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ÖZET 

AMAÇ: Akut inmeli hastaların 1/3 de troponin yüksekliği ve EKG 

değiĢikliklerine raslanabilinmektedir. Otonom sinir sistemi (OSS), nörokardiojenik 

olaylarda önemli bir rol oynar, buna bağlı olarak da Kalp hızı değiĢkenliği (KHD) 

akut strok sonrasında azalmaktadır. Bizim amacımız bu bilgiler ıĢığı altında Orta 

serebral arter (OSA) infarktı sonrasında otonom tutulumunun kardiak troponinler ve 

bunun da prognoz üzerine etkisini araĢtırmak idi.  

YÖNTEM: Orta serebral arter (OSA) infarktı olan 44 (22 sağ ve 22 sol) 

hastada ve 44 sağlıklı kontrolde, KHD frekansa dayalı analiz yöntemiyle 

değerlendirildi. Hasta serumlarında 0(yatıĢında), 3, ve 10. günlerde kemilüminesans 

yöntemiyle Troponin I (cTnI) düzeyleri çalıĢıldı. Prognoz 3 ay ve 1 yıl sonraki 

rankin skoru ile değerlendirildi.  

 SONUÇ: Hastalar kontrollerle karĢılaĢtırıldığında DüĢük Frekanslı Güç 

Normalize Ünit (LFnü) yüksek, Yüksek Frekanslı Güç Normalize Ünit (HFnü) düĢük 

ve LF/HF yüksek bulundu. Lateralizasyon yönünden ele alındığında, sol OSA 

infarktlı hastalarda kontrol grubuna göre HFnü'de düĢüĢ ve LF/HF'de artıĢ saptandı. 

Sağ OSA infarktlı hastalarda kontrol grubuna göre LFnü'deki artıĢ, HFnü'deki düĢüĢ 

ve LF/HF'deki artıĢ bulundu. LF/HF değeri sağ ve sol OSA infarktlı hastalarda 

karĢılaĢtırıldığında sağ OSA infarktında artıĢ saptandı. ÇalıĢmaya alınan tüm 

hastaların 0, 3 ve 10. günlerdeki cTnI değerleri karĢılaĢtırıldığında aralarındaki fark 

anlamsız bulundu. Sağ ve sol OSA infarktlı hastaların 0, 3 ve 10. gün cTnI değerleri 

hem kendi, hemde birbirleri ile karĢılaĢtırıldığında aralarında fark yoktu. ÇalıĢmaya 

alınan tüm hastalar ve sol OSA infarktlı hastalar değerlendirildiğinde 3 ay ve bir yıl 

sonraki rankin skorları arasında bir fark yoktu. Sağ OSA infarktlı hastaların rankin 

skorları değerlendirildiğinde 3. ay ve 1. yılsonundaki farkı anlamlıydı.  

 YORUM: Sağ OSA infarktında daha belirgin olmak üzere tüm hasta 

gurubunda sempatik aktivite artarken, parasempatik aktivite baskılanmaktadır. Tüm 

OSA infarktlı hastalarda artmıĢ troponin seviyesi ve OSS iliĢkisi kötü prognoz 

göstergesi olabilir. Ancak bunun bağımsız bir risk faktörü olup olmayacağı 

konusunda bundan sonraki çalıĢmalarda hastaların klinik, EKG, katekolamin düzeyi, 
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kardiak enzimleri, KHD ve troponin düzeylerinin birlikte değerlendirilmesi faydalı 

olabilir.  

Anahtar Kelimeler: OSA infarktı, otonom sinir sistemi, kalp hızı değiĢkenliği, 

cTnI.  
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SUMMARY 

PURPOSE: Increased levels of troponin and ECG changes may be observed 

in one third of patients with acute stroke. Autonomous nervous system (ANS) plays a 

significant role in neurocardiogenic events which may result in reduced heart rate 

variability (HRV) following an acute stroke. The purpose of the study is to 

investigate effects of autonomous nerve involvement, following middle cerebral 

artery (MCA) infarct, on cardiac troponins and effects of cardiac troponins on the 

prognosis in light of the above data.  

