloji
klinigine yatirilan, semptomlarinin baglamasindan sonraki ilk 24 saat icinde bagvuran
ve akut iskemik inme tanisi alan hastalar prospektif olarak alindi. inme tanis; belli
bir vaskiiler alana uyan, akut gelisen ndrolojik muayene bulgularinin olmasi ve beyin
goriintlilemesinde klinik bulgular agiklayan iskemik lezyonun goriintiilenmesi ile
kondu. Onsekiz yasin altinda, hemorajik inmesi olan, calismaya katilmak istemeyen,
kardiyak tutuluma yol acabilecek baska norolojik hastaliklart olan, inmesinin ilk 24

saatinden sonra basvuran hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Tiim hastalara genel ve nérolojik muayene yapildi. Inme igin risk faktdrleri
olan hipertansiyon, diyabet, koroner arter hastalig1 (KAH), hiperlipidemi, AF, sigara
i¢imi, gegirilmis MI, periferik arter hastaligi (PAH) acisindan sorgulandi. Oykiisiinde
hipertansiyon tanist olan veya antihipertansif ilag kullanan hastalar hipertansif,
Oykiislinde diyabetes mellitus tanisi olan veya antidiyabetik tedavi gérenler diyabetik
olarak kabul edildi. Daha 6nce kolesterol diisiiriicii ila¢ baslanmis veya bir hekim
tarafindan kolesteroliiniin yiiksek oldugu sdylenmis olanlar hiperlipidemik,
Oykiistinde miyokard infarktiisii, koroner cerrahi veya endovaskiiler girisim geg¢irmis
veya kalp damar hastaligi oldugu sdylenmis hastalar ise koroner arter hastasi olarak
kaydedildi. Periferik arter hastaligi i¢in de ayni kriterler kullanildi. Ayrica dykiisiinde

inme olan hastalar kaydedildi.

Hastalarin basvurudaki inme siddeti NIHSS kullanilarak belirlendi. Hastalar
basvuruda hesaplanan NIHSS skoru 15’in altinda ve 15 veya iizeri olmak iizere ikiye
ayrildi. Skoru, 15’in altinda olanlar hafif-orta siddette inme, 15 veya daha fazla

olanlar siddetli inme grubuna ayrildu.
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3.2. EKG

Iskemik inme nedeni ile hastaneye gelen hastalara basvuru esnasinda ve 24
saat sonra 12 kanalli EKG ¢ekildi. Tiim EKG’ler modifiye Minnesotta koduna gore
yorumlandi ve hastalar hakkinda klinik bilgisi olmayan bir kardiyolog tarafindan bir
kez daha yorumlandi. EKG degerldirmelerini hep ayn1 kardiyolog yapti. Bu kriterlere
gore Q dalgasi, R dalgasi, ST segmenti, T dalgasi, AV iletim, ventrikiiler iletim,
atriyal fibrilasyon, QT mesafesi bakildi. Q dalgasi, R uzunlugunun beste birine esit
veya daha biiyiikse veya Q siiresi 0.03 saniyeye esit veya daha uzun ise patolojik
olarak kabul edildi. R dalgasi V5-V6 da 26 mm den biiyiik, DI, DII, DIII, aVF de 20
mm den biiylik, aVL de 12 mm den biiylikse patolojik olarak kabul edildi. ST
segmenti, ST depresyonu DI, DII, aVL, aVF, V1-V6 da 1 mm veya daha fazla ise
patolojik olarak kabul edildi. T dalgasi; aVLde R dalgas1 5 mm veya daha fazlayken
ve aVF de QRS yukart dogru iken T negatifligi DI, DII, V2-V6 da 5 mm veya daha
fazlaysa patolojik olarak kabul edildi. Atriyoventrikiiler (AV) iletimi DI, DII, DIII de
PR 0.21 saniyeden uzunsa ve parsiyel veya komplet AV blok varsa patolojik olarak
kabul edildi. Ventrikiiler iletim QRS uzunlugu 0.12 saniyeden uzunsa patolojik
olarak kabul edildi. EKG de atriyal fibrilasyon varsa atriyal fibrilasyon grubuna
alindi. Diizeltilmis QT Bazett formiiline gore hesaplandi (QTc=QT/\RR).
Diizeltilmis QT mesafesi erkeklerde 0.42 saniye veya daha uzunsa, kadinlarda 0.44
saniye veya daha uzunsa patolojik olarak kabul edildi. EKG’ler normal ve patolojik

olmak {izere iki gruba ayrildi. iki EKG den birisinde anormallik olanlar patolojik
gruba dahil edildi.

3.3. KARDIiYAK ENZIiM

Hastalardan basvurduklari giin ve 24 saat sonra serum Tnl degerlerine
bakildi. Tnl degeri Beckmann coulter access aletinde kemiluminesans yontemiyle
oOlgiildii. Serum Tnl degeri < 0.06 ng/mL ’nin altinda ise normal olarak kabul edildi.
Akut MI i¢in alarm degeri olan 0.5 ng/mL ’nin lizerindeki degerler ¢ok yiiksek, 0.06
ile 0.5 ng/mL arasindaki degerler ise yiiksek gruba dahil edildi. Hem yiiksek hem de

24



cok yiiksek olan degerler patolojik olarak kabul edildi. ki Tnl degerinden biri
patolojik olanlar patolojik gruba dahil edildi.

3.4. KRANIiYAL GORUNTULEME YONTEMLERI VE YORUMLAMA

Akut inme ile acil servise bagvuran hastalarin ilk 24 saatinde BBT ve inme
protokoliine uygun difiizyon MRG’1 yapildi. Tiim hastalarin lezyon lokalizasyonlari
sag, sol, bilateral olmak iizere ayrildi. Tim enfarkt alanlari insulanin tutulup
tutulmamasma gore ikiye ayrildi. Goriintillemedeki yerlerine gore infarktt on
dolasimda, arka dolagimda veya multipl olmak {izere hastalar ii¢ gruba boliindii. Hem
on hem de arka dolasimi tutan infarktlar multipl grubuna dahil edildi. Ayrica
lezyonlarin genisligine gore lakiiner, lakiiner olmayan veya multipl infarkti olanlar
seklinde ii¢ grup olusturuldu. Lakiiner olmayan demek i¢in BBT veya MRG deki
lezyonun 1.5 cm den biiyiik olmasi, lakiiner demek i¢in lezyonun 1.5 cm den kiigiik

olmasi, multipl demek i¢in her iki boyutta lezyonun beraber olmasi gerekliligi kabul
edildi.

3.5. OZURLULUK VE PROGNOZ DEGERLENDIRME

Hastalara basvuru aninda, bir hafta ve bir ay sonra mRS uygulanarak
ozirliliik oranlarina bakildi. Bu skalaya gore 0-3 puan alanlar iyi prognoz, 4-6 alan
hastalar ise kotli prognoz grubuna ayrildi. Tiim hastalarin inme sonrasindaki bir ay
boyunca gelisen rekiirren iskemik inme, hemorajik inme, aritmi, akut koroner
sendrom, veya Oliim gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 olup olmadig1 ve eger

gelistiyse kaginci giinde oldugu kaydedildi.
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3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Analizlere baslamadan Once verilerin normallik varsayiminin kontrolii
Shapiro-Wilk testi ile gerceklestirilmistir. Analiz sonucuna gore normal dagilima
uyan degiskenler icin parametrik testler, uymayanlar i¢in parametrik olmayan
karsiliklart secilmistir. Siirekli degiskenlerin tanimlayict istatistikleri ortalama =+
standart sapma ya da ortanca (minimum - maksimum) seklinde, kategorik

degiskenler ise hasta sayis1 (N) ve %’ler seklinde 6zetlenmistir.

EKG ile Tnl iliskisinin arastirilmasinda, ayrica EKG ile TnI’nin ayr1 ayr
diger faktorlerle de iliskisinin arastirilmasinda kategorik degiskenler i¢cin bagimsizlik
testleri kullanildi. Varsayimin saglandigi durumlarda Ki-Kare Bagimsizlik Testi,
varsayimin saglanmadigi durumlarda 2x2 tablolarda Fisher'in Exact Testi,
diizeylerin 2’den fazla oldugu durumlarda ise Kendall’in Tau Katsayilar: kullanildi.
Siirekli degiskenlerin EKG ve Tnl gruplarinda karsilastirilmasinda ise varsayimlarin
saglandigi durumlarda Bagimsiz Ornekler Igin t Testi, varsayimlarin saglanmadig

durumlarda ise Mann Whitney U Testi veya Kruskal Wallis H Testi’nden yararlanildi.

Bu caligmada istatistiksel analizler SPSS 20.0 istatistiksel paket programi
kullanilarak yapilmistir. Test sonuglarinda elde edilen p degerleri, a=0.05 anlamlilik

diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK BULGULAR

Calismaya dahil edilen 100 hastanin yas ortalamasi 69.97+10.49 olup
hastalarin 57’si erkek, 43’1 kadind.

