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OZET

Son dénemlerde yapilan ¢calismalarda uzamis P dalga siiresi ve artmis P dalga
dispersiyonunun (PDD) siniis ritmindeki hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) ya da
paroksismal AF gelisme riskini yansittigi saptanmistir. Bu calismayla akut iskemik
inmeli hastalarla, kontrol grubunu karsilastirarak, PDD degerlerinin akut iskemik
inmeli hastalarda artabilecegini gostermeyi amacladik. Akut iskemik inme tanisiyla
noroloji klinigine yatirilmis olan 50 hasta (n=50, 29 erkek, 21 kadin, yas ortalamasi
62) ve kontrol grubu (n=46, 29 erkek, 17 kadin, yas ortalamasi 58) olusturuldu.
Hastalar kraniyal tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme yontemleri
kullanilarak degerlendirildi. Oniki derivasyonlu istirahat elektrokardiyograminda,
maksimum ve minimum P dalga siireleri hesaplanarak, aralarindaki fark PDD olarak
tanimlandi. Her iki grup arasinda istatiksel olarak en diisiik anlamlilik p<0,05 olarak
kabul edildi. Calismamizda hasta grubunda, kontrol grubuna kiyasla PDD (77,20 +
26,09 msn’ye karst 63,80 = 21,42 msn, p<0,05) siirelerinde anlaml yiikseklik
saptandi. Calismamizin sonucuna gore akut iskemik inmeli hastalarda, PDD’de artis
oldugu gosterilmistir. Uzamis P dalga siiresi ya da PDD, tromboemboli nedeni
olabilir.

Anahtar kelimeler: inme, atriyal fibrilasyon, P dalga dispersiyonu
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ABSTRACT
RESEARCHING IN TO P WAVE DISPERSION IN PATIENTS WITH
ACUTE ISCHEMIC STROKE

In recent studies, long P wave duration and increased P wave dispersion
(PWD) have been shown an increasing at the risk of development of atrial fibrillation
(AF) or paroxysmal atrial fibrillation (PAF) in patients with sinus rhythm. In this
study, we aimed to determine that PWD values could rise up in acute ischemic stroke
patients by comparing acute ischemic stroke patients group with control group. The
50 patients (n=50,29 men,21 women,age average =62) who were hospitalized in the
neurology clinic with the diagnosis of acute ischemic stroke and control group( n=46,
29 men, 17 women, age average 58 ) were involved. The patients were evaluated by
using the methods of cranial computed tomography and magnetic resonance. At 12
lead surface relaxation electrocardiogram, by calculating maximum and minimum P
wave duration, the difference between them was defined as PWD. p<0,05 was used
as statistically the least significant value among the groups. In our study, we
determined that there was a significant increasing in the duration of PWD (77,20 £
26,09 towards to msn 63,80 £ 21,42 msn, p<0,05 )when we compared the control
group. According to the result of our study, an increasing of PWD was shown in the
patients with acute ischemic stroke. Long P wave duration or PWD can be the reason
of thromboembolism.

Keywords: Stroke, atrial fibrillation and P wave dispersion
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1. GIRIS

Diinya Saglik Orgiitii tanimlamasina gore inme; 24 saatten uzun siiren, dliime
yada norolojik defisite yol agan, vaskiiler nedenler disinda bir sebep bulunamayan,
beyin fonksiyonlarinin fokal veya global kaybi ile karakterize tablodur (1).

[leri nororadyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve biyokimyasal tetkiklerin
kullanilmasiyla, lezyonun patolojisi, lokalizasyonu ve olus mekanizmasi g6z Oniine
almarak yeni simiflandirmalar yapilmistir (1). Bu siniflandirmalara gore baslica inme
gruplan ve sikliklari; serebral iskemi (%60-80), intraserebral hemoraji (%10-15) ve
subaraknoid kanama (%3-10) olarak belirtilmektedir (2).

Iskemik inmelerin %15-20’sinde (gencglerde kriptojenik inmelerin %35-
40’1nda) potansiyel kardiyak emboli kaynagi mevcuttur (3, 4). Kardiyak embolinin
en sik nedenlerinden biri atriyal fibrilasyon (AF)’dur (3-5). Yash hastalarda iskemik
inmelerin yarisi, tim inmelerin ii¢te biri AF zemininde olusur. AF’li hastalarin hayat
boyu iicte biri gecici inme gegirir (6).

Atriyum i¢i ve atriyumlar arasi iletim siiresinin uzamasi ve siniis uyarilarinin
homojen olmayan yayilimmin AF’nin elektrofizyolojik ozellikleri oldugu
bilinmektedir (7-10). Artmis kalp bosluklar1 ve duvar kalinliklar (7, 11), basing yada
voliim yiikii (12) ile otonom sinir sistemi aktivasyonundaki degisikliklere (13, 14)
bagh atriyumlarin mikroyapisinin degismesi bu homojen olmayan yayilimdan
sorumlu tutulmaktadir. 1998 yilinda dilaveris ve ark. (15) tarafindan yapilan calisma
sonucunda; maksimum P dalga siiresi (P max) ve P dalga dispersiyonu (PDD) gibi
iki temel belirtecle, bu elektrofizyolojik bulgularin elektrokardiyografik olarak da
degerlendirilebilecegi; uzamis P max ve artmis PDD ‘nin siniis ritmindeki hastalarda
AF yada paroksismal AF (PAF) i¢in artmis riski gosterdigi saptanmagtir.

Bu calisma sonrasinda siiregelen cesitli caligsmalarda baska hasta gruplarinda
(Hipertansyon, Mitral Darlik, Wolf Parkinson White, Hipertiroidi, Hipertrofik
Kardiyomiyopati, Kronik Bobrek Yetersizligi) P max ve PDD indeksleri
aragtirtlmustir (15-21).

Biz de bu ¢alismada maksimum P dalga siiresi (P max) ile PDD degerinin,

akut iskemik inmeli hastalarda artmis oldugunu gostermeyi amagladik.



1.1. inmenin Tanim

Diinya Saglik Orgiitiiniin tanimina gore inme; 24 saatten uzun siiren, dliime
yada norolojik defisite yol agan, vaskiiler nedenler disinda bir sebep bulunamayan,
beyin fonksiyonlarinin fokal veya global kayb ile karkterize tablodur (1).

1.2. inmede Simflandirma ve Etyoloji

Inme etyolojisine yonelik ilk siniflandirmalar genellikle lezyonun patolojisine
gore yapilarak tim inmeler, ‘iskemik’ ve ‘hemorajik’ olmak iizere iki ana gruba
ayrilmistir  (1). Inmede ileri néroradyolojik, kardiyolojik, hematolojik ve
biyokimyasal tetkiklerin kullanilmasiyla, lezyonun patolojisi ile birlikte, lezyonun
lokalizasyonu ve olus mekanizmas1 g6z Oniine alinarak yapilan yeni
siniflandirmalara (2) gore baslica inme tipleri, klinik bulgulari, tam1 ve ayiric1 tan
ozellikleri sunulmustur. Temel olarak inmeyi iskemik ve hemorajik olarak ikiye
ayirabiliriz. Biz burada iskemik inmeden bahsedecegiz (6).

1.2.1. iskemik inme

1993 yilinda yayimnlanan ‘Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’
(TOAST) calismasinda (22) kullanilan simiflandirmada, klinik bulgularin yani sira
etyolojiye de yer verildiginden, giiniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir.

Iskemik inmede TOAST siniflandirmasi (34)

1. Genis arter aterosklerozu (tromboz veya emboli)

2.Kardiyoembolizm

3.Kiiciik damar okliizyonu (lakiin)

4.Diger belirlenen etyolojiler

5.Sebebi belirlenemeyenler

Genis arter aterosklerozu: Tiim iskemik inmelerin %50’si genis arter
aterosklerozuna baghidir (22). Bu iskemi alt grubunda inme nedeni, ekstrakraniyal ve
daha nadir olarak intrakraniyal damarlarda ve bunlarin bifiirkasyon bdlgelerinde
gelisen aterom plaklarinin stabilizasyonun bozulmasiyla olusan trombozlardir (22).

Genis arter aterosklerozuna bagli inmelerde 6zgecmiste, 15 dakika ile 1 saat
arasinda degisen siirelerde gegcici iskemik ataklar ve intermitant kladikasyo bulunur
(22). Muayenede karotis iifiiriimii ve distal nabizlarin alinmamasi ayirici tanida
onemlidir (22). Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve kraniyal manyetik rezonans

goriintillemede (MRG) ‘de, bir arter veya dalina uyan alanda 1.5 cm’den biiyiik
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infarktlar ile hemodinamik mekanizmaya bagl olanlarda sinir-bolge infarktlar goze
carpar (22). Doppler ultrasonografide ve anjiyografide, semptomdan sorumlu
damarda %50’den fazla darlik veya okliizyon tespit edilir (22).

Kardiyoembolizm: Tiim iskemik inmelerin %15-20’sini (22) olusturan
kardiyoembolizmde, arteriyel okliizyonun sebebi kalpten kaynaklanan embolilerdir
(23). Emboliye yol acan kalp hastaliklar, ‘yiiksek riskli’ ve ‘orta riskli’ olmak iizere
alt gruplara ayrilmistir (22). ‘Orta riskli’ hastaliklarda, diger inme nedenleri
saptanamazsa, ‘olas1 ‘ kardiyoembolik inme tanisi1 konulabilir. BBT veya MRG’de,
bir arter dalina uyan genis kortikal infarktlar goriilmekle birlikte, degisik vaskiiler
alanlarda birden fazla lezyonun varligi veya sistemik embolizm ayirict tamida yol
gostericidir (22). Bu vakalarda genis arter aterosklerozu ekarte edilmelidir (22).

Kiigiik damar okliizyonu (lakiiner infarktlar): Genellikle, HT veya diyabeti
olan yash hastalarda goriiliir ve tiim iskemik inmelerin %?25’ini olusturur (23). Bu
hastalik icin karakteristik klinik sendromlarin (saf motor, saf sensoriyel,
sensoriomotor inme ve ataksik hemiparezi vb) ve nororadyolojik olarak 1.5 cm’den
kiigiik derin infarktlarin gozlenmesi ile tan1 konur (22). Bu vakalarda, potansiyel
kardiyoembolizm veya ipsilateral arterde %50’den fazla darlia yol acan biiyiik
damar tikanmalar1 bulunmamalidir (22).

Diger belirlenen etyolojiler: Tiim iskemik inmelerin %5’inden daha az yer
tutarlar (22). Bu grupta, santral sinir sistemi (SSS)’nin primer ve sekonder
vaskiilitleri, serebral amiloid anjiopati gibi nadir kiiciik damar hastaliklari, konjenital
damar hastaliklari, mitokondriyal hastaliklar, travma, diseksiyon ve kan hastaliklari
yer alir (22). Anjiyografi, leptomeningeal biyopsi ve ayrintili hematolojik,
biyokimyasal ve mikrobiyolojik testlerle tam1 konur (22). Potansiyel
kardiyoembolizm ve genis arter aterosklerozu ekarte edilmelidir (22).

