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Oz

Inme Diinya’da 6liim nedenleri arasinda ikinci sirada yer almakta
olup c¢ogunlukla iskemik nedenlidir. Akut iskemik inmeli
hastalarda kardiyak troponinler primer kardiyak hasar olmaksizin
yiikselebilir. Inme hastalarinda atrial fibrilasyon (AF), QT
uzamasi ve AV bloklari ile hayati tehdit eden ventrikiiler aritmiler
gibi farklt EKG bulgularinin goriilebilecegi bilinmektedir. P dalga
dispersiyonu (Pdis) idiyopatik paroksismal atrial fibrilasyonlu
hastalarda belirgin olarak daha yiiksektir. Akut iskemik inmeli
hastalarda QTC uzamast ve QT dispersiyonunun (QTdis)
goriilebildigi bildirilmistir. Calismamizda kardiyak belirteclerin
ve EKG bulgularinin akut iskemik inme hastalhigindaki roliini
hastalarin laboratuvar bulgulart ve demografik verilerini kontrol
grubu ile karsilastirarak inceledik. Hasta bilgilerinin elde
edilmesinde ge¢mis 1 yillik zaman araliginda hastane otomasyon
sistemi ve hasta dosyalar1 kullanildi. 18 yas tstii akut iskemik
inme tanist norolik muayene ve goriintiileme tetkikleri ile
konulmus, 6zge¢misinde bilinen iskemik kalp hastaligi, ritim
bozukluklari, yapisal kalp hastaliklari, eski inme Oykiisti,
hipertansiyon, diyabetes mellitus, anemi, kronik karaciger
hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, hipo-hipertroidi, romatizmal
hastalik olmayan 97 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Akut iskemik
inmesi olmayan ve hasta grubu ile ayn1 kriterlere sahip 110 olgu
kontrol grubu olarak alindi. Olgularin EKG, beyaz kiire, glukoz,
iire, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum ve kardiyak troponin
T (hs-cTnT) degerleri incelendi. Akut iskemik inme hastalarinin
hs-cTnT degerleri, P dispersiyonu, QT dispersiyonu ve QTc
dispersiyonu ol¢iimleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Hs-cTnT degerinin
diger parametrelerden bagimsiz olarak anlamlihk kazandig
goriildi (p=0.001). Akut iskemik inme ile hastaneye bagvuran
hastalarda hs-cTnT yiiksekliginin, Pdis, QTdis ve QTc
dispersiyonundan daha degerli bir belirte¢ oldugu sonucuna
vardik.

Anahtar Kelimeler: Akut iskemik inme, High sensitif troponin, P
dispersiyonu, QT-QTc dispersiyonu

Abstract

Stroke ranks second among the causes of death in the world and
is mostly for ischemic reasons. In patients with acute ischemic
stroke, cardiac troponins may increase without primary cardiac
damage. It is known that different ECG findings such as atrial
fibrillation (AF), QT prolongation and AV blocks and life-
threatening ventricular arrhythmias can be seen in stroke patients.
P wave dispersion (Pdis) is significantly higher in patients with
idiopathic paroxysmal atrial fibrillation. QTC prolongation and
QT dispersion (QTdis) have been reported in patients with acute
ischemic stroke. In our study, we examined the role of cardiac
markers and ECG findings in acute ischemic stroke disease by
comparing patients' laboratory findings and demographic data
with the control group. Hospital automation system and patient
files were used to obtain patient information over the past 1 year
period. Patients with acute ischemic stroke diagnosis above 18
years of age, diagnosed with neurological examination and
imaging tests, without of known history of ischemic heart disease,
rhythm disorders, structural heart diseases, previous stroke
history, hypertension, diabetes mellitus, anemia, chronic liver
disease, chronic kidney failure, hypo-hypertrophy, and rheumatic
disease were included in the study. 110 cases without acute
ischemic stroke and with the same criteria as the patient group
were included as the control group. ECG, white blood cell,
glucose, urea, creatinine, sodium, potassium, calcium and cardiac
troponin T (hs-cTnT) values of the cases were examined. The hs-
cTnT values, P dispersion, QT dispersion and QTc dispersion
measurements of the acute ischemic stroke patients were
statistically significantly higher than those of the control group (p
<0.001). It was determined that Hs-cTnT value had significance
independently from other parameters (p = 0.001). We concluded
that increased hs-cTnT value is a more valuable marker than Pdis,
QTdis and QTc dispersion in patients admitted to the hospital
with acute ischemic stroke.