METHOD: HRV was investigated with frequency-based analysis in 44 

patients with middle cerebral artery (MCA) infarct (22 right and 22 left) and in 44 

healthy controls. Troponin I (cTnI) levels in patients‟ sera were analyzed at baseline 

(hospitalization date), and on day 3 and 10 using the chemiluminescence method. 

Prognosis was evaluated based on Rankin scores after 3 months and 1 year.  

RESULTS: Compared to controls, patients‟ High Frequency power 

normalized unit (HFnu) was low and Low Frequency power normalized unit (LFnu) 

was high while LF/HF ratio was high. In terms of lateralization, lower HFnu and 

higher LF/HF was identified in patients with left MCA infarct compared to the 

control group. In patients with right MCA infarct, higher LFnu, lower HFnu and 

higher LF/HF were noted in comparison with the control group. Comparison of 

LF/HF values between patients with left and right MCA infarct demonstrated higher 

values for patients with right MCA infarct. Comparison of cTnI values of all patients 

included in the study on day 0, 3 and 10 did not yield a significant difference. There 

were also no differences between cTnI values of patients with left and right MCA 

infarct on day 0, 3 and 10, neither in inter-day and inter-group comparisons. 

Comparison of all subjects and patients with left MCA infarct did not demonstrate 

significant differences in terms of Rankin scores after 3 months and 1 year. However, 

Rankin scores of patients with right MCA infarct after 3 months and 1 year were 

significantly different.  

CONCLUSION: Sympathetic activity increases in all patients but more 

evidently in patients with right MCA infarct, while parasympathetic activity is 
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suppressed. Increased levels of troponin and an association with ANS may indicate 

poor prognosis for all patients. However, patients‟ clinical history, ECG findings and 

catecholamine levels, cardiac enzymes, HRV and troponin levels should be analyzed 

simultaneously in future studies in order to determine whether the letter is an 

independent risk factor.  

Key Words: MCA infarct, autonomous nervous system, heart rate variability, 

cTnI.  
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kardiyak troponinler kalp kası hasarının sensitif ve spesifik markırlarıdır. 

Klinik sensitivitelerinin yüksek olması, kalp dokusunda diğer markırlara kıyasla 

yüksek düzeylerde bulunmaları ve sağlıklı kiĢilerdeki dolaĢım düzeylerinin çok 

düĢük olmasına bağlıdır. Spesifisitelerinin çok yüksek olması ise, kalbe spesifik 

kardiyak troponin T(cTnT) ve kardiyak troponin I (cTnI) izoformlarından 

kaynaklanmaktadır. Kardiyak troponinlerin dolaĢımdaki düzeylerinin, 7-14 gün gibi 

uzun sayılabilecek bir süreç boyunca yüksek seyretmesi, akut miyokard infarktüsü 

tanısı yanısıra, subakut miyokard infarktüsü tanısında da kullanımlarına olanak 

sağlamaktadır (1).  

Uzun zamandır serebro vasküler olaylarda da kardiojenik etkilenimler 

bilinmekte ve bu konuda çeĢitli araĢtırmalar yapılmaktadır. Bu nörokardiojenik 

hasarlanmalar sonucunda cTnI ve cTnT nin yükselmelerinin anlamlılığı ve prognoz 

üzerine olan etkileri önem arz etmektedir. Jensen ve arkadaĢları, sunulan diğer 

çalıĢmalar (2, 3, 4) ile birlikte bir değerlendirme yaptıklarında; troponin 

yüksekliklerinin iskemik inmelerde raslanılmasına nörolojik nedenlere bağlı oduğu 

sonucuna varmıĢlardır. Nörokardiolojik hasar için kurulan hipotez; artmıĢ sempatik 

tonusun kanda adrenal boĢalımına neden olduğu ve bunun da miyokardial 

hasarlanmayla sonuçlandığıdır. Burada katekolaminlerin kalbe gerekli olandan 

fazlası ile (toxik Ģekilde) kan yoluyla geldiği ve nöronal alıcılara bağlandığı 

söylenmektedir (5). Bunun sonucunda tipik nörojenik EKG görünümleri(serebral T 

dalgaları), yükselmiĢ kardiak enzimler ve sol ventrikül disfonksionları 

görülmektedir.  