Hastalarin 87’sinde hipertansiyon, 30’unda diyabet, 39’unda hiperlipidemi,
24’tinde KAH, 15’inde geg¢irilmis MI, 4’iinde PAH mevcuttu. Hastalarin 34’1 sigara

iciyordu ya da Oykiisiinde sigara i¢iciligi mevcuttu.

Tablo 2. Akut iskemik inmeli hasta grubunda yas, cinsiyet ve risk faktorleri

Demografik Veriler (N=100)

Yas 69,97 + 10,49 (41-94)
L. Kadin 43
Cinsiyet (%)
Erkek 57
Hi ) %) Yok 13
ipertansiyon (%
P / Var 87
] Yok 70
Diyabet (%)
Var 30
Hiperlipidemi (%) Yok 61
iperlipidemi (%
pertip Var 39
Si e (% Yok 66
1gara i1cC.
8 ¢ (%) Var 34
Yok 76
KAH (%)
Var 24
Yok 85
MI (%)
Var 15
Yok 96
PAH (%)
Var 4
Gegirilmis Inme (%) Yok 75
Var 25
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4.2. EKG BULGULARI

Toplamda 63 hastanin EKG’lerinde Minnesota koduna gore bir veya birden
fazla patolojik bulgu saptandi. Tablo 3’de hastalarin patolojik EKG bulgularinin

dagilim1 gosterilmistir.

Tablo 3. Minnesota koduna gore belirlenen EKG anormallikleri (n=100)

N=100 Normal Anormal
EKG 37 63
Q dalgas1 95 5
R dalgas1 93 7
ST segmenti 87 13
T dalgasi 91 9
AV iletim 95 5
Ventrikiiler iletim 89 11
AF 74 26
QTc 86 13

En sik gorilen EKG anormallikleri AF (%26), QT uzamast (%13), ST
depresyonu (%13) ve QRS uzamasi (%11) olarak bulunmustur. EKG’si normal olan
hastalarda KAH varlig1 9%5,4 iken, EKG’si anormal olan hastalarda bu oran %34,9
ya ¢ikmustir. Yani EKG’si anormal olan hastalarda KAH goriilme orani1 daha fazladir

(p=0,001).

Ancak Oykiisiinde bilinen koroner arter hastaligi bulunmayan hastalarda da

%65.1 oraninda EKG anormallikleri saptanmugtir.
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Tablo 4. EKG ile KAH arasindaki iliski

KAH
Yok Var TOPLAM
EKG Normal 35 2 37
% 94,6% 5,4% 100%
Anormal 41 22 63
% 65,1% 34,9% 100%
TOPLAM 76 24 100

P=0.01

EKG anormallikleri ile cinsiyet, yas, risk faktorleri (hipertansiyon, diyabet,

hiperlipidemi, sigara igiciligi, PAH) arasinda iliski bulunamamustir.

Tablo 5. EKG ile yas arasindaki iliski

EKG
Normal (N=37) Anormal (N=63) p degeri
Yas 69,46 + 11,27 70,27 £ 10,09 0,711
Tablo 6. EKG ile cinsiyet arasindaki iliski
Cinsiyet
Kadin Erkek TOPLAM
EKG Normal 15 22 37
% 40,5% 59,5% 100%
Anormal 28 35 63
% 44,4% 55,6% 100%
TOPLAM 43 57 100

p=0.703
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Tablo 7. EKG ile hipertansiyon arasindaki iligki

Oykiide Hipertansiyon

Yok Var TOPLAM
EKG Normal 6 31 37
% 16,2% 83,8% 100%
Anormal 7 56 63
% 11,1% 88,9% 100%
TOPLAM 13 87 100
p=0,464
Tablo 8. EKG ile diyabet arasindaki iliski
Oykiide Diyabet
Yok Var TOPLAM
EKG Normal 25 12 37
% 67,6% 32,4% 100%
Anormal 45 18 63
% 71,4% 28,6% 100%
TOPLAM 70 30 100
P=0,684
Tablo 9. EKG ile hiperlipidemi arasindaki iliski
Oykiide Hiperlipidemi
Yok Var TOPLAM
EKG Normal 18 19 37
% 48,6% 51,4% 100%
Anormal 43 20 63
% 68,3% 31,7% 100%
TOPLAM 61 39 100

P=0,052
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Tablo 10. EKG ile sigara kullanimi1 arasindaki iligki

Sigara Kullanim

Kullanmiyor Kullamyor TOPLAM
EKG Normal 25 12 37
% 67,6% 32,4% 100%
Anormal 41 22 63
% 65,1% 34,9% 100%
TOPLAM 66 34 100
P=0,800
Tablo 11. EKG ile PAH arasindaki iligki
Oykiide PAH
Yok Var TOPLAM
EKG Normal 36 1 37
% 97,3% 2,7% 100%
Anormal 60 3 63
% 95,2% 4,8% 100%
TOPLAM 96 4 100

P=0,999

Ayrica EKG anomallikleri ile inme lokalizasyonu ve insula tutulumu arasinda

iliski bulunamamastir.

Tablo 12. EKG ile MRG lokalizasyonu arasindaki iligki-1

MRG Lokalizasyon

On Dolasim  Arka Dolasim Multipl TOPLAM
EKG Normal 19 15 3 37
% 51,4% 40,5% 8,1% 100%
Anormal 40 20 3 63
% 63,5% 31,7% 4,8% 100%
TOPLAM 59 35 6 100
P=0.465
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Tablo 13. EKG ile MRG lokalizasyonu arasindaki iligki-2

MRG Lokalizasyon

Lakiiner Nonlakiiner Multipl TOPLAM
EKG Normal 17 19 1 37
% 45,9% 51,4% 2,7% 100%
Anormal 23 36 4 63
% 36,5% 57,1% 6,3% 100%
TOPLAM 40 55 5 100
P=0.527
Tablo 14. EKG ile insula tutulumu arasindaki iliski
insula tutulumu
Yok Var TOPLAM
EKG Normal 27 10 37
% 73,0% 27,0% 100%
Anormal 38 25 63
% 60,3% 39,7% 100%
TOPLAM 65 35 100
P=0.200

4.3. KARDIYAK ENZiM BULGULARI

Troponin I diizeyleri 80 hastada normal (<0.06 ng/mL), 15 hastada yiiksek
(0.06-0.5 ng/mL), 5 hastada c¢ok yiiksek (>0.5 ng/mL) olarak bulundu. Oykiisiinde
koroner arter hastaligi veya MI olan hastalarda troponin yiiksekligi arasinda iligki

bulunmadi.
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Tablo 15. Tnl degerleri ile KAH arasindaki iligki

Oykiide KAH
Yok Var TOPLAM
Tnl <0,06 63 17 80
(ng/ml) % 78,8% 21,2% 100%
0,06-0,5 12 3 15
% 80,0% 20,0% 100%
>0,5 1 4 5
% 20,0% 80,0% 100%
TOPLAM 76 24 100

P=0,183

Tablo 16. Tnl degerleri ile gegirilmis MI arasindaki iliski

Ml
Yok Var TOPLAM
Tnl <0,06 70 10 80
(ng/ml) % 87,5% 12,5% 100%
0,06-0,5 11 4 15
% 73,3% 26,7% 100%
>0,5 4 1 5
% 80,0% 20,0% 100%
TOPLAM 85 15 100

P=0,245



Troponin degerleri ile yas, cinsiyet, risk faktorleri (hipertansiyon, diyabet,

hiperlipidemi, sigara i¢iciligi) arasinda iliski bulunamamustir.

Tablo 17. Tnl degerleri ile yas arasindaki iliski

Tnl (ng/ml)
< 0,06 (N=80) 0,06 — 0,5 (N=15) > 0,5 (N=5) p degeri
Yas 69,44 + 10,46 70,60 £ 11,27 76,60 +0.50 0,327
P=0,327
Tablo 18. Tnl degerleri ile cinsiyet arasindaki iligki
Cinsiyet
Kadin Erkek TOPLAM

Tnl <0,06 32 48 80
(ng/ml) % 40,0% 60,0% 100%

0,06-0,5 8 7 15

% 53,3% 46,7% 100%

>0,5 3 2 5

% 60,0% 40,0% 100%

TOPLAM 43 57 100
P=0,227
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Tablo 19. Tnl degerleri ile hipertansiyon arasindaki iligki

Oykiide Hipertansiyon

Yok Var TOPLAM
Tnl < 0,06 12 68 80
(ng/ml) % 15,0% 85,0% 100%
0,06 -0,5 1 14 15
% 6,7% 93,3% 100%
>0,5 0 5 5
% 0,0% 100,0% 100%
TOPLAM 13 87 100
P=0,10
Tablo 20. Tnl degerleri ile diyabet arasindaki iligki
Oykiide Diyabet
Yok Var TOPLAM
Tnl < 0,06 56 24 80
(ng/ml) % 70,0% 30,0% 100%
0,06-0,5 10 5 15
% 66,7% 33,3% 100%
>0,5 4 1 5
% 80,0% 20,0% 100%
TOPLAM 70 30 100

P=0,956
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Tablo 21. Tnl degerleri ile hiperlipidemi arasindaki iligki

Oykiide Hiperlipidemi

Yok Var TOPLAM
Tnl < 0,06 50 30 80
(ng/ml) % 62,5% 37,5% 100%
0,06 -0,5 9 6 15
% 60,0% 40,0% 100%
>0,5 2 3 5
% 40,0% 60,0% 100%
TOPLAM 61 39 100
P=0,502
Tablo 22. Tnl degerleri ile sigara kullanimi arasindaki iliski
Sigara Kullanmmi
Kullanmiyor Kullamyor TOPLAM
Tnl < 0,06 51 29 80
(ng/ml) % 63,8% 36,2% 100%
0,06 -0,5 11 4 15
% 73,3% 26,7% 100%
>0,5 4 1 5
% 80,0% 20,0% 100%
TOPLAM 66 34 100

P=0.302



Troponin yiikselmesi ile AF rasinda iliski bulunmamastir.