Keywords: Acute ischemic stroke, High sensitive troponin, P
dispersion, QT-QTc dispersion

Giris

Inme, yillik yaklagik 5.5 milyon 6liim oram ile
diinya ¢apinda ikinci 6nde gelen 6liim nedeni olup
serebrovaskiiler hastalik kaynakli ani baslangigli,
norolojik bir sendromdur. Inmelerin biiyiik boliimii
(>% 75) iskemik nedenlidir (1,2).

Kardiyak hasarin spesifik biyobelirteci olan
kardiyak troponinlerin  akut iskemik inmeli
hastalarda yiiksekliginin patofizyolojisi heniiz tam
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olarak aydinlatilmamis olup prognoz iizerine olan
etkisi tartigmalidir (3).

Yapisal kalp hastaliklar1 ve kardiyak aritmilerin
inme etiyolojisinde énemli oldugu bilinmekte olup
atriyal fibrilasyon en sik inme nedenlerindendir.
Standart Elektrokardiyorafi (EKG) ile
saptanamadiginda dahi etiyolojide atrial fibrilasyon
olasilig1 vardir ve tani i¢in daha fazla incelemeye
ihtiya¢ duyulmaktadir (4).

Inme hastalarinda atrial fibrilasyon (AF), QT
uzamast ve AV bloklar1 ile hayati tehdit eden
ventrikiiler aritmiler gibi farkli EKG bulgularinin
goriilebilecegi bilinmektedir. Beynin frontal lob,
insiiler korteks, amigdala, hipotalamus gibi
boliimlerinin  kalp ritminin  diizenlenmesinde
sempatik ve parasempatik sistem yoluyla 6nemli rol
oynamasi nedeniyle bu bdlgeleri etkileyen
lezyonlarin daha fazla kardiyak semptom ve
bulguya neden oldugu bilinmektedir (5).
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P dalga dispersiyonu (Pdis), EKG'deki
maksimum ve minimum P dalga siireleri arasindaki
fark olarak tanimlanir. Pdis idiyopatik paroksismal
atrial fibrilasyonlu hastalarda belirgin olarak daha
yiiksektir. Akut iskemik inmeli hastada ilk bagvuru
EKG’si siniis ritminde olan hastanin 24 saatte
kaydedilen EKG'de Pdis saptanmasinin paroksismal
AF ve tekrarlayan inme riskini tespit etmek icin
kullanilabilecegi belirtilmektedir (6,7).

Akut iskemik inmeli hastalarda QTC uzamasi
ve QT dispersiyonunun (QTdis) goriilebildigi,
bildirilmistir. QT dispersiyonu (QTdis), ventrikiiler
repolarizasyonun heterojenitesinin dolayli olarak
EKG ‘ye yansiyan Olgiisii olarak onerilmekte olup
akut inmede prediktif degeri tartigmalidir. Mevcut
veriler, inmenin muhtemelen artmus QTdis ile
iligkili oldugunu gostermektedir.(8). QTdis akut
norolojik olaylart takiben fonksiyonel seyir ve
mortalite i¢in bagimsiz bir Ongdriicii olup altta
yatan kalp hastaliginin yan1 sira norolojik hasari da
yansitir. (9). Akut inme gegiren ve kardiyovaskiiler
hastaligi olmayan hastalarda QTdis ilk 24 saatte
kontrol grubuna goére artmistir. Bu bulgu
lokalizasyon veya inme tipi yerine lezyonun
biiyikligi ile iligkili gibi goriinse de, 72 saat sonra

spesifik  lezyon lokalizasyonu da  QTdis’i
etkileyebilir (10).