Sebebi  belirlenemeyenler: ~ Ayrintili  tetkiklere  ragmen  etyolojisi
saptanamayan, yeterli tetkik edilemeyen ya da yapilan tetkiklerde birden fazla
etyolojik neden bulunan vakalar bu grupta degerlendirilir (22).

1.3. inmede Risk Faktorleri

Akut inme tedavisindeki biiyiik gelismelere ragmen, inme nedenli Sliimler
halen bircok iilkede 3. sirada yer almakta ve inmeye bagh sakatliklar ise biiyiik

ekonomik kayiplara yol a¢maktadir (23). Bu durumda, inme risk faktorlerinin
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epidemiyolojik calismalarla belirlenmesi ve 6nlenmesi onem kazanmaktadir (23).
Bu bilgiler 1s181inda inme risk faktorleri asagida simiflandirilmistir (3):
L. Degistirilemeyen risk faktorleri
1-Yas
2-Cins
3-Irk
4-Aile oykiisii
II. Degistirilebilen risk faktorler
Kesinlesmis faktorler
a)HT
b)Diyabetes Mellitus
c)Kalp hastaliklart
d)Hiperlipidemi
e)Sigara
f)Asemptomatik karotis stenozu
g)Orak hiicreli anemi
1-Kesinlesmemis faktorler
a)Alkol kullanimi
b)Obezite
c)Beslenme aligkanliklari
d)Fiziksel inaktivite
e)Hiperhomosisteinemi
f)ilag kullanimi ve bagimlilig
g)Hormon tedavisi
h)Hiperkoagulabilite
1.3.1. Degistirilemeyen Risk Faktorleri
Yas: 55 yasindan sonra her dekatta inme riskinin iki kat arttig1 bilinmektedir
(26).
Cins: Inme riski erkeklerde kadinlara gore %19-33 daha fazladir. Fakat
kadinlarin daha uzun yasamasindan dolay1 yillik inme riski daha fazladir (81).
Irk: Inme prevalansi irklara gore degisiklik gosterir. Amerikan Hint /

Alaska yerlilerinde %?3.6, siyah Afrikalilarda %3, Beyazlarda %?2.2, Asyalilarda %?2
4



oraninda goriiliir (82).

Aile Oykiisii: Aile Oykiisiiniin risk faktorii olusunda cesitli etmenler rol
oynamaktadir. Bunlar; benzer yasam tarzlari, beslenme aligkanliklari ve bazi
herediter 6zellikler olabilir (24). Monozigot ikizlerde inme riski, dizigot ikizlere gore
daha yiiksektir (25).

1.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

1.3.2.1. Kesinlesmis Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Toplumda prevalansi en yiiksek olan, hem serebral infarkt,
hemde intraserebral hemoraji i¢in en 6nemli risk faktoriidiir (3, 26). Yas, AF gibi
diger risk faktorleri ile etkilesimi ve kan basinci diizeyi ile riskin artmasi nedeniyle,
gercek relatif risk degerinin belirlenmesi giictiir (3). Ondort randomize caligmanin
meta-analizinde (27), diyastolik kan basincinda 5-6 mmHg azalmanin inme riskini
%42 azalttign gosterilmis. 70-84 yaslarnn arasindaki yashlarda yapilan ve
antihipertansif tedavi ile plasebonun karsilagtirildigi ‘Swedish Trial in Old Patients
with Hypertension‘ (STOP) calismasinda (28), inme riskinde %45 azalma
saptanmustir.

Diyabetes Mellitus:’Honololu Heart Program’ c¢alismasinda (29)
diyabetiklerde iskemik inme riski 2.45°tir. ‘UK Prospective Diabetes Study’
(UKPDS) (30) yaklasik %40-60 ‘ma eslik eden HT nin tedavisi ile inme riski %44
azalmaktadir (31, 32).

Kalp hastabiklari: Iskemik inmelerin %15-20’si kardiyak embolizme
baglanmaktadir (3). Genglerde, emboliye neden olan kalp hastaliklarindan sik
goriilenleri: AF ile birlikte veya izole MD, kapak replasmani, infektif endokardit
(IE), izole veya atriyal septal anevrizma (ASA) ile birlikte olan patent foramen ovale
(PFO), mitral yetmezlik veya AF ile birlikte olan mitral valv prolapsusu (MVP),
dilate kardiyomiyopati (KMP), Libman — Sacks endokarditi ve kardiyak tiimorlerdir
(3). Orta yas ve iizerinde en sik kardiyoembolik inme nedeni miyokard infarktiisii
(M) iken, ileri yasta en sik neden nonvalviiler AF (NVAF)’dir (3).

Hiperlipidemi: Hiperlipideminin, koroner arter hastaligi (KAH) i¢cin 6nemli
bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (33). Serum kolesterol diizeyi 240-279 mg/dl
degerlerinde inme riski 1.8; 280 mg/dl iizerinde ise 2.6 olarak bulunmustur (34).

‘Honololu Heart Program’ calismasinda (35) kolesterol seviyesindeki artisin, KAH
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ve tromboembolik inme riskini arttirdig1 gézlenmistir.

Sigara kullanimi: Prevalansinin oldukca yiiksek olmasi (ortalama %?25)
nedeniyle 6nemli bir risk faktoriidiir. ‘Honololu Heart Program’ calismasinda (36)
sigaranin iskemik inme icin relatif riski 1.8-6 olarak bulunmustur.

Asemptomatik karotis darhgi: Karotiste %50’den fazla darligin goriildiigii
asemtomatik hastalik, 65 yas lizerindeki erkeklerde %7-10, kadinlarda %5-7"dir (37).
Cesitli calismalarda bu vakalarda yillik tek tarafli inme riski %1-2 olarak
bulunmustur (37).

Orak hiicreli anemi: Otozomal dominant gecis gosteren ve prevalansi diisiik
olan bir hastaliktir (38). Inme icin relatif riski 200- 400 olup, bu hastalarda 20 yasina
kadar goriilen inme prevalansi %11°dir (38).

1.3.2.2. Kesinlesmemis Risk Faktorleri

Alkol kullammmi: Giinde 2 kadehe (<2 oz) kadar alkol tiiketiminin yiiksek
dansiteli lipoprotein diizeyinin artigi, trombosit agregasyonunda azalma, fibrinojen
azalmasi gibi mekanizmalarla iskemik inme riskini azalttig1 6ne siiriilmektedir. Daha
yiiksek miktarlarda alkol tiiketimi; HT, hiperkoagulabilite ve kardiyak aritmilere yol
acarak, inme riskini arttirmaktadir (6, 39).

Obezite: Viicut kitle indeksinin 30 kg/m2 olmasi ile karakterize olan ve
ozellikle erkeklerde sik goriilen abdominal obezitenin diger risk faktorleri ile birlikte
olusunun diginda, indeksteki artiga paralel olarak inme riskini 1.75- 2.37 kat arttirdig1
tespit edilmistir (40).

Beslenme aliskanliklari: Cesitli calismalarda, diyete C veya E vitaminlerinin
eklenmesinin inme riskini diisiirmedigi ortaya ¢cikmstir (41). Buna karsilik ‘Nurses
Health Study’ ve ‘Health Professionals Follow up’ ¢alismalarinda, en fazla sebze ve
meyve tiikketen grupta rolatif inme riski 0.69 olarak bulunustur (41).

Fiziksel inaktivite: Cesitli calismalarda diizenli fiziksel egzesizin inme
riskini azalttigina iligkin veriler mevcuttur (40). Bu azalma, bilinen diger risk
faktorlerinde (Obezite, HT, hiperglisemi vb.) gozlenen iyilesme plazma fibrinojen
diizeyinde azalma, plazma doku plazminojen aktivator ve HDL kolesterol
seviyesindeki artisa baglanmaktadir (40). Koruyucu fiziksel aktivitenin siklig1 ve
siiresi tam olarak belirlenmemis olmakla birlikte, ‘National Instute of Health’ hergiin

30 dakikalik egzersiz onermektedir.



flac kullamm ve bagimhhigi: Amfetamin, kokain ve eroin gibi bagimlilik
yapan maddelerin kullaniminin hem hemorajik, hemde iskemik inmeye yol acgtigi
bilinmektedir (41). Bir calismada (42), bu maddelerin kullanimi ile inme riskinin
yaklagik 7 kat arttig1 bildirilmektedir. Bu maddelerin etkileri multifakttriyel olup; ani
olarak kan basmcim yiikseltmeleri, vaskiilite ve hematolojik bozukluklara yol
acmalar1 bu maddelere bagl inmelerin en 6nde gelen nedenleridir (42).

Hormon tedavisi: Oral kontraseptiflere bagh inme riski, icerdikleri dstradiol
miktar1 ile iligkili olup, 50 mikrogramdan fazla Ostradiol iceren ilk jenerasyon
ilaglarda bu risk yiiksektir (42). Son zamanlarda kullanilan diisiik Ostradiolli ve
kombine preparatlarla yapilan calismada (43) iskemik inme riskinde hafif bir artis
gozlenmistir. Bu nedenle, 35 yasin {izerinde olan, sigara igen, migren veya
hipertansyonu bulunan kadinlara diger kontrasepsiyon yoOntemleri Onerilmektedir
(42-44).

Hiperkoagulabilite: Hiperkoagulabiliteye yol agan trombofililer (Protein C
ve S eksikligi, Apoprotein C rezistansi, Antitrombin III eksikligi ve protrombin
20210 mutasyonu) Oncelikle ven6z trombozlara yol ac¢makla birlikte iskemik
inmelerede neden olabilirler (1).

1.4. Kardiyoembolik inme

Kardiyoembolik inmeler, tim iskemik inme nedenlerinin %15-20’sini
olusturmakla bereber, geng hastalarda bu oran %35-40’lara ¢ikmaktadir (3). Son on
yilda transozefagiyal ekokardiyografi (TEE)’nin kullanilmaya baslanmasiyla birlikte,
potansiyel kardiyak emboli kaynaklarina rastlama siklig1 da artmistir.

‘Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment’ ¢alismasinin aragtirmacilari,
kalp hastalarinda, kardiyoembolik inme yoniinden diisiik ve yiiksek riskli gruplari
tamimlamaslardir (22):

I- Kardiyoembolik inme riski yiiksek olan kalp hastaliklar1 (22)

- Mekanik protez kapak

- Valviiler ya da NVAF

- Miyokard Infarktiisii (<4 hafta)
- Infektif Endokardit

- Dilate KMP

- Sol atriyal miksoma ya da trombus
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- Sol ventrikiilde trombus
- Hasta siniis sendromu (HSS)
II- Kardiyoembolik inme riski diisiik olan kalp hastaliklar1 (34)
- Biyoprotez kapak
- Lone AF
- Miyokard Infarktiisii (<6 ay)
- Sol ventrikiil anevrizmasi
- Atriyal Septal Defekt (ASD) ya da ASA
- Patent Foramen Ovale (PFO)
- Mitral Darlik
- Mitral anniiler kalsifikasyon (MAK)
- Mitral Valv Prolapsusu (MVP)
- Atriyak Flutter

1.4.1. Atriyal Fibrilasyon

Gegmiste AF’nin en sik nedeninin romatizmal kapak hastaligi oldugu kabul
goriirken, giiniimiizde en sik nedeninin HT ve iskemik kalp hastaligt oldugu
bilinmektedir (4).