Deneysel strok modelleri anterior insular hasarın, akut stroklu hastalarda 

gözlenen artmıĢ katekolamin seviyeleriyle de giden, azalmıĢ insular inhibitör 

aktiviteden dolayı sempato-adrenal sistemin aktivasyonuna neden olduğunu ileri 

sürmüĢtür (6). Hayvan modellerinde, insular stimulasyonu veya lezyonları takiben 

oluĢan kalp hızı frekansı veya kan basıncı değiĢiklikleri iyi belgelenmiĢti (7) ve bu 

iletim değiĢiklikleri, ratlarda R-dalgası anındaki fazik stimulasyonla hissedilmiĢtir 

(8). Ġnsanlardaki strokta insular hasardan sonraki kardiyovasküler bozukluklar 

hakkında sınırlı bir miktarda rapor düzenlenmiĢtir. Sander ve arkadaĢları, diğer strok 
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lokalizasyonlu hastaların %23, 5‟ine kıyasla, stroklu ve insular lezyonlu hastaların 

%55, 6‟sında aritmilerin olduğunu raporlamıĢtır (9). Kardiak olaylardan, gerek kalp 

durmaları gerekse MI‟lar iskemik inmeli hastalarda uzun vadede ölüm sebepleri 

içinde çoğunlukla yer almaktadırlar. Özellikle Ġnsuler korteksin etkilendiği inmelerde 

sempatik sistemin aktivasyonu ile nörojenik miyositolize neden olmaktadır (10).  

Akut strokta kalp fonksiyonunun bir diğer yönü kalp hızıdır. Zaman 

içerisinde sinüs hızındaki siklik değiĢiklikler olarak tanımlanan ve OSS‟ni 

değerlendirmede yararlı bir gösterge olan kalp hızı değiĢkenliğinin (KHD) akut strok 

sonrası azaldığı çeĢitli çalıĢmalarda bildirilmiĢtir (11-12). KHD spektrumu dört farklı 

komponente bölünür. Total Güç (TP), Yüksek Frekanslı Güç (HF), DüĢük Frekanslı 

Güç (LF) ve Çok DüĢük Frekanslı Güç (VLF). VLF‟nin rolü tam belli değildir. Bu 

komponentler, VLF‟nin TP‟den çıkarılıp her bir güç komponentinin TP‟ye 

oranlanması ile elde edilen rölatif değer olan normalize ünitler (nü) olarak da 

ölçülebilir (13-14). LFnü sempatik aktiviteyi, HFnü parasempatik aktiviteyi ve 

LF/HF oranı sempatovagal dengeyi göstermekte kullanılan komponentlerdir (15).  

Dütsch M ve ark. Sağ hemisfer lezyonlarında kontrol grubu ve sol hemisfer 

lezyonlarına göre LF ile LF/HF oranında anlamlı artıĢ, HF değerinde ise anlamlı 

düĢüĢ bulmuĢlardır (16). Topçuoğlu M. ve ark 62 iskemik strok hastasında yaptıkları 

çalıĢmada LF ve HF değerlerinde kontrol grubuna göre anlamlı azalma bulmuĢlar ve 

bu azalmanın sağ hemisfer lezyonlarında daha fazla olduğunu yayınlamıĢlardır (17). 

OSA sulama alanındaki insüler korteksin sempatik ve parasempatik kardiyovasküler 

regülasyonda en önemli kortikal alan olduğu klinik ve deneysel çalıĢmalarla 

gösterilmiĢtir (17, 18, 19).  