Biz c¢aligmamizda kardiyak belirteclerden
troponinin ve EKG bulgularinin akut iskemik inme
hastaligindaki  roliinii  hastalarin  laboratuvar
bulgular1 ve demografik verileri ile Dbirlikte
inceledik.

Gere¢ ve Yontem

Calismamiz i¢in Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi’nden etik kurul onayr alinmistir
(01.07.2020/09). Hasta bilgilerinin elde

edilmesinde hastane otomasyon sistemi ve hasta
dosyalart  kullanildi, gegmis 1 yillik zaman
araligindaki kayitlar incelendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

+18 yas iistii akut iskemik inme tanisi norolojik
muayene, bilgisayarl tomografi ve difiizyon MR ile
konulan hastalar,

*Hasta dosyasi, EKG kayitlar1 ve laboratuar
tetkiklerine tam olarak ulagilan hastalar,

*Ozgegmisinde bilinen iskemik kalp hastaligi,
her tiirli ritim bozukluklari, yapisal kalp
hastaliklari, eski inme Oykiisii, hipertansiyon,
diyabet, anemi, kronik karaciger hastaligi, kronik
bobrek yetmezligi, hipo-hipertroidi, romatizmal
hastalik olmayan hastalar,

*EKG’si siniis ritminde olan, QT uzamasi basta
olmak iizere EKG’de degisiklige yol agabilecek ilag
kullanmayan hastalar,

eLaboratuvar sonuclarinda karaciger, bdbrek
fonksiyon testleri ve kan elektrolitleri normal
sinirlarda olan hastalar,
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Calismaya dahil edilme kriterlerini tagimayan
hastalar ise ¢alisma digsinda birakildi.

Tim kriterleri karsilayan 97 inme hastasinin
yaninda akut iskemik inmesi olmayan ve hasta
grubu ile aymi kriterlere sahip 110 kontrol grubu
olgu olmak iizere 207 kisinin verileri kaydedildi. 25
mm/sn kagit hizinda ve 10 mm/mV kalibrasyonda
alman standart 12 derivasyonlu EKG’ler bilgisayar
ortamma  aktarildi.  Olgiimler iki bagimsiz
arastirmaci tarafindan ayr1 ayr1 hesaplanarak
ortalama degerler kullanildi. Hastalarin acil servise
bagvuru anindaki beyaz kiire, glukoz, iire, kreatinin,
sodyum, potasyum, kalsiyum ve kardiyak troponin
T (hs-cTnT) degerleri alindi. Hs-cTnT Olgiimleri
UniCel DxI 800 Immunoassay  System
immunoserolojik analiz cihazi ile yapildi (referans
araligi 0-11.6 pg/ml).

Hastalarin diftizyon MR sonuglar1 bir radyoloji
uzmani ve bir nodroloji uzmam tarafindan
yorumlandi. Hasta dosyalarindaki  6zgec¢mis
bilgileri ve kullandig1 ilaglar hastane otomasyon
sisteminden ve eczane kayitlarindan kontrol edildi.