Atriyal fibrilasyonu olan ve iskemik inme geciren hastalarin iicte ikisinde
inme nedeni, kalp kaynakli embolidir (45). Valviiler AF’si olanlarda iskemik inme
riski 17, NVAF’si olanlarda 5 kat artmaktadir (45). Valviiler AF varliginda inme
riski cok yiliksek oldugundan bu hastalarin uzun donem antikoagulan tedavi
kullanmas1 konusunda fikir birligine varilmigtir(45). Nonvalviiler AF iskemik inme
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve tiim iskemik inmelerin %?24’iinden sorumlu
tutulmaktadir (45). Nonvalviiler AF’ de yillik inme hiz1 ortalama %3-5 olup; daha
onceden gecirilen gecici iskemik atak (GIA) veya inme, sistolik HT, sol ventrikiil
fonksiyonlarinda azalma, ileri yas, DM ve kadin cinsiyet bu riski arttirmaktadir (45,
47). 65 yas tistiine AF prevalans1 %5’dir. Bu oran yasla birlikte artmaktadir 80-89
yaslarinda %8.8’ dir. 50-69 yas grubunda AF, iskemik inmelerin %6.5 inden
sorumlu tutulurken; 80-89 yas arasinda iskemik inmelerin %36’smna AF eslik

etmektedir (48).



Laupacis ve ark. (50) AF’li hastalar1 ii¢ gruba ayirmig ve degisik yas
gruplarinda risk faktorlerinin varligni ve yokluguna gore inme gelisme riskini

hesaplayarak, tedavi yaklasimlarim degerlendirmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Risk faktorlerinin varligina gore yillik iskemik inme gelisme riski ve tedavi

onerileri
iskemik inme
Yas Risk faktorii Tedavi
riski(%/yil)
Yok 1 Aspirin
<65
Var 4,9 Warfarin
Yok 4,3 Aspirin/Warfarin
65-75 P g
Var 5,7 Warfarin
Yok 3,5 Warfarin
>75
Var 12 Warfarin

Bu ¢alismada inme icin major risk faktorii olmayan 65 yas alti, 65-75 yas
arast ve 75 yas lizerindeki hastalarda sirasi ile inme riski %1-4.3-3.5 iken, risk
faktorlerinin varliginda inme riski sirasiyla %4.9-5.7-12’ye yiikselmektedir.

‘Stroke Prevention in Atrial Fibrillation’ (SPAF) calismasinda (51) AF’li
hastalarda, iskemik inmeden korunmada, antikoagulan tedavi, aspirin tedavisine gore
daha istiin bulunmustur. Sistolik kan basici 160/90 mmHg’ dan yiiksek, ventrikiil
fonksiyon bozuklugu olan, ykiisiinde GIA ya da inme anamnezi bulunan, 75 yas
tizerindeki kadin hastalar yiiksek risk grubu olarak tanimlanmistir (51).

Tiim calismalar birlikte degerlendirildiginde iskemik inmeden maksimum
korunmada International Normalized Ratio (INR) degerinin 2-3 arasinda olmasi
yeterli goriilmekte, INR 2 altma diistiiglinde embolik olay gecirme riski, 4-5
diizeyinde tutuldugunda major kanama riski artmaktadir (5, 51-53).

Sonug olarak AF’li hastalarda, iskemik inmeden korunmada tedavi onerileri,
sOyle ozetlenebilir (50):

1-65 yas altinda hicbir risk faktorii olmayan hastalarda aspirin

2-Risk faktorii bulunmayan 65 ile 75 yas arasindaki hastalara antikoagiilan
tedavi veya aspirin

3-75 yas iizerindeki hastalar ile risk faktorleri bulunan tiim yas grubundaki

hastalara, kontrendikasyon yoksa antikoagiilan tedavi verilmelidir.
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1.4.2. Diger Ritm Bozukluklar:

75 yas tizerindeki erkeklerin %2,9’u, kadinlarin %1,5’inde HSS oldugu ve
HSS’si olan hastalarin %14-18’inde sistemik emboli riski bulundugu saptanmistir.
Hasta Siniis Sendromunda, atriyumdaki fonksiyon bozuklugu sonucunda kanin sol
atriyumda gollenmesi, inme gelisiminde onemli bir risk faktoriidiir. Hastalarin biiyiik
bir kismina diisiikk ventrikiil hizli AF veya atriyal flutter eslik etmektedir (54).
Tasiaritmisi olan hastalarda emboli riski, bradiaritmisi olanlara gore daha yiiksektir
(54). Pil uygulamasi inme riskini azaltmakla birlikte, AF bulunan uygun hastalara
antikoagiilan tedavi onerilmektedir (54). Atriyal pil uygulamas1 inmeden korumada,
ventrikiiler pil uygulamasina gore daha etkili bulunmustur (54).

Kronik atriyal flutterli hastalarda inme riski ile ilgili fazla bilgi olmayip,
kisith sayidaki caligmalarda inme riski yilda sadece %1.6 olarak bulunmustur (3).
Bununla birlikte atriyal flutterl hastalarda PAF ataklarinin sik oldugu ve bu nedenle
bu hastalarin da inmeden korumada AF’li hastalar gibi tedavi edilmesini Oneren
arastirmacilar vardir (4, 5).

1.4.3. Protez Kalp Kapag

Mekanik kapagi olan hastalarda antitrombotik tedavi kullanilmadigi durumda
major emboli riski yilda %4 iken , antiagregan tedavi ile risk %2’ye ve antikagiilan
tedavi %1’e diiser (55). Mekanik kapagi olan hastalarda, optimal antikoagiilan tedavi
dozu ile ilgili olarak yapilan bir metaanaliz calismasinda, INR diizeyinin 2,2-3,5
arasinda tutulmasinin  tromboembolik olaylardan korumada etkili oldugu
gosterilmistir (56). INR diizeyi 3-4,5 arasinda olan hastalarda tromboemboli riski
ayn1 kalmakla birlikte, major kanama riski ¢cok artmistir (56).

Biyoprotez kapagi olup antitrombotik tedavi almayan hastalarda, sistemik
emboli riski yilda %]1-2 dolaylarindadir (57). Bu riskin, kapak replasmanindan
sonraki ilk 3 ayda yiiksek oldugu gosterildiginden, sadece bu siire icinde
antikoagiilan tedavi uygulanmasi ve daha sonra tedaviye aspirin ile devam edilmesi
onerilmektedir (57).

1.4.4. Valviiler Kalp Hastahg

Romatizmal atesin insidansi giiniimiizde az olmakla birlikte, romatizmal kalp
hastalig1 hala serebral embolinin sik karsilagilan nedenlerindendir (1). Siklikla mitral

kapak etkilenir, izole aort kapagi tutulumu seyrektir. Mitral darlikli (MD) hastalarda
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AF goriilme sikligi artmistir (58). Mitral darlikli hastalarda yillik inme riskinin %1.5-
4.7 arasinda oldugu soylenmektedir (58). Normal siniis ritmine sahip MD’li
hastalarda da emboli riski bulunmakla beraber, AF varliginda bu risk ¢ok artmaktadir
(58). Bu nedenle MD ve genis sol atriyumu bulunan hastalara, AF riski yiiksek
oldugundan antikoagiilan tedavi uygulanmasi 6nerilmektedir (58).

Mitral anniiler kalsifikasyon siklikla ileri yasta goriilen ve mitral kapagin
fibroz yapisim etkileyen, dejeneratif bir hastalik olup; kadinlarda daha siktir (59).
Yakin donemde 657 hastayla yapilan bir ¢calismada (60), MAK’1n inme icin bagimsiz
bir risk faktorii olmadigi, daha ¢ok kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin
bir gostergesi oldugu ileri siirtilmiistiir.

Mitral Valv Prolapsusu, saglikli bireylerden olusan populasyonun %?2,5-
5’inde goriiliir (61). Orencia ve ark.’nmin 1079 hasta ile yaptig1 genis bir ¢alismada,
MVP’li insanlarda inme riskinin yiiksek olmadigi bulunmustur. Mitral Valv
Prolapsusuna mitral kapagin miksomatoz dejenerasyonun eglik etmesi halinde
potansiyel bir emboli kaynagi olabilecegi gosterilmistir (61). Ekokardiyografide
MVP ile birlikte mitral yetmezlik ve genis sol atriyum bulgular olan, atriyal veya
valviiler trombus gosterilen, AF’si bulunan hastalara antikoagiilan tedavi 6nerilirken;
MVP’ye diger bulgularin eslik etmedigi durumda, bu hastalarin antiagregan tedavi
ile takibi yeterli goriilmektedir (61).

1.4.5 Koroner Arter Hastahig1 ve Miyokard infarktiisii

Akut MI sonrasinda inme seyrek goriilmekle birlikte, MI'yi izleyen ilk bir ay
icerisinde inme insidansinin %1-3,2 oldugu bildirilmistir (62). Genis anterior MI ‘ler
daha sik olarak inmeye neden olurlar (63). Genellikle akinetik sol ventrikiiler
segment veya anevrizma i¢inde olugan trombus emboliye yol acarken, koroner arter
trombozunun akut faz reaktanlarin artmasi da inmeyle sonuglanabilir (62,63). Ortaya
cikan hiperkoagiilabilite, venéz tromboza ve kraniyoservikal arterlerde aterostenotik
tikanmalara yol acabilir (62, 63). Akut anterior MI’li hastalarin %20-40’1nda
ekokardiyografi ile sol ventrikiilde trombiis goriildiigii (63), trombiisiin en sik izleyen
ilk 24 saatte gelistigi ve genellikle 1-2 hafta icinde kayboldugu saptanmistir (62, 63).

Akut MI’li hastalarda yapilmis calismada, birinci ayda gelisen inmelerin
%351’1nin ilk Sgiinde meydana geldigi ve inme icin risk faktorlerinin AF, ST segment
yiiksekligi ve gecirilmis inme Oykiisii oldugu saptanmistir (62). Ejeksiyon
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fraksiyonunun (EF) diisiik olmasi, inme icin bagimsiz risk faktorii olup, EF’deki her
%5’lik azalma ile inme riskinin %18 arttig1 gosterilmistir (64).

1.4.6. Paradoksal Emboli ve Kardiyak Septal Lezyonlar

Inmeli hastalarda kardiyak incelemelerin daha ayrintili yapilmasi sonucunda,
kanin sagdan sola sant1 ile embolinin sistemik dolagima gectigi lezyonlar daha sik
goriilmeye baslanmistir. En sik goriileni PFO’dur (65). Patent Foramen Ovalenin
genel populasyonda prevalansinin %25-30 oldugu ve ilerleyen yasla birlikte rastlama
sikliginin azaldig bildirilmektedir (65).