Tablo 23. Tnldegerleri ile AF arasindaki iliski

AF
Yok Var TOPLAM
Tnl < 0,06 62 18 80
(ng/ml) % 77,5% 22,5% 100%
0,06 -0,5 9 6 15
% 60,0% 40,0% 100%
>0,5 3 2 5
% 60,0% 40,0% 100%
TOPLAM 74 26 100

P=0,153

Troponin yiikselmesi ile insula tutulumu arasinda iliski bulunmamustir.

Tablo 24. Tnl ile insula arasindaki iliski

insula tutulumu

yok var TOPLAM
Troponin  <0,06 53 27 80
(ng/ml) % 66,2% 33,8% 100%
0,06-0,5 10 5 15
% 66,7% 33,3% 100%
>0,5 2 3 5
% 40,0% 60,0% 100%
TOPLAM 65 35 100

P=0.546
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Troponin yiikselmesi ile MRG lokalizasyonu arasinda iligki bulunmamustir.

Tablo 25. Tnl ile MRG lokalizasyonu arasindaki iligki-1

MRG Taraf
Sag Sol Multipl TOPLAM
Troponin < 0,06 34 39 7 80
(ng/ml) % 42,5% 48,8% 8,8% 100%
0,06 -0,5 4 10 1 15
% 26,7% 66,7% 6,7% 100%
>0,5 1 3 1 5
% 20,0% 60,0% 20,0% 100%
TOPLAM 39 52 9 100
P=0.162
Tablo 26. Tnl ile MRG lokalizasyonu arasindaki iligki-2
MRG Lokal
On Dolasim  Arka Dolasim Multipl TOPLAM
Troponin < 0,06 46 30 4 80
(ng/ml) % 57,5% 37,5% 5,0% 100%
0,06 -0,5 10 4 1 15
% 66,7% 26,7% 6,7% 100%
>0,5 3 1 1 5
% 60,0% 20,0% 20,0% 100%
TOPLAM 59 35 6 100
P=0.732
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Tnl yiikselmesi ile lezyon biiytikliigii arasinda iliski bulunmada.

Tablo 27. Tnl ile MRG’de lezyon biiyiikliigii arasindaki iliski

MRG
Lakiiner Nonlakiiner Multipl TOPLAM
Troponin < 0,06 33 43 4 80
(ng/ml) % 41,2% 53,8% 5,0% 100%
0,06-0,5 7 8 0 15
% 46,7% 53,3% 0,0% 100%
>0,5 0 4 1 5
% 0,0% 80,0% 20,0% 100%
TOPLAM 40 55 5 100
P=0.495

Calisgmamizda EKG’ler patolojik veya normal olarak iki gruba ayrildiginda

EKG’nin patolojik olmasi ile Tnl yiikselmesi arasinda iligki bulunamamustir .

Tablo 28. EKG ile Tnl degerleri arasindaki iligki

Tnl (ng/ml)
< 0,06 0,06 - 0,5 >0,5 TOPLAM

EKG Normal 31 6 0 37
% 83,8% 16,2% 0,0% 100%

Anormal 49 9 5 63
% 77,8% 14,3% 7,9% 100%

TOPLAM 80 15 5 100

P=0.212
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Tek tek incelendiginde T dalgasi patolojisi Tnl yiiksekligi ile beraber sik
goriilse de istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.055). Tnl yiikselmesi ile
iliskili EKG degisikliklerini belirlemek i¢cin Q dalgasi, R dalgasi, T dalgasi
kullanilmistir. Cok degiskenli lojistik regresyon analizine gore T dalgasi anlamli ve
bagimsiz olarak Tnl yiikselmesi ile iligkili bulunmustur. (Cok degiskenli lojistik

regresyon analizi, iki degiskenli analiz p<0.26 olunca yapilmistir)

Tablo 29. Tnl yiiksekligi ile EKG anormalligi arasindaki iliski

Ag¢iklayici %95 G.A.

. OR D
Degiskenler Alt Stmir Ust Simir
T Dalgasi 5.83 1.187 28.675 0.030

4.4. INME SIDDETI, KOMPLIKASYON VE OZURLULUK BULGULARI

Inme siddeti NIHSS kullanilarak 8l¢iilmiistiir. Onbes puanin altinda hafif, 15
puan ve iizeri siddetli inme olarak degerlendirilmistir. Oziirliiliik degerlendirmek igin
mRS kullanilmigtir ve mRS 0-3 iyi prognoz, 4-6 koti prognoz olarak
degerlendirilmistir. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar rekiirren iskemik inme,

hemorajik inme, aritmi, akut koroner sendrom, 6liim olarak belirlenmistir.

Inme siddeti hafif-orta olan grupta 78 hasta, siddetli olan grupta ise 22 hasta

bulunmaktadir.

Inme siddeti yiiksek olan hastalarda (NIHSS>15) éziirliiliik anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur.
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Tablo 30. NIHSS ile mRS arasindaki iliskinin arastirilmasi

Basvuru mRS

0-3 4-6 TOPLAM
NIHSS Diisiik 39 39 37
% 50,0% 50,0% 100%
Yiiksek 2 20 63
% 9,1% 90,9% 100%
TOPLAM 41 5 100
P=0.01
1. hafta mRS
0-3 4-6 TOPLAM
NIHSS Diisiik 42 36 37
% 53,8% 46,2% 100%
Yiiksek 1 21 63
% 4,5% 95,5% 100%
TOPLAM 43 57 100
P<0.0001
1. ay mRS
0-3 4-6 TOPLAM
NIH Diisiik 49 29 37
% 62,8% 37,2% 100%
Yiiksek 3 19 63
% 13,6% 86,4% 100%
TOPLAM 52 48 100
P<0.0001
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Elektrokardiyografi degisiklikleri olan hastalarda NIHSS skoru >15 olanlar

anlamli olarak daha fazla bulunmustur.

Tablo 31. EKG ile NIHSS arasindaki iliski

NIHSS
15’in alt1 15 ve iizeri TOPLAM
EKG Normal 33 4 37
% 89,2% 10,8% 100%
Anormal 45 18 63
% 71,4% 28,6% 100%
TOPLAM 78 22 100

P=0.038

EKG degisiklikleri tek tek incelendiginde AF anlamli bir sekilde inme
siddetinin yiiksekligi ile iliskili bulunmustur.

Tablo 32. AF ile NIHSS arasindaki iliski

NIHSS
15’in alt1 15 ve iizeri TOPLAM
AF Yok 64 10 74
% 86.5% 13.5% 100%
Var 14 12 26
% 53.8% 46.2% 100%
TOPLAM 78 22 100

p=0.001
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Elektrokardiyografi

bulunamamastir.

degisiklikleri olmast ile ozirliiliikk arasinda

Tablo 33. EKG ile mRS arasindaki iliski

iliski

Basvuru mRS

0-3 4-6 TOPLAM
EKG Normal 18 19 37
% 48,6% 51,4% 100%
Anormal 23 40 63
% 36,5% 63,5% 100%
TOPLAM 41 59 100
P=0.233
1.hafta mRS
0-3 4-6 TOPLAM
EKG Normal 19 18 37
% 51,4% 48,6% 100%
Anormal 24 39 63
% 38,1% 61,9% 100%
TOPLAM 43 57 100
P=0.196
1. ay mRS
0-3 4-6 TOPLAM
EKG Normal 23 14 37
% 62,2% 37,8% 100%
Anormal 29 34 63
% 46,0% 54,0% 100%
TOPLAM 52 48 100

P=0.119

43



Ancak EKG degisiklikleri tek tek incelendiginde AF’nin oziirliligii arttirdigt

tespit edilmistir.