Veriler SPSS 20.0 paket programina kaydedildi.
Siirekli degiskenlerden normal dagilim gosterenler
ortalama + standart sapma, normal dagilim
gostermeyenler ortanca (minimum-maksimum);
kategorik degiskenler ise say1 ve yiizdeler ile ifade
edildi. Siirekli degiskenlerde gruplarin ortalamalari
arasindaki farkin anlamlilifi;; normal dagilim
gostermeyen gruplarda Mann Whitney-U testi,
normal dagilim gdsteren gruplarda ise Student t-
testi kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki
farkin anlamliligini test etmek igin Pearson ki-kare
ve uygun oldugu durumlarda Fisher Kesin Testi
(Fisher’s Exact Test) kullanildi. Tek degiskenli test
sonucunda p degeri <0.001 olan degiskenler igin
Multipl Lojistik Regresyon analizi yapildi. Akut
iskemik inme hastalarinda istatistiksel olarak
anlamli bulunan hs-cTnT degerinin optimal cut-off
degerini belirlemek icin ROC analizi yapildi. P’nin
0.05’den kiigiik oldugu degerler istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismada yer alan 207 olgunun 97 (%46.9)’si
kadindi. Yas ortalamasi1 66.48+10.08 dagilim aralig:
36-91 idi. 97 (% 46.9) kisi iskemik inme grubu, 110
(% 53.1) kisi ise kontrol grubunda yer aldi. Kontrol
grubu yas ve cinsiyet bakimindan hasta grubu ile
benzer 6zelliklere sahipti. Diglanma kriterleri hem
hasta hem de kontrol grubunda uygulandigindan
yas, cinsiyet, hematoloji ve biyokimyasal
parametreler arasinda anlamli bir fark tespit
edilmedi (Tablo 1).

Akut iskemik inme hastalarinin  hs-cTnT
degerleri, P dispersiyonu, QT dispersiyonu ve QTc
dispersiyonu Ol¢iimleri  kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0.001) (Tablo 1).
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Tablo 1. Akut iskemik inme Hastaliginin Tanisinda
Etkili Olan Faktorlerin Karsilastiriimasi

inme grubu Kontrol (n=110)
(n=97) say/yiizde say1/yiizde -
ortalama/standart  ortalama/standart p degeri
sapma sapma
Kadn (n=102) 46 56
Cinsiyet 0.359*
Erkek (n=105) 51 54
67.97+12.04 65.17+18.04 0.501**
Yas
. 11474.09+4462.19  10821.00+3858.64 0.379**
Beyaz kiire
131.40+39.59 129.14+36.31 0.870**
Glukoz
. 37.69+9.34 36.80+11.03 0.540**
Ure
- 0.95+0.32 0.86+0.33 0.057**
Kreatinin
132.18+6.13 131.98+6.95 0.699**
Sodyum
4.77+0.76 4.80+0.76 0.773**
Potasyum
. 11.08+1.75 11.18+1.70 0.663**
Kalsiyum
56.83+£62.37 33.08+20.81 <0.001**
Hs-cTnT (pg/ml)
43.69+3.06 42.15+4.81 <0.001**
P dis (ms)
52.59+3.50 50.8145.01 <0.001**
QT dis (ms)
. 61.62+3.37 59.65+£5.19 <0.001**
QTc dis (ms)

* Ki-kare, ** Mann Whitney u testi, Hs-cTnT: High-sensitif troponin T, Pdis: P
dispersiyonu, QTdis: QT dispersiyonu, QTcdis: QTc dispersiyonu

hs-cTnT  degerleri, P  dispersiyonu, QT
dispersiyonu ve QTc dispersiyonu 6l¢iimleri kendi
arasinda karsilastirildiginda  hs-cTnT degerinin
diger parametrelerden bagimsiz olarak anlamlilik
kazandig1 goriildii (p=0.001) (Tablo 2).

Tablo 2. Coklu Degiskenli Lojistik Regresyon
Analizine Gére Akut Iskemik Inme Hastalar ile
kontrol grubu hastalart Ayt Etmede Etkili
Olabilecek Olas1 Tim Risk Faktorlerinin Birlikte
Etkilerinin incelenmesi

%95 Giiven Arahig

Degiskenler Odds Oram - Wald  p-degeri
Alt Simr Ust Simir

Hs-cTnT 1.024 1.010 1.037 11543  0.001

P dis 1.019 0.907 1.144 0.097 0.756

QT dis 0.981 0.796 1.209 0.032 0.857

QTc dis 1.123 0.895 1.410 1.005 0.316

Hs-cTnT: High-sensitif troponin T. Pdis: P dispersiyonu. QTdis: QT
dispersiyonu. QTcdis: QTc dispersiyonu