Patent Foramen Ovalenin normal populasyonda da sik goriilebilmesi
nedeniyle inmeli bir hastada, inmenin nedeni mi, yoksa rastlantisal bir bulgu mu
oldugu tartisilmaktadir (1). Olgu-kontrol ¢aligmalarinda, inme nedeni belirlenemeyen
hastalarda PFO’ya rastlama sikliginin, inme mekanizmasi belli olan gruba ve kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir (66). Bir baska calismada ise 50 yas
tizerinde kriptojenik inmeli hastalarda PFO sikliginin, kontrol grubundan yiiksek
olmadig ileri siiriilmiistiir (67).

Atriyal Septal Anevrizma, son yillarda TEE’ nin daha yaygin kullanimi ile
tanisinda artis olan ve kardiyoembolik inme nedenleri arasinda sayilmaya baslanan
kardiyak bir patolojidir (106). Populasyonun %0,2-1’inde goriiliir (68). Kriptojenik
iskemik inmeli hastalarin %16-28’inde rastlandigi ve siklikla PFO’ya eslik ettigi
soylenmektedir (68, 69).

1.4.7. Kalp Yetersizligi ve Kardiyomiyopati

Endokard ve miyokardin etkilendigi durumlarda olusabilen kardiyak mural
trombiis, sistemik ve serebral emboli ile sonuglanabilir (64, 70). Trombiis olusumuna
yol acan en Onemli faktorler; endokard yilizeyinin tutulmasi, ventrikiiler sistolik
fonksiyonun azalmasi, trombosit agregasyonunun ve koagiilasyon sisteminin aktive
olmasidir (64, 70). Mural trombiis olusumu ve emboli riski en fazla olan grup, dilate
KMP’lerdir (71). Kardiyomiyopatili hastalarda yillik inme riski %0.9-5.5 arasinda
degismektedir (70). Atriyal Fibrilasyon veya agir kalp yetersizligi bulgusu olmayan
hastalarda, inme riski diisiik oldugundan antiagregan tedavi yeterli bulunmakta, inme
icin risk faktorleri varsa ve EF cok diisiikse antikoagiilan tedavi 6nerilmektedir (70).

1.4.8. Spontan Eko Kontrast ve Sol Atriyal Appendiks Trombiisii

Spontan Eko Kontrast; MD, atriyumlarda genisleme, AF, valviiler kapak
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hastaliklar1 ve protez kapaklar ile birlikte goriilebilir ve TEE ile ekodens sinyal
saptanir (1). Bu bulgu kiimelenmis kirmizi kan hiicrelerinden elde edilir. ‘Stroke
Prevention in Atrial Fibrillation III’ calismasinda, yiiksek riskli 390 hastaya TEE
yapildiginda SEK prevalansi %20 olarak bulunmustur (53). Bununla birlikte SEK’in
inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu kesinlik kazanmamistir (53).

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda sol atriyal apendiks trombiisii varli§i 6nemli
bir emboli nedenidir. Trombiisiin mobil ve biiyiikliigiiniin 1,5cm veya {iizerinde
olmasi emboli i¢in risk olugturur (53).

1.4.9. Endokardit

Infektif Endokarditli hastalarin %20-40’inda dogal veya protez kapaklar
izerinde varolan, trombosit, fibrin, eritrosit ve inflamatuar hiicrelerden olusan
vejetasyonlardan kopan parcalarin embolisi sonucunda nérolojik komplikasyonlar
ortaya cikmaktadir (1). Bu komplikasyonlarin iigcte ikisinde iskemik inmeler, geri
kalanin1 mikotik anevrizma veya serebral apseler olugturmaktadir (1).

Nonbakteriyel trombotik endokardit; malign hastaliklar, dissemine
intravaskiiler koagiilopati, sistemik lupus ve septisemi gibi hastaliklarda ortaya
cikabilir (1). Tedavisi altta yatan nedene yonelik yapilir.

1.4.10. Kardiyak Tiimorler

Cok nadir olmakla birlikte en sik karsilasilan primer kardiyak tiimor, atriyal
miksomadir ve sol atriyumda yerlesir (1). Transtorasik ekokardiyografi ile tani
konur. Tedavisi cerrahidir.

1.5. inmede Kardiyak inceleme Yontemleri

Klinik olarak kardiyoembolik inme tanisi, ancak potansiyel bir kardiyak
emboli kaynaginin gosterilmesi ve iskemik inmeye yol agabilecek diger nedenlerin
diglanmas1 ile konabilmektedir (71). Ayrintili tiim kardiyak incelemelerin
yapilmasina ragmen bazi hastalarda, embolinin kiiciik olmasi nedeniyle emboli
kaynagi saptanamazken; bazilarinda ise saptanan patolojiler (PFO, MVP, ASA gibi)
inmeden birebir sorumlu tutulmayabilir (71). Bunun yamisira kardiyak emboli
kaynag1 gosterilen hastalarin %15-20’sinde biiylik damar hastaligi veya HT gibi
diger risk faktorleri de birlikte bulunabilmektedir (71).

Iskemik inmeli hastalarda yapilacak kardiyak incelemeler; EKG,

Telekardiyografi, Transtorasik Ekokardiyografi (TTE), TEE, PAF siiphesi oldugunda
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ve inmeyi agiklayacak baska bir neden olmadiginda holter EKG, KAH’dan
siiphelenildiginde efor stres test (EST) ve miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS)’dir
(71).
I- Transtorasik Ekokardiyografiye duyarl kardiyak patolojiler (72)
-Sol ventriiikler tombiis
-Sol ventrikiil duvar hareket bozuklugu
-Mitral Darlik
-Mitral Anniiler Kalsifikasyon
- Mitral Valv Prolapsusu
-Aort darlig
- Spontan Eko Kontrast
II- Transozefagial Ekokardiyografiye duyarli kardiyak patolojiler (72)
-Atriyum yada atriyal apendikste trombiis
- Spontan Eko Kontrast
-Atriyal Septal Defekt
- Patent Foramen Ovale
- Atriyal Septal Anevrizma
-Mitral yada aort kapak vejetasyonu
-Protez kapak disfonksiyon
-Intrakardiyak tiimorler
-Arkus aortada aterotromboz
Iskemik inme ve GIA’l1 hastalarda yapilan ¢alismalar, torasik aortanin 6nemli
bir emboli kaynagi oldugunu gostermistir (73). Transozefagial Ekokardiyografi
calismalar ile iskemik iskemik inmeli hastalarda arkus aorta plagi prevalansinin %40
dolaylarinda oldugu bulunmustur (74). Aterom plagi protriide, mobil ve cap1 4
mm’den biiyiikse, emboli riski artmaktadir (74).
Sonu¢  olarak, iskemik inmeli  hastalarin = ekokardiyografi ile
degerlendirilmeleri konusunda asagidaki gibi bir algoritma uygulanabilir (71, 72).
1-45 yas altinda kriptojenik inmeli tiim hastalara TEE uygulanmalidir.
2-Kalp hastalign Oykiisii olmayan, kriptojenik inmeli, 45 yas iizerindeki
hastalara TEE uygulanabilir.

3- Kardiyak emboli nedeni olabilecek kalp hastaligi bulunanlarda cogu zaman
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TTE yeterlidir, ancak secilmis bazi hastalara TEE gerekebilir.

1.6. inmede Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Inme sonras1 mortalitede en yiiksek riski, kardiyovaskiiler komplikasyonlar
olusturur (1). Elektrokardiyografi bozukluklar1 akut inmeli hastalarin %80-90’1nda
goriiliirken, ayn1 yas ortalamasina sahip kontrol grubunda %40 oraninda bulunmustur
(75). En sik goriilen EKG degisiklikleri (75); QT uzamasi (%25-40), ST segment
depresyonu veya T inversiyonu (%35-50), U dalgalar1 (%28), tasikardi (%28) ‘dir.
Iskemik inmelerde %35-17, serebral hemorajilerde %60-70 oraninda, EKG’de
repolarizasyon degisiklikleri meydana gelmektedir (75, 76). Kan basinci
regiilasyonunda rol oynayan insulanin uyarilmasi kardiyak aritmilere neden olabilir
(76). Atriyal fibrilasyon ve ektopik ventrikiiler aritmiler, inmede en sik gelisen aritmi
komplikasyonlaridir. inme geciren hastalarin yaklasik %]17’sinde AF gelistigi
bilinmektedir (76). Inme sonrasi AF gelisme riski; ileri yas, Oncesinde
kardiyovaskiiler hastalik ve ¢arpinti 6ykiisiiniin olmasi ile artmaktadir (76).

Calismalarda, inme sonrasi olusan miyofibril hasarina (miyositolizis) bagli,
kardiyak izoenzim diizeylerinde artis gozlenebildigi, ancak bu duruma kardiyak
iskeminin diger bulgularmin eslik etmedigi gosterilmistir (75). Kardiyak enzim
diizeylerindeki artistan, inme sonrasi artan katekolamin ve kortikosteroid diizeyleri
sorumlu tutulmaktadir (75).

Bu nedenlerle, akut inmeli hastalarin ilk 24-72 saatte kardiyak aritmiler, EKG
degisikleri ve kan basinci agisindan monitorizasyonu gerekmektedir (1).

1.7. Elektrokardiyogram

1.7.1. Kalbin Uyar1 iletim Yollar1

Kalbin primer uyar1 odagi, vana kava superiyor ile sag atriyum kavsagi
dolayindaki terminal sulkusa yerlesik, sinoatriyal (SA) diigiimdiir (Sekil 1).

SA diigiim On, orta ve arka internodal yollar araciligi ile atriyoventrikiiler
(AV) diigiime baglanir. On internodal yola Bachmann dali, orta internodal yola
Wenckebach dali, arka internodal yola ise Thorel dali adlar1 verilir. On internodal
yoldan ayrilarak sol atriyum miyokardina dagilan ipliklere anteratriyal yol, arka
internodal yoldan ¢ikan ve AV diigiimiinii atlayarak dogrudan His dalinda sonlanan

iletim iplikleri, James iplikleri olarak adlandirilir (77).
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Sekil 1. Kalbin ileti sistemi *(1: On internodal yol, 1a: Sol atriyumda dagilan interiyal

yol, 2: Orta internodal yol, 3: Arka internodal yol)

Atriyal septumun arka taban kesimi, koroner siniisiin agzi ve trikiispid i¢
kiispisi arasinda bulunan AV diigiimii; His dalim1 olusturarak ventrikiillere dogru
uzanir. His dali, endokard altinda ilerleyerek sag ve sol ventrikiillere giren, sag ve sol
dallara ayrilir. Anatomik anlamda, AV diigiimii ile His dalinin ¢atallanma noktasina
kadar olan kesim AV kavsak olarak adlandirilir. Sol ventrikiil dali, 6n fasikiil ve arka
fasikiil ad1 verilen iki iletim demetini olusturarak ayrilir. Cogu insanda His dali, 6n
fasikiil yada arka fasikiilden ¢ikarak ventrikiiler septumun orta kesiminde son bulan
ve septum fasikiilii adi verilen iiclincli bir boliimiin varligi saptanmistir (77). Soz
konusu ii¢ fasikiil arasinda ara baglantilar vardir (Sekil 2).