Tablo 34. AF ile mRS arasindaki iligki

0-3 4-6 TOPLAM
AF yok 44 30 37
% 59.5% 40.5% 100%
var 8 18 63
% 46,0% 54,0% 100%
TOPLAM 52 48 100
p=0.012

EKG’nin patolojik olmasi ile komplikasyon varligi acisindan anlamli bir

iligki saptanmustir.

Tablo 35. EKG ile komplikasyon arasindaki iliski

Komplikasyon Varhg
Yok Var TOPLAM
EKG Normal 35 2 37
% 94,6% 5,4% 100%
Anormal 45 18 63
% 71,4% 28,6% 100%
TOPLAM 80 20 100

p=0.005
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Tek tek incelendiginde AF’nin olmasinin komplikasyonu arttirdig1 tespit

edilmistir.

Tablo 36. AF ile komplikasyon arasindaki iligki

Komplikasyon Varhg
Yok Var TOPLAM
AF Var 14 12 26
% 53.8% 46.2% 100%
Yok 66 8 74
% 89.2% 10.8% 100%
TOPLAM 80 20 100
P<0.0001
Troponin yiiksekligi ile inme siddetinin artmasi arasinda anlamli bir iligki
saptanmistir.

Tablo 37. Tnl ile NIHSS arasindaki iliski

15’in alt1 15 ve iizeri TOPLAM

Tnl < 0,06 ng/mL 68 12 80

% 85,0% 15,0% 100%

0,06 — 0,5 ng/mL 8 7 15

% 53,3% 46,7% 100%

> 0,5 ng/mL 2 3 5

% 40,0% 60,0% 100%

TOPLAM 78 22 100

p=0.007
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Troponin I yiikselmesi ile oziirliiliik arasinda anlamli bir iliski saptanmaistir.

Tablo 38. Tnl ile MRS arasindaki iliski

Basvuru mRS

0-3 4-6 TOPLAM
Tnl < 0,06 ng/mL 39 41 80
% 48,8% 51,2% 100%
0,06 — 0,5 ng/mL 2 13 15
% 13,3% 86,7% 100%
> 0,5 ng/mL 0 5 5
% 0,0% 100,0% 100%
TOPLAM 41 59 100
P<0.0001
1. hafta mRS
0-3 4-6 TOPLAM
Tnl < 0,06 ng/mL 42 38 80
% 52,5% 47,5% 100%
0,06 — 0,5 ng/mL 1 14 15
% 6,7% 93,3% 100%
> 0,5 ng/mL 0 5 5
% 0,0% 100,0% 100%
TOPLAM 43 57 100
P<0.0001
1. ay mRS
0-3 4-6 TOPLAM
Tnl < 0,06 ng/mL 48 32 80
% 60,0% 40,0% 100%
0,06 — 0,5 ng/mL 3 12 15
% 20,0% 80,0% 100%
> 0,5 ng/mL 1 4 5
% 20,0% 80,0% 100%
TOPLAM 52 48 100
P=0,001
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Ayrica Tnl yiikselmesi ile komplikasyon gelismesi arasinda anlamli bir iligki

saptanmigtir.

Tablo 39. Tnl ile komplikasyon varlig1 arasindaki iliski

Komplikasyon Varhg
Yok Var TOPLAM
Tnl < 0,06 ng/mL 67 13 80
% 83,8% 16,2% 100%
0,06 — 0,5 ng/mL 11 4 15
% 73,3% 26,7% 100%
> 0,5 ng/mL 2 3 5
% 40,0% 60,0% 100%
TOPLAM 80 20 100

p=0.046

Bir aylik takipte hastalarin 13’ 6lmistiir, 3’tinde akut koroner sendrom,
2’sinde rekiirren iskemik inme, 2’sinde hemorajik inme komplikasyonu geligmistir.
Akut koroner sendrom olan hastalardan birinin ilk bagvuru TnI’s1 normalken, 1.giin
TnD’s1 ylikselmistir. Diger ikisinden birinde basvuruda ve 1.giin TnI’s1 yiiksek,

digerinde ise her ikisi de normal bulunmustur.
Olen 13 hastanin hepsinde EKG degisiklikleri tespit edilmistir.

Tablo 40. Olen hastalarda EKG degisiklikleri

EKG
Normal Anormal TOPLAM
Hastalar ~ Olen 0 13 13
% 0% 100% 100%
Yasayan 37 50 87
% 42.5% 57.5% 100%
TOPLAM 37 63 100

P=0.003
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Tek tek incelendiginde 6len hastalarda ST depresyonu ve AF anlamli sekilde

fazla bulunmustur.

Tablo 41. Olen hastalarda ST depresyonu

ST depresyonu
yok var TOPLAM
Hastalar ~ Olen 8 5 13
% 61.5% 38.5% 100%
Yasayan 79 8 87
% 90.8% 9.2% 100%
TOPLAM 87 13 100
P=0.003
Tablo 42. Olen hastalarda AF
AF
yok var TOPLAM
Hastalar ~ Olen 4 9 13
% 30.8% 69.2% 100%
Yasayan 70 17 87
% 80.5% 19.5% 100%
TOPLAM 74 26 100
P<0.0001
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Olen hastalarda inme siddeti anlaml1 sekilde yiiksek bulunmustur.

Tablo 44. Olen hastalarda NIHSS degerleri

NIHSS
<15 >15 TOPLAM
Hastalar ~ Olen 4 9 13
% 30.8% 69.2% 100%
Yasayan 74 13 87
% 85.1% 14.9% 100%
TOPLAM 78 22 100

p<0.0001

Kotl prognozla iliskili kardiyak faktorleri belirleyebilmek i¢in Tnl ve EKG

degisikliklerinden R dalgasi, AV iletim bozuklugu ve AF kullanilmistir. Tnl

yiikselmesi ve AF’nin olmas1 kotii prognozla iliskili bulunmustur. (Cok degiskenli

lojistik regresyon analizi iki degiskenli analiz p<0.26 olunca yapilmistir)

Tablo 45. mRS Tnl yiikseligi ve EKG degisikligi arasindaki iliski

Aciklayici %95 G.A.

. OR p
Degiskenler Alt Simir Ust Simir
AF 3.48 1.283 9.448 0.014
Tnl 6.28 1.871 21.145 0.003
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5. TARTISMA

Akut iskemik inmede EKG degisikliklerinin olmas1 uzun zamandir ilgi alani
olmustur ve bu konuda bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Calismalarin bir cogunda bulunan
EKG degisikliklerini inmeye atfetme konusunda bazi tereddiitler yasandig1 goriilse
de inmenin EKG degisikliklerine dolayli ya da direkt olarak yol agtig
diisiiniilmektedir. Bunu, inmeyi takip eden haftalar veya aylarda akut donemde var
olan EKG degisikliklerinde azalma oldugunu gosteren ¢alismalar desteklemektedir
(53). Inmenin &zellikle otonom sinir sistemi iizerine etki etmesi, hemodinamik
degisikliklere yol agabilmesi, katekolamin salinimina sebep olmasi sebebiyle EKG
degisikliklerine neden oldugu diistiniilmektedir. Bu nedenle uzun bir zamandan beri
beynin belli bolgelerini tutan serebral lezyonu olanlarda kardiyak etkilenme,
calismalara konu olmustur. Hipotalamus ve insulanin otonom sinir sistemi iizerine

etkileri oldugundan buralarin uyarilmasi ile cesitli kardiyak etkiler gdzlenmistir.

Akut iskemik inmede gozlenen EKG degisikliklerini ele alirken yasanilan en
biiyiik zorluklardan biri iskemik inmeli hastalarin genellikle ileri yasta olmasi ve ileri
yasta EKG degisikliklerinin daha sik goriilmesidir (54). Bir digeri hastalarin bir
cogunda inmeye zemin olabilecek kalp hastaligi bulunmasidir. Bu durumda
degisikliklerin ne kadarmin kalp hastaligina ne kadarinin inmeye bagli oldugunu

ayirdetmek zorlasmaktadir.

Literatiirde akut iskemik inme sonrasi %45 ile %90 arasinda EKG
anormalligi tespit edilen calismalar bulunmaktadir. Calismalar arasinda farklilik
gozlense de genel olarak en sik gorilen EKG degisiklikleri QT uzamasi, ST

depresyonu, T inversiyonu ve AF olarak belirtilmistir.

Beraberinde kalp hastaligi bulunma olasilig1 fazla oldugundan ve buna bagh
EKG degisiklikleri gozlenebileceginden inme dncesi EKG’ler ile sonrast EKG’leri
karsilastiran ¢aligmalar da yapilmistir. Bunlardan birine gore yeni gelisen EKG

degisikliklerinin siklig1 %15-30 olarak bildirilmistir (55).
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Bizim g¢alismamizda hastalarin %63’tinde EKG’de patolojik bulgular
goriilmistiir. En sik goriillen EKG anormallikleri AF (%26), QTc uzamasi (%13), ST
depresyonu (%13) ve QRS uzamasi (%11) olarak bulunmustur. Atriyal fibrilasyonlu
hastalarin sadece birinde inme 6ncesi AF oldugu 6grenilmis, diger hastalara yeni tani

koyulmustur.