Diger parametrelerde anlamli fark olmadigindan
hs-cTnT degerinin gergek bir tanisal belirte¢ olup
olmadigini saptamak amaciyla ROC analizi yapildi
(Sekil 1). Hesaplanan en iyi kesim noktas1 olan 29.5
seviyesine gore hs-cTnT degerinin tanisal
performans degerleri tablo 3’de 6zetlendi. 29.5 cut-
off degerine gore hs-cTnT degerinin inme
hastaligin1 tespit etmekteki dogruluk oranit %63.3
bulundu (Tablo 3).
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Sekil 1. Akut iskemik inme Hastalari ile Kontrol Grubunun
Karsilastirildigt  Troponin (Hs-cTnT) Olglimlerine Iliskin
ROC Egrisi

Tablo 3. Akut Iskemik Inme Hastalar1 ile Kontrol
Grubu  Hastalart Ayt  Etmede  Hs-cTnT
Olgiimlerinin ROC Analizi Sonuglar1 Ve Tanisal
Performans Diizeyleri

Gostergeler Tammlar Hs-cTnT
Egri Altinda Kalan 0.665
Alan

%95 Giiven Arahigi 0.590-0.739
Standart Sapma 0.038

En Iyi Kesim Noktasi >29.5
Olgu Sayisi N 207
Duyarhhk GP/(GP+YN) 71/97 (%73.2)
Secicilik GN/(GN+YP) 60/110 (%54.5)
PTD GP/(GP+YP) 71/121 (%58.7)
NTD GN/(YN+GN) 60/86 (%669.8)
Dogruluk (GP+GN)/(N) 131/207 (%63.3)

P dispersiyonu, QT dispersiyonu ve QTc
dispersiyonu Ol¢iimleri hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli derecede yiiksek olmasina
ragmen multiple lojistik regresyon analizi
yapildiginda sadece yiiksek hs-cTnT degerlerinin
tanisal belirte¢ olarak anlamli oldugu tespit edildi.

Tartisma

Iskemik inme ile hastaneye basvuran hastalarda
hs-cTnT yiksekliginin, Pdis, QTdis ve QTc
dispersiyonundan daha degerli bir belirte¢ oldugu
sonucuna vardik.

Kardiyak fonksiyonlarin kontroliiniin
katekolamin iligkili sempatomimetik etki ve vagal
stimiilasyon iliskili parasempatomimetik etkiye

bagl oldugu diistintilmektedir.
Elektrokardiyografide otonom sistem
degisikliklerinin bulgulari aritmiler ve
repolarizasyon  degisiklikleri  olarak  ortaya

cikmaktadir. Akut iskemik inme sonrasinda ortaya
c¢ikan aritmiler, kardiyovaskiiler disfonksiyon,
iskemik kalp hasart veya ani Olim gibi
komplikasyonlarin nedeni olabilir. Inme sonras
siklikla karsilasilan elektrokardiyogram
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degisiklikleri ve kardiyak aritmilerin intrakardiyak
sempatik aktivitenin artmasindan kaynaklandigi,
insular korteks (6zellikle sag) ve subkortikal
baglantilarinin hemisferik inme sonrasinda kardiyak
aritmilerin olusumunda rol aldig1 bilinmektedir. Bu
ayrica inme hastalarinda uzun dénemde Oliimiin
kardiyak nedenlerindendir. (11,12).

Pdis diizeyinin paroksismal atrial fibrilasyon
icin bagimsiz bir prediktér degerine sahip oldugu
ifade edilmektedir (7). Akut iskemik inmede Pdis
ile ilgili yapilan ¢aligmalarda yiiksek Pdis degerinin
iskemik inme i¢in anlamli bir belirte¢ olabilecegi
ifade edilmekte olup ¢aliymamizda elde ettigimiz
sonuglar da bununla paralellik géstermektedir (13).