 OSA infarktı olan hastaların otonomik fonksiyonları etkilenmektedir. 

ÇalıĢmamızın amacı, bütün bu bilgilerin ıĢığı altında akut stroklu hastalarda OSS 

disfonkionunun; troponin seviyeleri ve bunun da prognoz üzerine etkisinin 

araĢtırılması idi.  
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GENEL BĠLGĠLER 

1. SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 

1.1. Tanım ve Epidemioloji 

Serebrovasküler hastalık (SVH) beynin bir veya birden çok damarının 

patolojik süreçler sonucu doğrudan tutulduğu ani baĢlangıçlı fokal veya global 

nörolojik semptomlar olarak tanımlanır. Patolojik süreç damar duvarının herhangi bir 

lezyonu veya permeabilite değiĢikliği, lümenin emboli veya trombüs ile tıkanması, 

damarların rüptürü, kan viskozitesinde artıĢ veya kan içeriğindeki diğer 

değiĢiklikleri, ateroskleroz, hipertansif aterosklerotik değiĢiklikler, anevrizmal 

dilatasyon, arterit, geliĢimsel malformasyonlar gibi durumlarda geliĢir (20, 21).  

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) inmeyi; ani geliĢen, 24 saat veya daha uzun 

süren, ölüme yol açabilen, damarsal kökenli, fokal veya global serebral fonksiyon 

bozukluğu ile oluĢan klinik bulgular olarak tanımlamıĢtır. Ġnmede temel özellik 

nörolojik bulguların ani baĢlamasıdır. Travma, enfeksiyon, tümör gibi nedenlere 

bağlı infarkt veya kanama, serebral iskemiye bağlı geçici iskemik ataklar tanımlama 

dıĢı bırakılmıĢtır (21, 22) 

Yapılan popülasyon tabanlı çalıĢmalarda, iskemik inme %67. 3-80. 5, primer 

intraserebral kanama %6. 5-19. 6, subaraknoid kanama %0. 8-7. 0 sıklığındadır ve 

%2-14. 5 ninde bir neden ortaya konamamıĢtır (kriptojenik) (23). YaĢ 

standardizasyonu yapıldıktan sonra 55 ve üstü yaĢlarda total inme insidansı 4. 2-6. 

5/1000 olarak görülmektedir. YaĢın standardize edildiği inme insidansı 

çalıĢmalarında, iskemik inme oranı yılda 1000 kiĢi için 3. 4-5. 2, primer intraserebral 

kanama için 0. 3-1. 2 ve subaraknoid kanama için 0. 03-0. 2 olarak saptanmıĢtır (23). 

Ġnmenin baĢlangıcındaki ortalama yaĢ, erkekler için 69. 8, kadınlarda ise 74. 8 olarak 

bulunmuĢtur. YaĢa spesifik inme insidansının, dekad artıĢı ile de progresif bir Ģekilde 

yükseldiği gözlenmiĢtir. YaĢa bağlı en fazla inme oranı Japonya‟da, Rusya‟da ve 

Ukrayna‟da gözlenmektedir (23). Ġnme nedeniyle ölümlerin coğrafi dağılımı ülkeden 

ülkeye değiĢiklik göstermektedir. Ülkeden ülkeye değiĢmekle birlikte, 40-69 yaĢ 

arası; erkeklerde SVH‟dan ölüm oranı 40-250/100. 000 ve kadınlarda 20-160/100. 

000 dir. Doğu Avrupa ülkelerinde ve Japonya‟da bu oranlar artmaktadır. Irklar 
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arasında da farklılıklar vardır. Örneğin, Amerikalı zencilerde beyazlara göre 

SVH‟dan ölüm oranı her iki cinsiyette de 2. 5 kat fazladır. Tüm ülkelerde en sık 

görülen gerçek; yaĢ ve erkek cinsiyetiyle ölüm riskinin artmasıdır (23). YaĢlara göre 

yıllık inme insidansı 55-64 yaĢ arasında 1. 7-3. 6/1000, 65-74 yaĢ arasında 4. 9-8. 