Literatiirde de inmede en sik gozlenen EKG anormalligi aritmilerdir ve
aritmiler arasinda en sik goriileni AF’dir (56). Natelson tarafindan yapilan ¢alismada
tiim inme tiplerinde hastalarm %61’inde kardiyak aritmi gézlenmistir. iskemik inme
grubunda bu oran %51 olarak bulunmustur (57). Bir baska calismada kardiyak
hastalik dykiisii olmayan iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda yeni tespit edilen
kardiyak aritmi oran1 %25-40 olarak bulunmugtur (58). Literatiire gore AF, inme
hastalarmin %15-23linde goriiliir ve iskemik inme hastalarinda daha fazla bulunma
egilimindedir (22,23). Calismamizda en stk EKG degisikligi olarak AF’nin
goriilmesi bu bulgularla uyumludur. Ayrica calismamizda EKG’sinde AF olan
hastalarda inme siddeti, komplikasyonlar, 6ziirliiliik ve mortalite anlamli olarak daha
yiikksek olarak bulunmustur. Literatiirde de AF ile inme siddeti ve mortalitenin
arttigin1 gosteren benzer ¢alismalar vardir (31,59). Yakin zamanda yapilmis olan bir
calismada AF’nun inme siddetini arttirma ve 28 giinliikk inmeyle iligkili 6lim

oraninin artmasinda bagimsiz bir yordayici oldugu bulunmustur (60).

Koroner arter hastalifi ve iskemik inmenin risk faktorleri benzerdir ve bu
nedenle her ikisinin ayni hastada bulunma olasilif1 fazladir. Hastalarimizin
%?24’tiniin Oykiisinde KAH vardir. EKG’si normal olan hastalarda KAH varlig
%05,4 iken, EKG’si anormal olan hastalarda bu oran %34,9 ya ¢ikmustir.

EKG’de iskemi benzeri degisiklikler olarak bilinen patolojiler ST dalgasi
degisiklikleri, anormal T veya U dalgasidir (33). Calismamizda EKG anomalisi olan
hastalarda daha fazla KAH goriilmesi, Fure ve arkadaslarinin ¢alismasindaki Q
dalgasi, R dalgasi, ST depresyonu ve T dalgasi patolojileri olan hastalarda KAH’1n
daha fazla bulunmasi ile uyumludur (51). Ayrica ¢alismamizda KAH’1 olmayan
hastalarda da %65.1 oraninda EKG degisiklikleri oldugunu tespit ettik. Oykiisiinde
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KAH olmayan gruptaki EKG degisiklikleri KAH’1n subklinik seyri ile iliskili olabilir

veya direkt olarak inmenin kalp iizerindeki etkilerine atfedilebilir.

Akut inme sonrasi Olen hastalarda yapilan otopsi c¢alismalarinda kalpte
miyositolizis olarak adlandirilan yaygin miyokard nekrozu ve hemorajik lezyonlar
goriilmiistiir. Bu lezyonlarin sinir sonlanmalarinin yakinlarinda olmasi olasi nérolojik
orijini dislindirmiistiir (61). Diger yandan akut inmeden sonra EKG degisiklikleri
gorilen 8 hastanin otopsisinde koroner arter hastaligina ait higbir kanit

bulunamamustir (58).

Bu degisiklikleri inmeye baglayan nedenlerden biri de, KAH’1 olan
hastalardan olusan kontrol grubu ile karsilastirmali c¢alismalarda, EKG
degisikliklerinin inme grubunda kontrol grubuna goére daha fazla oldugunun

gosterilmis olmasidir (32).

Ancak calismalarin bazilarinda da bu degisiklikleri inmeden ziyade
beraberinde var olan kalp hastaligina baglamak gerektigi one siiriilmiistiir. Bunlardan
biri, EKG’de ventrikiiler hipertrofi ve voliim yiliklenmesine dair kanit varsa bu EKG
degisikliklerinin akut serebral infarkttan cok daha Onceki kalp hastaliklarindan
olabilecegidir. Bir digeri de iskemi benzeri EKG degisikliklerine kardiyak enzim

artisinin eslik ettigi durumlardir.

Yapilan c¢alismalarda ST-T degisiklikleri %16 ile %67 oraninda bildirilmistir
(62). Calismamizda ST depresyonu %13 oraninda gézlenmis olup bu oran yapilan
caligmalara gore azdir. ST depresyonu sikligimi yiliksek bulan ¢alismalarin
birgogunda ST depresyonu kriterleri tam olarak tanimlanmamugtir. Iskemik kalp
hastaligr olmayan hastalarda yapilan ¢alismada ST-T dalgas1 degisiklikleri yaklagik
%15 oraninda goriilmiistiir (29). Diger caligmalarda bu orandan fazla olmasi iskemik
kalp hastalig1 olan hastalarin da ¢alismaya dahil edilmesinden veya bazi ¢alismalarda
MTI'in ve anstabil anjina pektorisin ST-T degisiklikleri ile ilgili iliskisinin net bir
sekilde aciklanmamasindan dolayr oldugu dislinilmiistir. ST depresyonunu
Minnesota koduna gore degerlendiren Fure ve arkadaslarinin ¢alismasinda bu EKG
degisikligi bizim hasta grubumuzdaki orandan c¢ok daha yiiksek bulunmustur
(%24.5). Bu calismada KAH’l1 hasta sayisinin daha fazla olmasindan (%28.7) bu
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fark dogmus olabilir. Calismamizda ST degisiklikleriyle mortalite anlamli iliski
bulunmustur. Bu sonug, Dogan ve arkadaslarinin yaptiklart c¢alismada ST

degisikliklerinin bagimsiz bir mortalite yordayicisi sonucu ile benzerdir (33).

Calismalarda repolarizasyon degisikliklerinden en sik QTc uzamast oldugu
tespit edilmistir. Bir¢ok ¢alismada QTc uzamasinin prognoza etkisi arastirilmistir. Bu
caligmalarin biiyiik kisminda QTc uzamasinin prognozu koétii yonde etkiledigine dair

bulgular elde edilmistir (28,33,64,65,66).

Bu c¢alismalarda QTc uzamasi ile mortalite arasindaki iliski QT uzamasinin
ventrikiiler aritmi 6ncii bulgusu olmastyla aciklanmistir. Calismamizda QTc uzamasi
sik goriilen (%13) EKG degisikliklerinden biri olarak bulunmus olup, inme siddeti ve
mortalite ile ilgisi bulunamamistir. Bu bulgu Goldstein’in yaptigi calismada QT

uzamasinin mortalite lizerine etkisi olmadigini belirttigi ¢calisma ile benzerdir (23).

Calismamizda EKG’ler patolojik veya normal olarak iki gruba ayrildiginda
EKG’nin patolojik olmast ile Tnl yiikselmesi arasinda iliski bulunamamistir. Bu
sonu¢ Di Angelantonio ve Dixit’in yaptig1 calismalardaki sonuglara benzerdir
(52,67). Bu durumda akut miyokard hasarini belirlemede EKG duyarlhiliginin diigiik
oldugu soylenebilir.

Q dalgasi ve ST depresyonu tipik olarak iskemik kalp hastaligi ile iliskili
EKG degisiklikleridir. Q dalgalar1 6nceki veya son giinlerdeki miyokard infarktini
gosterirken ST depresyonu o an ki akut koroner sendromu gosterir. GOgiis agrisina
ST degisikliklerinin eslik ettigi durumlarda akut koroner sendrom diisiindiliir.
Bununla beraber koroner sendrom belirtileri olmayan inmeli hastalarda iskemi

benzeri EKG degisikliklerinin 6nemi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir.

Calismamizda T dalgas1 depresyonu ve Tnl yiikselmesi iligkisi incelendiginde
p degeri 0.055 olup, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Hasta sayimiz biraz
daha fazla olmus olsaydi bu iliskiyi anlamli bulma olasiliginin artacagini
diistinmekteyiz. Logistik regresyon analizinde T depresyonunun Tnl yiikselmesinin

bagimsiz bir yordayicisi olarak bulunmasi, inmenin hormonal ve néronal etkisinden
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cok iskemik kalp hastaligini diisiindlirmektedir. Bu hastalarda medikal ve girisimsel

kardiyolojik tedavilerin yararli olabilecegi diisiinilmektedir.

EKG degisiklerinin insiiler lezyonla iliskili olabilecegine dair caligmalar
olmakla birlikte tam tersini gosteren arastirmalar da vardir ve bu hala tartismali bir
konudur. Calismamizda insiiler lezyon ile EKG degisikligi arasinda anlamli bir iliski

bulunmamustir.