Sag ventrikiil dali ile sol ventrikiil dalinin 6n ve arka fasikiilleri, Purkinje
pleksusu adi verilen karmagik bir ag yaparak son bulurlar. Purkinje pleksusu,
endokard altinda ilerleyerek, miyokard: delip giren ipliklerden olusur.

Sinoatriyal diigiim tarafindan iiretilen dogal uyar 6n, orta ve arka internodal
yollar aracilifi ile once sag atriyuma, ardindan atriyal septuma ve son olarak sol
atriyuma yayilir. Boylece sol atriyum depolarizasyonu, sag atriyumunkinden daha
sonra olusur. Atriyum depolarizasyonunun EKG’deki karsiligi P dalgasidir (Sekil 3).
Atriyum repolarizasyonunu yansitan Tp dalgasi, genellikle QRS igine girer ve

secilemez.
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Sekli 2. Kalbin ileti sistemi

Atriyum depolarizasyonunu gerceklestirerek internodal yollar araciligi ile AV
kavsaga ulasan uyari, once AV diiglime girer. AV diigiimiiniin iist kesiminde
yavaslayan uyar iletimi, diigtimiin orta kesiminde en diisiik hiza iner ve diigiimiin alt
kesiminde yeniden hizlanmaya baglayarak Purkinje ipliklerinde en yiiksek degere
ulagir (77). EKG’deki PR, daha dogru tanimlama ile PQ araligi, SA diigiimden

kaynaklanan uyarinin ventrikiillere ulagmasi i¢in gecen siireyi gosterir.

[
-
! |
|
I
PR imnterwval T imnterwval

Sekil 3. EKG dalgalar1 ve dalga araliklar1

AV diigiimii ile His dalin1 asan SA uyari, izleyen donemde sag ve sol dallarla
ventrikiillerde yayilir. Uyart yada depolarizasyon, ventrikiil duvarinda, endokarddan
epikarda dogru ilerler (77). Ventrikiil depolarizasyonunu yansitan EKG dalgalar
QRS bilesigini olustururlar. QRS siiresi uyarinin ventrikiillerde yayilma siiresini
yansitir. QRS bilesigini izleyen T dalgasi, ventrikiil repolarizasyonuna iliskin bir
bulgudur (Sekil 3) (78).

1.7.2. EKG Derivasyonlari ve Derivasyon Ekseni Kavramm

Belirli bir derivasyon ekseni ile kalbin elektiriksel etkinligini yansitan
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vektorler bilinirse, derivasyon tarafindan cizilmesi gereken elektrokardiyogram
kolayca bulunabilir (78). Giinlik EKG uygulamalan sirasinda kullanilan 12
derivasyon, taraf derivasyonlarn ve gogiis derivasyonlar1 basliklar1 altinda iki ana
gruba ayrilirlar. Taraf derivasyonlan bipolar yada unipolar olarak diizenlenirler.
Standart derivasyonlar ad1 ile de bilinen bipolar taraf derivasyonlari, DI-II-III olarak
adlandirilir. Unipolar taraf derivasyonlar ise aVR, aVL ve aVF olarak belirtilirler.
Bu adlandirmada ‘a’ augmented (giiclendirilmis) ve ‘V’ voltaj sdzciiklerinin karsilig
olarak kullanilir. Buna karsilik ‘R’ harfi ile sag kol, ‘L’ harfi sol kol, ‘F’ harfi ile sol
bacak anlatilmak istenir.

Elektrodlarin yerlestirildikleri yere gore degismek iizere; bipolar taraf
derivasyonlari, bedenin iki noktasi arasindaki potansiyel farkini, unipolar taraf
derivasyonlari ve gogiis derivasyonlar ise belirli bir noktadaki potansiyeli gosterirler
(78).

Temelde, EKG aygitinin negatif ucuna baglh elektodun sag kola, pozitif ucuna
bagh elektrodun ise sol kola yerlestirilmesi ile elde edilen bipolar taraf derivasyonu;

DI’dir. Bu derivasyon, iki kol arasindaki potansiyel farkini yansitir (Sekil 4) (78).

X
1
H

Sekil 4. Bipolar taraf derivasyonlar.
*(RA: Sag kol, LA: Sol kol, LF: Sol bacak)

Elektrokardiyografin negatif ucuna bagl elektrodun sag kola, pozitif ucuna
bagh elektrodun ise sol bacaga yerlestirilmesi ile sag kol ile sol bacak arasindaki
potansiyel farkini veren DII olusturulur (Sekil 4). Aygitin negatif ucuna bagh

elektrodun sol kola, pozitif ucuna bagli elektrodun ise sol bacaga konmasi ile olusan
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DIII, sol kol ile sol bacak arasindaki potansiyel farkini verir (Sekil 4) (78).

Sag kola, sol kola ve sol bacaga yerlestirilen elektrodlara bagli teller
birlestirilirse Wilson’un santral terminali olarak adlandirilan, ortak bir u¢ elde
edilmis olur. Kapali bir devreyi olusturan ti¢ yiik arasindaki farklarin sifir olacagani
bildiren Kirchoff yasasina gore, bir kalp siklusunun alinabilecek tiim noktalarinda,
sag kol, sol kol ve sol bacaktaki potansiyel degerlerin toplaminin sifir olmasi
gerektiginden, santral terminalin kalp siklusu boyunca sifir potansiyel 6Slgmesi
beklenir. Bu niteligi ile duyarsiz bir ortak elektrod gibi davranan santral terminal,
elektrokardiyografin negatif ucuna ilistirilir ve aygitin pozitif ucuna bagh arastirici
elektrod, sirast ile sag kola, sol kola ve sol bacaga yerlestirilerek gezdirilirse,
karsilikli olarak, VR, VL ve VF olarak gosterilen unipolar taraf derivasyonlar elde

edilir (Sekil 5) (78).

TR T e T PR LR
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Sekil 5. Wilson’un unipolar taraf derivasyonlari.

Sozii edilen unipolar taraf derivasyonlarn araciligi ile cizilen potansiyel
genlikleri kiiclik oldugundan, onlarin yerine Goldberger tarafindan, Olciilen
potansiyel genliklerini 1,5 kat arttiran yeni bir diizenleme devreye sokulmustur. Bu
yontemle elde edilen derivasyonlar, VR, VL ve VF simgelerinin basina
‘giiclendirilmis’ anlamindaki ‘augmented’ sozciigiiniin ilk harfi yerlestirilerek aVR,
aVL ve aVF olarak belirtilirler (78).
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Sekil 6. Goldberger’in unipolar taraf derivasyonlar

Santral terminal, Wilson’un Ongordiigii bicimde EKG’nin negatif ucu ile
birlestirilir ve aygitin pozitif ucuna bagh bir arastirici elektrod prekordiyumun belirli
noktalarinda gezdirilirse, unipolar gogiis derivasyonlar1 elde edilir (Sekil 7).
Arastirict elektrodun, sternumun hemen sag yanina ve dordiincii Kosta araligina
koymasi ile V1, sternumun hemen sol yanina ve dordiincii kosta araligina konmasi
ile V2, sol orta klavikula c¢izgisi ile besinci kosta araliginin kesistigi noktaya
yerlestirilmesi ile V4 derivasyonu olusur. V3 derivasyonunun yeri, V2 ile V4’iin tam
ortasidir. V4 noktasindan gegen yatay ¢izginin, on koltuk ¢izgisi ile kesisme noktasi
V5, orta koltuk cizgisi ile kesisme noktast V6’y1 verir. Sol gogiis yarimindaki
elektrod yerlerinin, sag gogiis yarimindaki karsiliklar1 kullanilarak V3R, V4R, V5R,
V6R derivasyonlari elde edilir (Sekil 8)

Sekil 7. Gogiis derivasyonlari
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Bipolar taraf derivasyonlarina iliskin elektrod ciftlerini birlestiren kavramsal
diiz cizgilere derivasyon ekseni adi verilir. Derivasyon ekseninin, pozitif
elektrodunun yer aldig1 ucu ‘pozitif’, negatif elektrodunun yer aldig1 ucu ise ‘negatif’
olarak belirtilir. Eksenin pozitif ve negatif uclara es uzaklikta olan orta noktasi ‘sifir’
noktasidir. Derivasyon ekseninin, sifir noktasi ile pozitif u¢ arasinda kalan kesimi
‘pozitif yarim’, sifir noktasi ile negatif uc arasindaki kesimi ise ‘negatif yarim’ olarak
nitelendirilebilir (78). DI, 1I ve III’e iliskin eksenler cizildiginde, Einthoven’in adi ile
bilinen bir tiggen elde edilir (Sekil 8)

'l‘ 4§ d- -—iﬁi‘.lﬂi —-} !' 180 a
L) & .l ‘
1“ f-“ "l “
' L) ;
1t »" . m ’?* PN +120 +60
v A m nl B ¢

Sekil 8. Ug bipolar taraf derivasyonu ekseni ile olusturulan Eintohoven ii¢geni
*[(A). Eksenlerin, yonleri degismemek kosulu ile ticgenin merkezinden gececek bicimde
kaydirilmalar1 sonucu (B) elde edilen ve aralarinda 60 derecelik acilar yer ii¢ eksenli referans

sistemi (C)]

Tam dogru olmayan bir takim varsayimlara dayanilirak, frontal diizlemde yer
alan bu iiggenin eskenarli oldugu, koselere es uzaklikta olan merkezin sifir noktasini
gosterdigi, iicgenin merkezinde kalbin anatomik merkezinin yer aldigi, kalbin
elektiriksel merkezi ile anatomik merkezinin cakistigi 6ngoriiliir (78). Ucgenin
koselerinde, unipolar taraf derivasyonlarina iligkin pozitif uglar yer alirlar.

Unipolar derivasyonlarin eksenleri, tiggenin koselerini iicgenin merkezine
birlestiren dogrular c¢izilerek elde edilir. Eksenlerin, iicgenin karsi kenarlarini
kestikleri noktalar, s6z konusu derivasyonlarin gercekte olmayan kuramsal negatif
uclar1 yerine gecerler (Sekil 9). Unipolar derivasyon eksenlerinin, iicgenin pozitif
ucu gosteren koseleri ile sifir noktasini yansitan merkezi arasinda kalan boliimleri,

eksenlerin pozitif kesimlerini olustururlar (78).
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Sekil 9. Pozitif uglar1 Einthoven ii¢genin koselerinde yer alan unipolar taraf
derivasyonuna iligkin eksenlerin olusturulmalari

*[(A,B). Eksenlerin, merkez noktasinin otesinde yer alan uglari negatiftir (B). Unipolar ve
bipolar derivasyon eksenlerinin bir araya getirilmeleri ile (C) elde edilen alt1 eksenli referans sistemi
D).]