Literatiire bakildiginda akut iskemik inme
hastalarinda yiiksek QTdis ve QTcdis degerlerinin
hastaligin tanis1 ve prognozunda etkili bir parametre
olabilecegini destekleyen yayinlar bulunmaktadir
(10, 14, 15). Bizim c¢alismamizda literatiir ile
uyumlu gekilde QTdis ve QTcdis degerlerinin akut
iskemik inmeli hastalarda anlamli derecede yiiksek
oldugu tespit edildi.

Kandaki kardiyak troponin seviyesi, akut
koroner olaylarmm 6nemli biyobelirteglerindendir.
Ancak eszamanli olarak miyokardiyal hasar
olmadan akut iskemik inmede de kardiyak troponin
yiikselebilir (16). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda,
yiiksek troponin diizeylerinin akut iskemik inmeli
hastalarda koroner aterosklerotik plaklarin belirteci
olabilecegi bildirilmistir. Genel olarak katekolamin
salinmma bagli gelisen otonomik disfonksiyonun

kardiyak bozulmaya neden oldugu
degerlendirilmektedir (17-19). Troponin yiikselmesi
ile akut iskemik inme arasindaki iligkiyi

degerlendiren baska bir ¢alismaya gore ise akut
iskemik inme hastalarinda troponin I seviyesinin bir
kalp hastaligindan bagimsiz olarak goriilebilecegi,
ancak genellikle 2 ng/mL'den yiiksek troponin I
seviyeleri saptandiginda koroner arter hastaliginin
kapsamli olarak degerlendirmesi Onerilmektedir
(20). Yiiksek troponin seviyelerinin inme agirligi
ile iligkili oldugunu ve kot prognoza isaret
edebilecegini diislindiiren bir ¢aligmada akut
iskemik inmeli hastalarda rutin tetkiklere serum
troponin tetkikinin eklenmesinin faydali olabilecegi
ifade edilmistir (21). Kardiyak patolojileri
disladigimiz  ¢alismamizda troponin  (hs-cTnT)
diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiikksek bulunmasi literatiir ile uyumlu olarak
degerlendirildi.

Son zamanlarda yiiksek duyarliliga sahip hs-
c¢TnT testinin gelistirilmesi, ¢ok diigiikk seviyelerde
cTnT'nin saptanmasina olanak tanimaktadir. Hs-
cTnT testinin kullanilmasi, akut miyokard
enfarktiisii siiphesi olan hastalarda genel tanisal
dogrulugu arttirirken, negatif sonu¢ ise yiiksek
negatif prediktif degere sahiptir (22). Bizim diger
calismalardan farkli olarak degerlendirdigimiz hs-
cTnT degeri beklentilerimize paralel olarak kontrol
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grubu ile kiyaslandiginda anlamli diizeyde yiiksek
bulundu.

Sonug¢ olarak akut iskemik inme ile basvuran
hastalarda yapisal ve iskemik kalp hastaliklar1 ile
her ftiirli ritim bozuklugu dislansa da yiiksek hs-
c¢TnT degerleri ve EKG degisiklikleri goriilebilir.
Kardiyak etkilenmeyi gosteren bu belirtegleri kendi
aralarinda degerlendirdigimizde hs-cTnT degerinin
akut iskemik inme hastaliginda tanisal bir belirte¢
olarak kullanilabilecegi ancak hs-cTnT, Pdis, QTdis
ve QTcdis degerleri ile ilgili daha fazla klinik
calismaya ihtiyag oldugu sonucuna vardik.
Calismanin tek merkezli ve geriye doniik olarak
yapilmis olmasi, inme hastalarinin takiplerindeki
EKG parametreleri ve hs-cTnT degerlerinin
degisimine bakilmamasinin 6nemli kisitliliklar
oldugunu degerlendirmekteyiz.

Etik Kurul Onayi: Calisma igin Canakkale

Onsekiz Mart Universitesi’'nden etik kurul onay1
alinmustir (01.07.2020/09).
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