Akut iskemik inmede kardiyak enzim yilikselmesi 1970’lerin sonundan
itibaren calisilan bir durumdur. Ancak bu mekanizma gilinlimiizde heniiz net bir
sekilde aciklanamamaktadir. Troponinler miyokard hasarin1 belirlemede altin
standart olarak kabul edilmektedir. Troponinlerin miyokard nekrozu icin CK-MB’ye

gore ylksek oranda spesifik olduklart diisiiniilmektedir (68).

Calismalarda troponin yiikselmesi %0 ile %34 oraninda bildirilmistir. Bizim
caligmamizda Tnl diizeyleri 80 hastada normal (<0.06 ng/mL), 15 hastada yiiksek
(0.06- 0.5 ng/mL), 5 hastada ¢ok yiiksek (>0.5 ng/mL) olarak bulundu. Troponin
yiiksekligi buldugumuz hasta orant (%20) diger calismalarla benzerdir (35,52).
Yapilan bir derlemede akut inmedeki troponin yiikselmesinin hastalarin beste birinde
var oldugu belirtilmistir (69). Ancak calismalardaki troponin degerlerinin farklh
yontemlerle ¢alisilmasi, degisik troponin ¢esitlerinin kullanilmasi, normal ve yiiksek
sinirlarin  oldukga farkli olmasi caligmalarin aynm1 temelde degerlendirilmesini

giiclestirmektedir.

Troponin ylikselmesi ile ilgili yapilan ¢aligmalarin bazilarinda akut iskemik
inme Oncesi birkag¢ gilin veya haftadaki gecirilen muhtemel akut MI bu yiikselmeden
sorumlu tutulmustur (36,52,67). Bu durumda hastalarin klinik semptomlar1 olmayan
koroner sendrom gegiriyor olmalari veya afazik olabildikleri i¢in sikayetlerini
anlatamamalar1 s6z konusu olabilir. Calismamizda 20 TnI’s1 yiiksek gelen hastanin
12’sinin norolojik muayenesinde afazi tespit edilmistir. Tnl’s1 ylikselen hastalardan

3’line akut korner sendrom tanis1 konulmustur.

Inme sonrasi miyokard hasarini ve troponin yiikselmesini agiklayabilecek

nedenler sunlardir: Bazi hastalar EKG’sinde ST degisikligi olmadan akut koroner
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sendrom geciriyor olabilir, veya digerlerinde sempatoadrenal aktivasyon ve inme
sonras1 stres yanitt ile beraber miyositolizis olabilir. Bunun disinda troponin
yiiksekligi miyokard hasar1 disinda nadiren pulmoner emboli veya bobrek yetmezligi

gibi nedenlere bagl olabilir.

Troponin I’s1 yiikselen hastalarda miyokard enfarktiisii olsun veya olmasin 1
aylik takipte kotli prognoz ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarda artma tespit
edilmistir. Calismalarda troponin diizeylerinin artmasi yliksek mortalite ile beraber
goriilmiistiir (69). Bunun i¢in olusturulan hipotezlerden biri; akut serebral lezyonlarin
intrakraniyal basinct hizlica arttirmasi ve bu durumda yiiksek miktarda plazma
katekolaminlerinin dolagima salinmasidir (10). Katekolamin salinimi klinik olarak
asikar MI ile sonuglanmasa da miyokard {izerine etkileri olabilir. Bagka bir neden ise
troponin yiikselmesinin koroner dolasimdaki stabil olmayan plaklarin bir géstergesi
olabilecegi ve bu durumda rekiiren miyokard iskemisine bagli kotii prognoza yol
acabilmesi olasiligidir. Bilinen koroner hastaligi olan hastalarda inme Oncesi
kardiyak fonksiyonlar azalmis olabilir. Bu hastalarda serebrovaskiiler olayla olusan
strese diisiik kardiyak tolerans sonucu Tnl yiikselmesi olabilir. Bu da Tnl yiikselmesi

ile kisa donemdeki kotli prognozu agiklayan bir durumdur.

Literatiirde troponin seviyelerine goére prognozun incelendigi bir calisma
vardir (52). Bu ¢alismada troponin yiiksek ve ¢ok yiiksek olan grupta prognoz kotii
ve mortalite artmis olarak bulunmustur. Bizim c¢alismamizda Tnl’s1 yiiksek ve ¢ok
yiiksek olan hastalarda prognoz kétii olup, kardiyovaskiiler komplikasyonlar artmig

olarak bulunmustur.

Troponin yiiksekligi olan hastalarda iskemik degisiklikleri gosteren EKG
bulgularinin eslik etmesi bu hastalarda beraberinde iskemik kalp hastaligi olma
olasiligimi kuvvetle desteklemektedir. Bu durum Fure ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada bulunan TnT yilikselmesi ile ST depresyonu ve Q dalgasinin sik goriilmesi

ile gosterilmistir.

Troponin yiikselmesi olan hastalarda prognozun kotii olmasi ve mortalite
oraninin artmasi klinikte troponinin inme i¢in rutin bir tetkik olup olmadigi sorusunu

dogurmaktadir. Giiniimiizde kullanilan National Institute of Clinical Excellence ve
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Scottish Intercollegiate Guidelines Network gibi ingiltere akut inme rehberlerinde
kardiyak enzimlerin rutin bakilmasi Onerilmemekle beraber American Stroke

Association’da Onerilmektedir.

Inmede en sik goriilen 6liim nedeni kardiyak komplikasyonlardir (70).
Calismamizda 30 giinliikk mortalite orant %13 olarak bulunmustur. Yapilan bir
prospektif ¢alismada tiim inme tiplerinde 30 giinliik mortalite oran1 supratentoriyal
infarktta %15, infratentorial infarktta %18 olarak bulunmustur (46). Olen 13 hastanin
4’{iniin dykiisiinde koroner arter hastalig1 bulunmaktadir. Ug hasta MI gecirmistir, bu
oran Touze ve arkadaglarmin yaptiklari metaanalizdeki %?2.2 olarak bulunan MI
gecirme riskiyle benzerdir (48). Prosser ve arkadaslarinin 2007°de yayinladiklari
metaanalizde iskemik inme sonrasi erken donem kardiyak mortalite ve morbidite
incelenmis ve inme siddetinin yiiksek olmasi anlamli sekilde kardiyak mortalite ve

Oziirliiliikle iliskili bulunmus (47).

Bizim g¢aligmamizda da inme siddeti yiiksek olan hastalarda (NIHSS>15)
Oziirliilik anlaml sekilde yiliksek bulunmustur. Saposnik ve arkadaslarinin 2011°de
yayinladiklar1 ¢aligmada 12.262 hastada akut iskemik inme sonrasi erken donem
6lim riskini belirleyen nedenler arastirilmis. Bu ¢alismada AF, ciddi inme, koroner
arter hastalig1 oykiisii erken donem 6liim riskini arttiran nedenler arasinda bulunmus
(71). Biz de g¢alismamizda Olen hastalarda inme siddetinin yiiksek, EKG

degisikliklerinin fazla ve AF’nin anlamli sekilde artmis oldugunu tespit ettik.

Akut iskemik inmede paroksismal AF’yi, gogiis agris1 olmayan akut MI’1,
ventrikiiler tasikardiyi tespit edebilmek i¢in kardiyak monitdrizasyon yapmak faydali
olabilir. Bir pilot calismada akut inme {nitesindeki hastalara yapilan siirekli EKG

monitdrizasyonunun Sliim ve bagimliligi azalttigi gosterilmistir (72).

Calismamizin sonuglarina goére, akut iskemik inmeli hastalara sekonder
korumaya yo6nelik uygun tedavi verilmesinin yaninda norolojik durumunun takibi ile
beraber kardiyak monitdérizasyonun da yapilmasi gelisebilecek kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin ve kotii prognozun Onlenmesinde uygun bir ydntem gibi

goriinmektedir.
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Hastalarin ilk 48 saatte mortaliteyi arttirdiklarindan dolay1 6zellikle AF ve ST
depresyonu agisindan monitdrizasyonu, EKG’de T depresyonu olan hastalarda
Ozellikle Tnl arastirilmast ve Tnl yiiksek olan hastalarin ileri incelemeler agisindan
dikkate alinmasi Onerilebilir. Bunlarin prognoza etkisini inceleyen arastirmalar

hedeflenmelidir.