Bipolar taraf derivasyonlarmin Einthoven {i¢genini kenarlarin1 yapan
eksenleri, tiggenin merkezinden gececek gibi kaydirildiklarinda, tiimii bir noktada
kesisen ve birbirleri ile 30’ar derecelik agilar yapan alt1 eksenli bir referans sistemi
elde edilmis olur (Sekil 8-9). Bu sistemde, DI’in pozitif ucu 0 derece, negatif ucu 180
derece, DII'nin pozitif ucu +60 derece, aVF nin pozitif ucu +90 derece, DIII’iin
pozitif ucu ise +120 derece olarak gosterilir. Eksenlerin 6biir uclar1 -30 derece, -60
derece, -90 derece, -120 derece, ve -150 derece olarak belirtilir. Taraf derivasyonu
eksenlerinden olusan ve frontal diizlemde yer alan bu sistemden, kalbin elektiriksel
eksenini belirlemek amaciyla yararlanilabilir (78).

Unipolar taraf derivasyonu eksenlerinin frontal diizlemde c¢izilmeleri sirasinda
uygulanan yontem, unipolar gogiis derivasyonu eksenleri i¢inde gecerlidir. Bu kez
horizontal diizlemde yapilmasi gereken iglem, adi gecen derivasyonlarin
prekordiyumdaki pozitif uclarini, kalbin anatomik ve elektiriksel merkezinin
bulundugu varsayilan nokta ile birlestirmektir (Sekil 10). Eksenlerin pozitif uglar ile
kalbin merkezi arasinda kalan boliimleri pozitif eksen kesimlerini, merkezin Ote
yaninda kalan boliimleri ise negatif eksen kesimlerini olustururlar. V1 ile V6’ nin

eksenleri arasinda yaklagik 115 derecelik bir ac1 yer alir (78).
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Sekil 10. Gogiis derivasyonunu eksenleri.

1.7.3. Elektriksel Potansiyel Kaynagi Olarak Kalp

Dipol birimini temel alan ve sirasi ile 6nce dipollerden olusan hiicreye,
ardindan hiicrelerden olusan miyokard dilimine uygulanan elektriksel kuram, son
olarak miyokard dilimlerinin olusturdugu kalbe uygulanabilir. Kalbin kii¢iik dipoller
iceren tek ve biiyiik bir dipol oldugu 6ngoriilebilir (79). Bu niteligi ile bir elektriksel
potansiyel kaynagi olan kalbe iliskin depolarizasyon ve repolarizasyon vektorleri,
EKG’de goriilen degisik ornekleri cizdiren temel 6gelerdir. Bununla birlikte kalbin
depolarizasyonu birbirini izleyen degisik asamalarla gerceklestiginden, kalbin tiimii
yerine, belirli bir asamada depolarizasyon yapan kesimini dipol olarak gérmenin
yarari vardir (79).

Ventrikill depolarizasyonunun endokarddan epikarda yayilmasina karsilik,
atriyum duvarina iliskin depolarizasyon duvar boyunca ilerler. Bu ozellik,
depolarizasyon vektoriiniin boyunun ventrikiill duvarmmin kalinligindan, atriyum
duvarinin ise genisliginden etkilenmesi anlamina gelir (79). Diger deyisle EKG
bulgularina bakilarak ventrikiil hipertrofisinden soz edilebilirken, atriyumlarin ancak
biiyilyiip genisledikleri taninabilir.

1.7.3.1. Atriyum Depolarizasyonu

Normalde 0,09 sn kadar siiren atriyum depolarizasyonunun 0,00-0,07 sn’lik
bolimiinde sag atriyum, 0,03-0,09 sn’lik boliimiinde ise sol atriyumun
depolarizasyonu gerceklesir (79). EKG’de atriyumlarin depolarizasyonunu yansitan
P dalgasimi bicimlendiren bir etmen olarak sol atriyuamun depolarizasyonu, sag

atriyaumunkinden yaklasik 0,03 sn ge¢ baslar (Sekil 11).
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Sekil 11. Normal P dalgasinin sag ve sol atriyumlara iligkin 6geleri

P1 ve P2 olarak gosterilen vektorlerin derivasyon eksenleri iizerinde
izdiigiimleri alinarak P dalgasimin degisik derivasyonlardaki goriiniimii bulunabilir
(Sekil 12, 13). Bu uygulama, P dalgasinin 6rnegin V1’de pozitif, negatif yada cift
fazl olabilecegini agiklayan bir yontemdir. Ancak P1 ve P2 vektorlerine iliskin s6z
konusu konumlarin kesin olmadiklar, belirli sinirlar icinde kalmak kosulu ile
vektorlerin konumlar1 degistikce P dalgasinin big¢imininde degisecegini dikkate

almak gerekmektedir (70).

Py P,

Sekil 12. Sag (P1) ve sol (P2) atriyum depolarizasyonuna iliskin vektorlerin
frontal diizlemdeki konumlar1

1.7.3.2. Atriyum Repolarizasyonu
Depolarizasyonunun ilk olustugu bolgede baslayan atriyuam repolarizasyonunu
yansitan ve Tp olarak adlandirilan EKG dalgas1 P dalgasinin tersi yondedir.

Genellikle QRS bilesiginin icine giren Tp dalgasim biitiinii ile secebilmek zordur.

24



Vi Va2 Vs Va Vs Va

Sekil 13. Sag (P1) ve sol (P2) atriyum depolarizasyonuna iligkin vektorlerin
horizontal diizlemdeki konumlar1

1.7.4. Normal Elektrokardiyogram

EKG’de yer alan dalgalarin siireleri ve genlikleri, EKG kagidi iizerindeki
dikey ve yatay ¢izgilerin araliklarindan yararlanilarak 6lgiilebilir. iki ince dikey cizgi
aras1 0,04 sn, iki kalin dikey cizgi aras1 0,20 (0,04x5) sn, iki ince yatay cizgi arasi 1
mm, iki kalin yatay cizgi aras1 ise 5 (1x5) mm’dir (Sekil 14).

EKG dalgalarmin genlikleri, ImV’luk potansiyelin karsiligt 10mm olacak
bicimde diizenlenir (Sekil 14). Giinliik uygulamalarda gecerli olan EKG ¢ekim hizi
25mm/sn’dir. Buna gore 1500 (25x60) mm’lik kagit uzunlugu, 1 dakikalik siirenin
karsilig sayilir. EKG’ye bakip kalp hizin1 saptamak i¢in 1500’iin mm olarak RR

araligina boélme isleminin temelinde bu bilgi yatar (117).
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Sekil 14. Elektorakariyogramdaki standartlagsmayi saglayan 1 mV’luk test
dalgasi.
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Normal elektrokardiyogram ‘baseline’ adi ile bilinen taban c¢izgisi iizerinde
siralanan ve P, Q, R, S, T, U ile isimlendirilen dalgalardan olusur (Sekil 15). Boylar
5 mm’den kiiciik Q, R, S dalgalan q, r, s gibi kiigiik harflerle belirtilir. Dalgalarin

arasinda kalan kesimlere boliim, dalgalarin arasindaki uzakliklara aralik denir.
7 Akiyum depolarizasycm
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Sekil 15. EKG’de yer alan dalgalarin ve araliklarin kalbin elektriksel etkinlige iliskin
karsiliklari

A 35118 0e-h) IS

J.}‘,.,J.: ree] T 0 7] Feaasd Lo be %l{.'il::rll‘!igytii:rllrit

==

I3

il &
i ..::‘.t*._!:‘.;: 2

-
I

i

=
s

Sekil 16. Normal elektrokardiyogram

1.7.4.1. P Dalgasi1
Atriyumlarin depolarizasyonunu yansitan P dalgasinin tepesi yuvarlak, sivri

yada c¢entikli olabilir. Tepecikler arasindaki uzaklik 0.03 sn’yi asmadikca
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centiklenme normal bir goriiniimdiir. Eriskinlerde P dalgasinin genisligi en cok 10
msn olup genligi 2.5 mm’den kiigiiktiir (79). En biiyiik P dalgasina genellikle DI ve
II’de rastlanir. Siniis ritmli kisilerde P dalgasi, DI, II ve aVF’ de pozitif, aVR’ de
pozitif/negatif yada iki fazli, V1’de ise genellikle iki fazli yada negatiftir.

V1'’de, P dalgasimin, pozitif kesimini izleyen negatif kesimine P’nin ‘ge¢
kuvveti’ (terminal force) adi verilir. Negatif kesimin kapsadigi alana esit olan P’nin
gec kuvveti, negatif kesimin mm olarak derinligi ile sn olarak genisliginin cebirsel
carpimina esittir (Sekil 17). P’nin ge¢ kuvveti, normalde 0,04 mm.sn’den kiiciiktiir. P
dalgasina iliskin Ol¢iimler sirasinda gozoniinde tutulacak noktalar Sekil 18’de

gosterilmistir (77).

O.04 =n

Sekil 17. P dalgasinin derivasyon V1’deki “ge¢ kuvveti”nin dl¢iimii.

o e

Sekil 18. P ve T dalgalarna iliskin 6l¢timlerde izlenecek yontem.

1.7.4.2. PR Aralhig
Sinoatriyal diiglimden ¢ikan uyarmin ventrikiillere ulasabilmesi i¢in gecen

sirenin karsiligit olan PR araligi, P dalgasimin baglangicindan Q dalgasinin
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baslangicina, Q dalgasinin goriilmedigi durumlarda ise R dalgasinin baslangicina
kadar olan uzaklik olarak olciiliir (Sekil 19). PR aralii bipolar yada unipolar taraf
derivasyonlarinda saptanarak en biiyiik deger alimir. Kalp hizinin 70-90 vurum/dk

arasinda olmasi kosulu ile PR araliginin eriskinlerdeki degeri 12-20 msn’dir (77).
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Sekil 19. PR araliginin 6l¢timiinde izlenecek yontem.

1.7.4.3. P Dalga Siiresi ve P Dalga Dispersiyonu

Daha once de bahsettigimiz gibi, EKG’de yer alan P dalgasi atriyumlarin
depolarizasyonunu yansitir ve normal siiresi saglikli eriskinlerde 10 msn’yi gecmez
(79). P dalgasinin baslangici, P dalgasimin ilk defleksiyonu ile izoelektrik hattin
kesisim noktasi, bitisi ise P’nin bitis defleksiyonu ile izoelektrik hattin kesigimi
olarak belirlenmistir. Elektrokardiyogramdaki en uzun P dalga siiresi P maksimum
olarak tamimlanirken; en kisa P dalga siiresi P minimum olarak tanimlanir. Tiim
derivasyonlarda P dalga siiresi ol¢iilerek, maksimum ve minimum P dalga siireleri
arasindaki fark PDD olarak tanimlanmistir. Calisma sonucunda P max ve PDD’nin,
idiyopatik PAF hikayesi olan hastalarla, saglikli kontrol grubuna gore belirgin artmis
oldugu gosterilmistir.