Calismamizin bazi kisithiliklar1 vardir. Bunlardan ilki, literatiirde bizim
calismamizdaki gibi hasta se¢imi yapan calismalar olsa da, daha dnce inme gegirmis
ve kalp hastaliklar1 olan hastalarin c¢alismaya dahil edilmesidir. Daha 6nce de
belirtildigi gibi 0ykiide kalp hastaliklarinin olmas1 EKG’yi etkileyebileceginden yeni
degisiklikleri ayirdetmek daha da zorlagmaktadir. Calismamizda daha once inme
geciren hasta sayist1 25°dir. Daha Once inme geciren hastalarda kardiyak
komplikasyonlarin zaman iginde gelisebileceginden ve daha Onceki inmenin sekel
bulgularinin prognoz degerlendirmesini degistirebileceginden sadece ilk inme atagini
geciren hastalarin ¢aligmaya alinmasi daha uygun olabilirdi. Bir digeri hastalarin
EKG’lerinin inme Oncesindeki EKG’leriyle karsilastirllamamis olunmasidir. Bu
durumda hangi degisikligin inmeye 0zgli oldugu belirlenememektedir. Ayrica
troponin yiikselmesine neden olabilecek kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi
hastalarinin da calismaya dahil edilmis olma ihtimali vardir. EKG degisikliklerini
gosteren ¢alismalara Yildiz ve arkadaslari tarafindan gelen elestiride QTc uzamasinin
degerlendirilebilmesi i¢in serum Ca, Mg degerlerine bakilmis olunmasi gerektigi ve
hastanin kullandig1 ilaglardan QTc’y1 uzatabilecek olanlarin belirtilmesi gerektigi
vurgulanmistir. Biz c¢alismamizda bu durumlarn ele almadik. Ayrica gene aym
elestiride EKG degisikliklerinin zaman iginde degisebilir olmasindan dolay: ilk 24
saat gibi genis bir zaman dilimi de§il de hemen basvuru aninda EKG
degerlendirmesinin uygun oldugu belirtilmistir (73). Ancak biz hem basvuruda hem
de 24 saat sonra EKG’lerini degerlendirdigimizden bu siire 48 saate kadar uzun
tutulmustur. Bizim calismay1 bu sekilde planlama nedenimiz inmenin dinamik bir
stire¢ olmasi ve inmeye Ozgii degisikliklerin daha uzun zamanda gelisebilecegini
diistinmemizdendir. Ayrica inme sonrast EKG degisikliklerinin daha uzun siireli
oldugu bilinmektedir (53) ve biz hastalarin ilk 24 saat i¢inde bu yonden

arastirilmalariin yeterince erken oldugu diisiincesindeyiz.
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Ayrica Korpelainen ve arkadaglar tarafindan yapilan c¢aligmada belirtildigi
gibi ozellikle medulla oblangatay:r tutan inmelerde otonomik disregiilasyon ve
hemodinamik instabilite olabileceginden bu hastalar ¢calisma dis1 birakilabilirdi (74).
Ancak bizim ¢alismamizda medulla oblongatada lezyonu olan hasta sayisi oldukga

azdir (n=2).

Calismamazla ilgili en 6nemli kisitlilik ¢ok heterojen bir hastalik olan iskemik

inme tanis1 almis olan hasta sayimizin goreceli olarak azligidir.
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1)

2)

3)

4)

5)

6)

6. SONUCLAR

Iskemik inme ile hastaneye basvuran 100 hastanin 63’iinde EKG degisiklikleri
saptanmistir. En sik goriillen EKG anormallikleri AF (%26), QT uzamasi (%13),
ST depresyonu (%13) ve QRS uzamasi (%11) olarak bulunmustur. EKG’si
anormal olan hastalarda KAH anlamli sekilde fazla bulunmustur. EKG’nin
patolojik olmasi ile komplikasyon varlig1 arasinda anlamli bir iligki saptanmustir.
Inme siddetinin artmasi ile EKG degisikliklerinin olmas1 arasinda anlamli iliski

saptanmistir.

EKG anormallikleri ile cinsiyet, yas, risk faktorleri (hipertansiyon, diyabet,

hiperlipidemi, sigara igiciligi) arasinda iliski bulunamamaistir

Iskemik inme ile hastaneye basvuran 100 hastanmn 20’sinde Tnl yiikselmesi tespit

edilmistir.

Troponin degerleri ile yas, cinsiyet, risk faktorleri (hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, sigara iciciligi) arasinda iliski bulunamamistir. Ayrica KAH

varlig1 ve gecirilmis MI ile Tnl yilikselmesi arasinda iligki bulunamamustir.
T depresyonu anlamli ve bagimsiz olarak Tnl yiikselmesi ile iligkili bulunmustur.

Tnl yiikselmesi ve AF’nin olmasi kotii prognozla iliskili bulunmustur.

7) Inme siddeti yiiksek olan hastalarda (NIHSS>15) oziirliilik anlamli sekilde

8)

9)

yiiksek bulunmustur.

EKG degisiklikleri veya Tnl yiikselmesinin inme lokalizasyonu ile iligkisi

bulunmamastir.

Atriyal fibrilasyonun oziirliligi arttirdigi, inme siddetinin yiiksekligi ve

kardiyovaskiiler komplikasyon gelismesi ile iliskili oldugu saptanmuistir.
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10) TnI yiikselmesi ile komplikasyon gelismesi, oziirliilik ve inme siddetinin artmasi

arasinda anlamli iligki saptanmustir.

11) Olen tiim hastalarda EKG degisikligi olmustur. Ayrica ST depresyonu ve AF

mortalite ile anlamli olarak iliskili bulunmustur.

12) Akut iskemik inmeli hastalara sekonder korumaya yonelik uygun tedavi
verilmesinin yaninda noérolojik durumunun takibi ile beraber kardiyak
monitdrizasyonun da yapilmasi gelisebilecek kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
ve kotli prognozun Onlenmesinde uygun bir yontem gibi goriinmektedir.
Hastalarin ilk 48 saatte Ozellikle AF ve ST depresyonu agisindan
monitorizasyonu, EKG’de T depresyonu olan hastalarda 06zellikle Tnl
aragtirtlmas1 ve Tnl yiiksek olan hastalarin ileri incelemeler acisindan dikkate
alinmasi Onerilebilir. Bunlarin  prognoza etkisini inceleyen arastirmalar

hedeflenmelidir.
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7. OZET

Akut iskemik inmede morfolojik EKG degisiklikleri ve Tnl yiikselmesinin
mekanizmasi kesinlesmis degildir. Calismadaki amacimiz akut iskemik inmedeki
EKG degisiklikleri ve Tnl degisikliklerinin prevelansini incelemek ve EKG
degisikliklerinin Tnl yiiksekligi ile iligkisi olup olmadigimni, EKG degisiklikleri ve

Tnl yiikselmesinin kisa donem prognozu yordayip yordayamayacagini aragtirmaktir.

Ocak 2010 - Ocak 2012 tarihleri arasinda 100 akut iskemik inmeli hasta
prospektif olarak calismaya alindi. Bagvuru aninda ve 1. giin hastalarin EKG’leri
¢ekildi ve Tnl Ol¢limleri yapildi. Bagvuru aninda ve birinci haftada inme siddeti
NIHSS kullanilarak 6l¢iildii ve hastalarin bir aylik prognozlarina, gelisen

kardiyovaskiiler komplikasyonlarina bakildu.

Hastalarin %63 {iniin EKG’lerinde Minnesota koduna gore bir veya birden
fazla patolojik bulgu saptandi. En sik goriilen EKG anormallikleri AF (%26), QT
uzamasi (%]13), ST depresyonu (%13) ve QRS uzamasi (%11) olarak bulundu.
Oykiisiinde koroner arter hastalig1 olan hastalarda EKG anormallikleri anlamli olarak
daha ¢ok bulundu. EKG’nin patolojik olmasi ile komplikasyon varlig1 agisindan

anlaml bir iligki saptandu.

Atriyal fibrilasyonun oziirliligi arttirdigl, inme siddetinin yiiksekligi ile
iliskili oldugu ve kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden oldugu tespit edildi.
Lojistik regresyon analizinde T depresyonu anlamli ve bagimsiz olarak Tnl
yiikselmesi ile iligkili bulundu. Inme siddeti yiiksek olan hastalarda (NIHSS>15)
oziirliiliik anlamli sekilde yiiksek bulundu.

Troponin I diizeyleri 80 hastada normal (<0.06 ng/mL), 15 hastada yiiksek
(0.06- 0.5 ng/mL), 5 hastada ¢ok yiiksek (>0.5 ng/mL) olarak bulundu. Tnl
yiikselmesi ile komplikasyon gelismesi, Oziirliiliikk, inme siddetinin artmasi arasinda
anlaml bir iliski saptandi. Lojistik regresyon analizinde Tnl yiikselmesi ve AF’nin

olmasi koétii prognozla iligkili bulundu (mRS>3).
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Akut iskemik inmede EKG degisiklikleri yaygin olarak goriilmektedir.
Caligmamizda buldugumuz T depresyonu ile Tnl yiikselmesinin iligkili bulunmasi
mevcut EKG degisikliklerinin beraberinde var olan iskemik kalp hastalifina baglh

oldugunu diistindiirmistiir. Tnl yiikselmesi kotii prognozla iligkili bulunmustur.

Akut iskemik inmeli hastalara sekonder korumaya yonelik uygun tedavi
verilmesinin  yaninda norolojik  durumunun takibi ile beraber kardiyak
monitorizasyonun da yapilmasi, gelisebilecek kotii prognozun énlenmesinde uygun

bir yontem gibi goriinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut iskemik inme, EKG, Tnl, kardiyovaskiiler

komplikasyonlar, prognoz
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8. ABSTRACT

The mechanisms explaining morphological ECG changes and increased Tnl
in acute stroke are unclear. The aims of the present study were to assess the
prevalence of ECG and Tnl changes in acute ischaemic stroke, to investigate whether
ischaemic-like ECG changes correlate to a rise in Tnl and to examine whether ECG

changes and elevated Tnl predict a poor short-time outcome.

From January 2010 to January 2012 a total of 100 patients suffering from
acute ischaemic stroke were included prospectively in the present study. ECG was
carried out at admission and on day 1 in all patients. Tnl was analysed at admission
and on day 1. Stroke severity was assessed according to NIHSS at admission and at
first week and neurological outcome was assessed by the mRS at admission, first

week and after 30 days.

A total of 63 patients had a pathological finding in one or more of the ECG
items. The most frequent ECG changes were AF %26, prolonged QTc %13, ST
depression %13 and prolonged QRS %11. Patients with acknowledged coronary
heart disease had a significantly higher prevalence of pathological findings. There
was a significant correlation between pathological ECG findings and cardiovascular

complications.

Atrial fibrillation was associated with unfavourable clinical outcome, severe
stroke and cardiovascular complications. In logistic regression analyses T depression
was significantly correlated with a rise in Tnl. Patients with severe stroke

(NIHSS>15) had unfavourable outcome.

Troponin | was elevated in 20 patients, 15 of whom had Tnl level of 0.06-0.5
ng/mL and 5 had Tnl level >0.5 ng/mL. There was a significant correlation between
Tnl elevation and complications, unfavourable outcome and stroke severity. In
logistic regression analyses, a rise in Tnl and AF were significantly associated with a

poor short-term outcome (MRS>3).
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Electrocardiography changes are prevalent in acute ischaemic stroke. T
depression is related to increase in Tnl, suggesting that these ECG changes may

indicate coexisting ischaemic heart disease. A rise in Tnl predicts a poor outcome.

Patients with acute ischaemic stroke should be offered adequate treatment
with secondary prevention and preferably a follow-up with focus on cardiologic as

well as neurological aspects.

Key Words: Acute ischaemic stroke, ECG, Tnl, cardiovascular
complications, prognosis
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EK-1. NIHSS Skoru

NIHSS SKORU

BASVURU

1. HAFTA

1a. Bilin¢ durumu

0= Uyanik

0

o

1 = Hafif uyariya hemen cevap veriyor

2=Israrl1 veya giiclii veya agrili uyarana cevap veriyor

3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b. Sorular (Kag

0= iki soruya dogru cevap

zzilgi:;:;:;;z) 1 = Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizatri, yabanci dil)
2= iki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

1c. Emirler 0= Ikisini de yapryor

(Gozlerini ag 1 = Birisini yapiyor

kapa) (Saglam eli

a¢ kapa) 2= Higbirini yapamiyor

2. Bakig 0= Normal

1 =Parsiyel bakis parezisi, bir veya iki gdzde bakis parezisi

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

3. Gorme alam

0=Viziiel kayip yok

1 = Parsiyel hemianopsi

2=Komplet hemianopsi

3=Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korliik dahil)

4. Fasiyal Paralizi
(Bilin¢ kapal ise
agrih uyarana
mimik yanitr)

0=Yok

1=Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik giiliimseme

2=Alt yiizde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin|

3=Yiiziin Gist ve altinda tek veya gift tarafli tam paralizi, koma

5a . Motor kol sol
(Oturarak 90°,
yatarak 45°) 10sn.
havada tutulur

0= Normal

1 = Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga ¢arpmaz)

2= Yergekimine direnemiyor (yataga diiser ve garpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

x= amputasyon, flizyon vb nedenlerle degerlendirilemedi

5b. Motor kol sag

0= Normal

1 = Tutuyor ama tam degil (diigse de yataga ¢carpmaz)

2= Yer ¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

x= amputasyon, flizyon vb nedenlerle degerlendirilemedi

6a . Motor bacak sol

0= Normal

1 = Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)

2= Yer ¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

x= amputasyon,flizyon vb nedenlerle degerlendirilemedi

X|b|lw|Nv|kr|loX[srlw|v]ikr|lo|X[s|lw|[dv]kr|lolw|Nd|kRr|lolw|vik|lolNMkRrloMR|loldMIR|lolw N -

X|h|lw|Nv|kr|lolX[srlw|v]ikr|lo|X[a|lw|[dv]kr|lolw|Nvkr|lolw|[vik|lolNdkRrlodMR|loldMR|lolw|N| -
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6b. Motor bacak sag

0= Normal

1 = Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga ¢arpmaz)

2= Yer ¢ekimine direnemiyor (yataga diiser ve ¢arpar)

3= Minimal hareket var

4= Hig hareket yok

x= amputasyon,flizyon vb nedenlerle degerlendirilemedi

7. Ataksi

0= Yok (afazik veya hemiplejik)

1 = Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= amputasyon,flizyon vb nedenlerle degerlendirilemedi

8. Duyu sistemi

0= Normal

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

Rrlo|X|IN|rRr|Oo|IX|D|lw[N]|RF

Rrlo|X|N|Rr|lo[X|s|lw|N]|-

2=Tek tarafli tam kay1p (hasta dokunusu bile algilamiyor] veya iki tarafli duyu
kaybi veya yanit vermiyor veya kuadriplejik veya 1a=3

N

N

9. Konusma

0= Normal

1 = Hafif -orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi aligverisi var)

2= Agr afazi (hig bilgi alis verisi yok)

3=Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. Dizartri

0=Yok

1 = Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor

2=Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

x= entiibasyon veya mekanik engel

11. ihmal

0= normal, degerlendirilemedi (gérme kaybi]

1 =Es zamanli iki uyarty1 bir modalitede sondiiriiyor

2=Birden fazla modalitede ihmal

N|RP|O|lW|IN|[RP|OlW|IN]|FL|O

N|RP|O|lW|IN|[FRP|OlW|IN]|FL|O

Toplam
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EK-2. Caliyma Anketi

Akut iskemik inmeli hastalarda EKG ve kardiyak enzim
degisiklikleri ve bunlarin prognozla iliskisi

Hasta Verileri

1) Hasta No:

2) Ad-Soyad:

3) Cinsiyet:

4) Yas:

5) Telefon numaras::

Vaskiiler Risk Faktorleri

-HT:

- DM:

- Hiperlipidemi:

- Atriyal fibrilasyon:

- Sigara:

- Koroner arter hastahg:
- Gecirilmis MI:

- Gecirilmis inme:

- Periferik arter hastahg:

EKG verileri

- 1lk 24 saatteki:
- 2.giin:
Kardiyak enzim verileri

- ilk 24 saatteki Troponin T degeri:

- 2.giin:

Beyin goriintiilemesindeki inme lokalizasyonu

1) Taraf:
-Sag
- Sol
- Bilateral
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2) Insula tutulumu
- Var
- Yok

3) Lokalizasyon-1
- On Dolasim
- Arka Dolasim
- Multipl

4) Lokalizasyon-2
- Lakiiner
- Nonlakiiner
- Multipl

NIHSS skoru:

-Basvuru
-Birinci hafta

Modifiye Rankin Skoru

0 Tamamen normal

Semptomlar olmasina ragmen isgormezlik olmamasi: Tim giinliik

aktiviyeleri yapabilir

2 Hafif isgormezlik: Tiim aktiviteleri yerine getiremez ancak yardimsiz
yasayabilir

3 Orta derecede isgormezlik: Desteksiz yiiriiyebilir ancak baska aktivitelerde
yardima ihtiyac duyabilir

4 Orta-agir derecede isgormezlik: Desteksiz yiirilyemez ve diger aktivitelerde

yardima ihtiyaci vardir

Agir isgormezlik: Yataga bagimh, siirekli bakima ihtiyaci var

Oliim

[EEN

o Ol

- basvuru aninda
- bir hafta sonra
- bir ay sonra

Bir ay icinde gelisen kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve zamani
- Iskemik inme
- Hemorajik inme
- koroner sendrom
- aritmi
- oliim



EK-3. Modifiye Minnesota Kodu

Q dalgas1 Q/R =1/5, Q siiresi >0.03 s.
R dalgas R>26 mm. (V5-V6), R>20 mm.(l, II, III, aVF), R>12
mm.(aVL)
ST segmenti ST depresyonu >1 mm. (I, Il, aVL, aVF, V1-V6)
T dalgasi R >5 mm.(aVL),QRS yukar: dogru (aVF)’de iken
T dalgasi >-5 mm. (1, I, V2-V6)
AV iletim PR >0.21 s. (I, I, II), kismi AV blok, komplet AV blok

Ventrikiiler iletim
Atriyal fibrilasyon

QTg, cinsiyete gore

QRS >0.12s.
Atriyal fibrilasyon var

QTc >0.42 s.(erkek), QTc >0.44 s. (kadin)
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