Dilaveris ve ark. (80) tarafindan, atriyumlarda siniis impulslarinin homojen
ve devamli olmayan yayilimi, yiizeyel 12 derivasyonlu EKG’de P dalga siireleri
kullanilarak test edilmistir. Bu ¢alisma sonucunda; P dalga siiresi kullanilarak, siniis
digiimiinden ¢ikan uyarilarin atriyum i¢i ve atriyumlar arasindaki iletim siiresinin
hesaplanabilecegi gosterilmistir. P max degerinin >110 msn ve PDD’ nin >40msn
tizerinde oldugu degerlerin sirasi ile %88-85 duyarlilik ve %75-83 o6zgiilliikle

idiyopatik PAF riskini saptamada kullanilabilecegi sonucuna varilmistir. Heterojen
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ve degisken atriyal elektriksel aktivitenin varligi atriyal re entry olusumunu arttirir.
Bu nedenle atriyal fibrilasyon gelisme olasiligim1 yansitmaktadir. Bu ¢alismadan
sonra pek c¢ok arastirmaci, degisik pek cok konuda P dalga siiresi ve PDD
indekslerini kullanmiglardir. Ornegin; kardiyoversiyonla siniis ritmi saglanan
hastalarda kardiyoversiyon sonrasi erken ve ge¢c donemde (85), hipertrofik KMP’de
(16), hipertiroidi (20) gibi pek cok hastalikta, gelisebilecek PAF yada rekkiiren AF
riskini saptamada PDD kullanilmistir. Bunlarin yaninda PDD’ nin yastan, sol
atriyum boyut ve voliimiinden, sistolik ve diyastolik fonksiyonlardan etkilendigini
gosteren kanitlar mevcuttur (89, 90). Sol atriyum voliimiiniin artmas1 kavite ici
basinci ve atriyum duvarlarn iizerindeki gerimi arttirir. Buna bagli olarak atriyal
miyokardiyal fibrillerde disorganizasyon ve fibrozis olusur. Fibrozis varliginda
atriyumda heterojen alanlar olusur ve bu direkt olarak P max da ve P
dispersiyonunda artig kendini gosterir. Hipertansif hastalarda artmis sempatik aktivite
ve renin — anjiyotensin — aldosteron sistemi aktivitesinin miyokardiyal fibrozisi
arttirarak PDD’yi arttirdiklan gosterilmistir (15). Dagli ve arkadaslarni yapmis
olduklar1 calismada beta blokajin PDD’ yi azaltabilecegini gostermiglerdir (91).
Hipertansiflerde sol ventrikiil sertliinin arttig1 ve gevsemesinin bozuldugu
durumlarda olasilikla sol atriyal basin¢larin artmasina ve nérohumoral aktivasyonuna
bagh P dalga dispersiyonunun arttigt Dogan ve ark. tarafindan 2003 yilinda
yayimlanan arastirmada gosterilmstir (92). Diyabetik hastalarda da hipertansyon
olmaksizin P dalga dispersiyonunun artabilecegine dair bulgular mevcuttur (93).
Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte olasilikla kronik hipergliseminin yol agtig1
miyokard hasarina bagh gelisen bu durum diyabetik hastalardaki artmis AF riskinden

sorumlu olabilir (93).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hasta Grubu

Haziran 2009 ile Aralik 2009 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine
norolojik defisit nedeniyle bagvuran, yapilan norolojik ve konvansiyonel
goriintilleme yontemleri sonrasinda akut iskemik inme nedeniyle yatirilan 50 hasta
(n=50, 29 erkek, 21 kadin, yas ortalamas1 62) calismamiza dahil edildi. Bu hastalarin
yatislar1 sonras1 yapilan ekokardiyografide sol ventrikiill ve sol atriyum caplari
normal, EF > %50 olmasi kosulu arandu.

Hastalarin, anamnez, fizik muayene, klinik risk faktorlerinin varligi,
kullanmakta oldugu ilaglar, laboratuar, elektro ve ekokardiyografik bulgular
prospektif olarak analiz edildi. Tiim hastalara Bilgisayarlt Beyin Tomografisi (BBT)
ve / veya beyin Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme bagvurularinin ilk 24—48 saati
icinde, EKG hastaneye kabullerinde, EKO yatiglarinin ilk 48-72 saatleri igerisinde
cekildi.

2.2. Kontrol Grubu

Hastanemiz polikliniklerine kardiyak ya da nérolojik hastalik disinda baska bir
nedenle bagvuran, 6zge¢cmisinde norolojik veya kardiyak hastalik Oykiisii olmayan,
norolojik ya da kardiyak aktif yakinma tanimlamayan, istirahat EKG ‘si normal ve
yapilan ekokardiyografide EF> %50 olan 46 kisi (n=46, 29 erkek, 17 kadin, yas
ortalamas1 58) alindi. EKG kayitlan1 yatar pozisyonda 25 ve 50 mm/sn hizinda
cekilerek, PDD degerleri hasta gruplarinda da uygulanan kriterler dogrultusunda
hesaplandi.

2.3. EKG

EKG kayaitlar1 yatar pozisyonda 25 mm/sn ve 50 mm/sn hizlarinda cekildi. P
dalga siiresi, dalganin baslangi¢ noktasi ile izoelektrik hatta dondiigii nokta
arasindaki mesafe olarak kabul edildi ve P dalgasimin net olarak segilebildigi tim
derivasyonlardan olgiim alindi. Olgiimlerin net olmadigi derivasyonlar calismaya
alinmadi. Olgiimler calismanin detaylarmi bilmeyen 2 arastirma goérevlisi doktor
tarafindan manuel olarak, cetvel ve biiyiitec yardimi ile yapildi. Iki lciim arasinda
%10’dan fazla fark olmasi halinde 3. ol¢ciim yapilarak, bu degerlerin aritmetik
ortalamasi alindi. Maksimum ve minimum P dalga siireleri arasindaki fark P Dalga

Dispersiyonu (PDD) olarak tanimlandi.
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2.4 Ekokardiyografi

Olgularin tiimiine Acuson Sequa 512 marka, 3.2mHz yetiskin probe ile sol
yan supin pozisyonunda transtorasik olarak yapildi. Parasternal uzun aks, kisa aks,
apikal dort bosluk ve iki bogluk goriintiileri alinarak M-mode, B-mode ve pulse wave
doppler yontemi ile; sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirildi.
Arka duvar kalinligi, interventrikiiler septum kalinligi, sol ventrikiil sistol sonu capi,
sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, sol atriyum ¢api, E/A oranlar 6l¢iildii.

2.5 istatiksel analiz

Gruplar SPSS 12 programi kullanilarak degerlendirildi. Parametrik veriler
ortalama + standart sapma, parametrik olmayan veriler (%) olarak ifade edildi.
Gruplarin cinsiyet ve klinik aterosklerotik risk faktorlerinin degerlendirilmesinde Ki-
kare testi; yas, elektro ve ekokardiyografik parametrelerin degerlendirmede t testi

kullanildi. P<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR
Calismaya alinan hasta ve kontrol gruplarnin cinsiyete gore dagilimlar

Tablo 2’de sunulmustur.

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet dagilimi

Grup
Iskemik inme Kontrol  Toplam P degeri
Cinsiyet Erkek 29 (%58) 29(%63) 58(%60,4) p>0,05
Bayan 21(%42) 17(%37) 38(%39.6) p>0,05
Toplam 50(%100)  46(%100)  96(%100) | p>0,05

Calismaya alinma kriterleri dogrultusunda; cinsiyet (p > 0,05) yoniinden anlaml
fark saptanmadi. Yas yoniinden iskemik inmeli hastalarin yas ortalamasi 62, kontrol
grubunun yas ortalamasi ise 58 olarak degerlendirilmistir. Yas (p>0,05) yoniinden

anlamli fark saptanmadi.

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda hipertansyon goriilme sikligi

Grup
Iskemik inme Kontrol Toplam | P degeri
HT Var 33(%66) 22(%48) 55(%57,3) | p>0,05
Yok 17(%34) 24(%52,2) 41(42,7) p>0,05
Toplam 50(%100) 46(%100) 96(%100) | p>0,05

HT iskemik inme grubunun %66’sinda, kontrol grubunun %48’ inde mevcut

olup; gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamsizdi (p>0,05).

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunda diyabet goriilme siklig1

Grup
Iskemik Inme  Kontrol Toplam P degeri
DM Var 11(%22) 5(%10,9) 16(%16,7) p>0,05
Yok 39(%78) 41(%89,1) 80(%83,3) p>0,05
Toplam 50(%100) 46(%100) 96(%100)  p>0,05

DM iskemik inme grubunun %22’sinde, kontrol grubunun %10,9’unda mevcut

olup; gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamsizdi (p>0,05).
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Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunda hiperlipidemi goriilme sikligi

Grup
Iskemik inme  Kontrol Toplam P degeri
Var 15(%30) 14(%30,4) 29(%30,2)  p>0,05
Hiperlipidemi
Yok 35(%70) 32(%69,6) 67(%69,8)  p>0,05
Toplam 50(%100) 46(%100)  96(%100) p>0,05
Hiperlipidemi iskemik inme grubunun %30’unda, kontrol grubunun

%30,4’tinde mevcut olup; gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamsizdi

(p>0,05).

Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunda sigara kullanma siklig1

Grup
Iskemik inme Kontrol Toplam P degeri
Sigara Var 15(%30) 19(%41,3)  34(%35.4) | p>0,05
Yok 35(%70) 27(58,7) 62(%64,6) | p>0,05
Toplam 50(%100) 46(%100) 96(%100) p>0,05

Sigara kullanma siklig1 iskemik inme grubunda %30, kontrol grubunda %41,3

olup; gruplar arasindaki fark istatiksel olarak anlamsizdi (p>0,05).

Tablo 7. Hasta ve kontrol gruplarinda pozitif aile 6ykiisii siklig

Grup
Iskemik inme Kontrol Toplam P degeri
Aile Oykiisii Var 11(%22) 2(%4,3) 13(%13,5) P=0,012
Yok 39(%78) 44(%95,7)  83(%86,5) P=0,012
Toplam 50(%100) 46(%100)  96(%100) P=0,012

Pozitif aile Oykiisii sikligi agisindan degerlendirildiginde iskemik inme

grubunun %?22’sinde, kontrol grubunun %4,3 iinde mevcut olup; gruplar arasindaki

fark istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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Tablo 8. Hasta ve kontrol gruplarinda yas, ekokardiyografik ve elektrokardiyografik

parametreler
Grup N Mean Std. Deviasyon | P degeri
Yas ISKEMIK INME 50 62,0600 13,88496 p>0,05
KONTROL 46 57,5000 12,42176 p>0,05
EF ISKEMIK INME 50 56,1400 4,54910 p>0,05
KONTROL 46 58,9130 3,31881 p>0,05
iVSK ISKEMIK INME 50 11,5600 1,90766 P= 0,027
KONTROL 46 10,6739 1,96760 P=0,027
ADK ISKEMIK INME 50 10,1000 1,51523 p>0,05
KONTROL 46 9,7826  1,48942 p>0,05
SVDSC ISKEMIK INME 50 45,0600 4,07286 p>0,05
KONTROL 46 46,2826  3,28406 p>0,05
SVSSC ISKEMIK INME 50 28,3600 4,74561 p>0,05
KONTROL 46 29,4130 3,59367 p>0,05
SAC ISKEMIK INME 50 35,9600 4,08062 P= 0,003
KONTROL 46 33,7826 2,80407 P= 0,003
PDD ISKEMIK INME 50 77,2000 26,09168 P= 0,007
KONTROL 46 63,8043 21,42648 P= 0,007

Yukardaki parametreler agisindan gruplar degerlendirildiginde yas, EF, ADK,
SVDSC, SVSSC yoniinden gruplar arasinda istatiksel olarak fark anlamsiz olarak
saptanirken (p>0,05); IVSK, SAC ve PDD yoniinden gruplar arasindaki fark
istatiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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4. TARTISMA

Akut iskemik inmenin degistirilemeyen risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet,
ik ve aile Oykiistinii sayarken, degistirilebilen kesin risk faktorleri arasinda
hipertansyon, diyabetes mellitus, kalp hastaliklari, hiperlipidemi, sigara,
asemptomatik karotis stenozu ve orak hiicreli anemiyi sayabiliriz.

55 yasindan sonra her dekatta iskemik inme riskinin iki kat arttig
bilinmektedir (26). Caligmamizda iskemik inme grubunda yas ortalamasi 62, kontrol
grubunda 57 oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda yas yoniinden istatiksel olarak
anlamli bir fark goriilmemistir.

Iskemik inme erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriilmekle birlikte (26),
kadinlarda inme nedenli 6liim hiz1 daha yiiksektir (81). Calismamizda iskemik inme
grubunda erkeklerin oram1 %58 iken, kontrol grubunda erkeklerin orant %63 oldugu
goriilmiistiir. Gruplar arasinda cinsiyet yoniinden istatiksel olarak anlamli bir fark
goriilmemistir.

Degistirilemeyen risk faktorleri arasinda sayabilecegimiz aile Oykiisiinde
cesitli faktorler rol almaktadir. Bunlar arasinda benzer yasam tarzlar ve herediter
ozellikleri sayabiliriz (24). Calismamizda iskemik inme grubunda %?22 oraninda aile
Oykiisii mevcut iken kontrol grubunda %4,3 oraninda aile Oykiisii mevcut idi.
Gruplar arasinda aile dykiisii yoniinden istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmiistiir.

Degistirilebilir  kesinlesmis risk faktorleri arasinda sayabilecegimiz
hipertansyon toplumda prevalansi en yiiksek olan ve iskemik inme i¢cinde en 6nemli
risk faktoriidiir (26). ‘Swedish Trial in Old Patients with Hypertension” (STOP)
calismasi (28) 70-84 yaslar arasindaki yashlarda yapilmis ve antihipertansif tedavi
ile plasebo karsilagtirilmistir. Calisma sonucunda inme riskinde %45 oraninda
azalma saptanmistir. ‘Hypertension Optimal Treatment’ (HOT) ¢alismasinda (83),
140/85 mmHg ve altindaki degerlerin yarar1 ortaya konmustur. Caligmamizda
iskemik inme grubunda hipertansyon oran1 %66 iken, kontrol grubunda hipertansyon
orant %48 oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda hipertansyon yoniinden istatiksel
olarak anlamli bir fark goriilmemistir. Fakat end organ hasarinin 6nemli bir
gostergesi olan IVS kalinligi iskemik inme grubunda ortalama 11.5 mm, kontrol
grubunda 10.6mm olarak oOlgiildii. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli olarak

degerlendirildi. Bu sonug bize kan basinci diizeyi ile iskemik inme arasindaki dogru
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orantili iligkiyi gostermektedir.

Degistirilebilir kesinlesmis baska bir risk faktorii olan diyabetes mellitus ile
ilgili olarak ‘UK Prospective Diabetes Study’ (UKPDS) calismasinda (30), uzun siire
siki1 kan sekeri kontrolii ile izlenen hastalarin mikrovaskiiler komplikasyonlarinda
azalma gozlenirken, inme riskinde azalma gozlenmemistir. Calismamizda iskemik
inme grubunda diyabetes mellitus oram1 % 22 iken, kontrol grubunda diyabetes
mellitus oram1 %11 oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda diyabetes mellitus
yoniinden istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir.

‘Honololu Heart Program’ ¢calismasinda (35) kolesterol seviyesindeki artisin,
tromboembolik inme riskini arttirdigi gosterilmistir. Calismamizda iskemik inme ve
kontrol grubunda hiperlipidemi oranm1 % 30 oldugu goriilmiistiir. Gruplar arasinda
hiperlipidemi yoniinden istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir.

Sigara kullanimi prevalansin oldukga yiiksek olmasi nedeniyle 6nemli bir risk
faktoriidiir. ‘Honololu Heart Program’ c¢alismasinda (36) sigaranin iskemik inme
riskini arttirdigi gézlenmistir. Calismamizda iskemik inme grubunda sigara kullanim
orant % 30 iken, kontrol grubunda sigara kullamim oraninin %41 oldugu
goriilmiistiir. Gruplar arasinda sigara kullanimi yoniinden istatiksel olarak anlamli bir
fark goriilmemistir. Kontrol grubunda sigara kullanim oraninin yiiksek olmasi bize
toplumdaki prevalansin yiiksek oldugunu gostermektedir.

Sol ventrikiil EF’sinin diisiikk olmasinin inme i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu bilinmektedir (64). EF’deki her %5°lik azalmanin, inme riskini %18 arttirdig1
gosterilmistir (64). Calismamizda EF ortalama degeri iskemik inme grubunda 56,
kontrol grubunda 58 olarak Olciilmiistiir. Gruplar arasinda EF yoniinden istatiksel
olarak anlaml bir fark goriilmemistir.

Iskemik inmelerde %15-20 oraminda etyolojide kardiyoembolik olaylar
suclanmaktadir (3). Kardiyoemboliye en sik neden olan kardiyak patolojiler arasinda
AF yer almaktadir (5). AF’nin en sik nedenleri HT ve iskemik kalp hastalig1 oldugu
bilinmektedir (4). Valviiler AF’si olanlarda iskemik inme riski 17 kat arterken,
NVAF’si olanlarda bu risk 5 kat artmaktadir (45). AF’si olan ve iskemik inme
geciren hastalarn iicte ikisinde inme nedeni, kalp kaynakli embolilerdir (47, 48).

Iskemik inme sonras1 mortalite icin en yiiksek riski kardiyovaskiiler

komplikasyonlar olusturur (1). AF ve ektopik ventrikiiler aktiviteye bagl kardiyak
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aritmi, sik gelisen aritmi komplikasyonlaridir (75, 76). Inme geciren hastalarin
%17’sinde AF gelisebilmektedir (76). Iskemik inmelerin %35-17’sinde EKG’de
repolarizasyon degisiklikleri meydana gelmektedir (76).

1998 yilinda Dilaveris ve ark. (80) tarafindan yayinlanan ¢calismada, P max ve
PDD’nin, idiyopatik PAF hikayesi olan hastalarda, saglikli kontrol grubuna gore
belirgin artmig oldugu gosterilmistir. Uzamis P max ve artmig PDD’nin idiyopatik
PAF riskini saptamada kullanilabilecegi sonucuna varilmigtir. 1998 yilindan sonra bu
calismanin 151k tuttugu sonraki ¢aligmalarda kalp ya da kalp dis1 pek ¢ok hastalikta, P
max ve PDD parametreleri kullanilmigtir.

2006 yilinda Yavuzer ve ark. (84) iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda P
dalga siiresi ve PDD’yi incelemislerdir. Calismanin sonucunda iskemik ve hemorajik
inmeli guplarda P max ve PDD siirelerinde kontrol grubuna gore anlamli artig
saptanirken, iskemik ve hemorajik inme gruplan birbirleri karsilastirildiginda P max
ve PDD siirelerinde anlamli farklilik saptanmamustir. Calismanmizda Akut Iskemik
Inmeli hastalarda P dalga dispersiyonunun kontrol grubuna gore arttigi gozlenmistir.
Buda gostermektedirki artmig P dalga siiresi atriyal iletiyi yavaslatmakta,
tromboemboliye zemin hazirlamaktadir.

Boriani ve ark. (85) kardiyoversiyon sonrasi siniis ritmi saglanan hastalarda
erken ya da gec donemde gelisecek AF rekiirrenslerini saptamada PDD siirelerini
kullanmiglardir. P Dalga Dispersiyonu erken donemde rekiirren AF gelisen grupta,
gec donemde relaps gelisen gruba gore yiiksek bulunmustur.

Akdemir ve ark.’min (86) yaptig1 ¢alismada, akut anteriyor MI tanmisiyla
yatirilan hastalar trombolitik ya da primer perkiitan anjiyoplasti kollarina ayrilmistir.
Bu tedavi yontemleri ile saglanan reperfiizyonun, atriyal ileti iizerine etkisi
arastirilmistir. Gruplarin yas, cinsiyet, EF, sol atriyum ¢ap1 ve risk faktorleri
yoniinden homojen secilmesine dikkat edilmistir. Calismanin sonucunda primer
perkiitan girisim yapilan grupta trombolitik tedavi grubuna gore, P max ve PDD
degerlerinde anlamli azalma goriilmiistiir. Bu sonug primer perkiitan girisim yapilan
Akut MI'1 hastalarda AF insidansinin azaltilabilecegi seklinde yorumlanmustir.

Ozer ve ark. (17) MD’li hastalarda atriyumlar arasindaki elektromekanik ileti
gecikmesini yansitan EKO bulgulan ile PDD arasindaki iliskiyi incelemislerdir.

Calismanin sonucunda MD’li grupta elektromekanik atriyal ileti gecikme siiresi
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kontrol grubuna gore belirgin olarak uzamistir. P Dalga Dispersiyonu, MD grubunda
ileti gecikmesi ile uyumlu olarak, kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek
saptanmustir.

Giiray ve ark. (87) tarafindan yapilan ¢alismada siniis ritmindeki sekundum
tipi ASD’li hastalarda P max ve PDD siireleri, saglikli kontrol grubu ile
karsilastirilmistir. Calisma sonucunda P max ve PDD degerlerinde ASD’li grupta
anlamli yiikseklik gbzlenmistir. Bu sonu¢ ASD’nin atriyum miyokardinda meydana
getirdigi elektriksel ve mekanik degisikliklere bagli olabilecegi goriisii 6ne siiriildii.

Yine 2007 yilinda Yavuzkir ve ark. (88) Panik Atakli hastalarla saglikli
kontrol grubunda PDD’ yi karsilastirmistir. Calisma sonucunda panik atagi olan
hastalarda PDD siiresi uzun bulunmustur.

Bahsettigimiz tim bu c¢alismalar degerlendirildiginde  atriyumun
elektrofizyolojik o6zelliklerinin degismesi sonucu P max ve PDD degerlerinde
uzamaya neden oldugu savunulmaktadir. P max ve PDD’ deki uzamanin atriyal
iletimdeki degisime bagh gelisen PAF’ 1n giiclii ongoriiciisii oldugu bildirilmistir (17,
19, 84-87). Calismamizin sonucunda da akut iskemik inme hastalarinda kontrol
grubuna gére PDD siiresi anlamli olarak uzun bulunmustur. Akut Iskemik Inme
hastalarinda saptadigimiz PDD siiresindeki artis, bu hastalarda artmis AF riski ile

iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.
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