9/1000, 75 yaĢ üzerinde 13. 5-17. 9/1000‟dir. Erkeklerde 55-64 yaĢ arası inme 

insidansı kadınlara göre 2-3 kat daha fazla iken ileri yaĢlarda bu fark azalmaktadır 

(22). 45 yaĢından önce inme insidansını tahmin etmek zordur. Çünkü tüm inmelerin 

%3-5‟ini oluĢturmaktadır. Nencini ve arkadaĢları 15-45 yaĢ arası inme insidansını 

10/100. 000 olarak bildirmiĢlerdir. KıĢ aylarında inmenin arttığı görülmektedir. Ġnme 

prevelansı ise inme insidansına ve yaĢayabilen hastalara bağlı olup bu oran yaĢla 

birlikte artmaktadır. Batı ülkelerinde inme prevelansı 8/1000, Japonya‟da 20/1000 

olarak bildirilmiĢtir. Ülkemizde ise sağlıklı veriler yoktur. Son 10 yılda yapılan 

çalıĢmalarda batı ülkelerinde inmeye bağlı ölüm oranının azaldığı ifade edilmektedir. 

Ġnmeye bağlı ölümlerin azalması ortalama yaĢam sürelerinin uzamasına ve inme 

insidansının azalmasına bağlanmaktadır. Yapılan epidemiyolojik çalıĢmalar inme 

sonrası yaĢam oranının da yükseldiğini göstermektedir. Ġskemik inmelere oranla 

intraserebral kanamalar sonrasında yaĢam oranı daha yüksektir. Bu nedenle iskemik 

inmelerde, önce risk faktörlerinin belirlenmesine ve inmeden korunmaya yönelik 

çalıĢmalara gereksinim duyulmaktadır (24).  

1.2. Risk Faktörleri 

 Ġnmenin patogenezinin anlaĢılması, risk faktörlerinin belirlenmesi ve 

bunların tedavileri konusunu dahada önemli hale getirmiĢtir. Ġnmedeki risk faktörleri 

değiĢtirilemeyen ve değiĢtirilebilinir olanlar olmak üzere ikiye ayrılır.  

1-DeğiĢtirilemeyen Risk Faktörleri:  

YaĢ 

Cins 

Irk 

Aile öyküsü 
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2-DeğiĢtirilebilen Risk Faktörleri 

 a-KesinleĢmiĢ Faktörler:  

Hipertansiyon 

Diabetes Mellitus, hiperinsülinemi ve glikoz intoleransı 

Kalp hastalıkları 

Hiperlipidemi 

Sigara 

Asemptomatik karotis stenozu 

Orak hücreli anemi 

 b-KesinleĢmemiĢ Faktörler:  

Alkol kullanımı 

Obezite 

Beslenme alıĢkanlıkları ve Fiziksel inaktive 

Hiperhomosisteinemi 

Ġlaç kullanımı ve bağımlılığı 

Hormon tedavisi 

Hiperkoagülopati 

Fibrinojen 

Ġnflamasyon 

Enfeksion 

Migren 

Uykuda solunum bozuklukları (24) 
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1.3. Ġskemik Ġnmenin Sınıflandırılması 

Ġskemik infarktlar klinik bulguları ön planda tutularak lezyon yeri ve 

büyüklüğüne göre; 

 1-Total anterior sirkülasyon infarktları (TASĠ) 

 2-Parsiyel anterior sirkülasyon infarktları (PASĠ) 

 3-Posterior sirkülasyon infarktları (POSĠ) 

 4-Laküner infarktlar olarak sınıflandırılabilir.  

Temel bazı nörolojik bulgular (motor/duysal, kortikal bulgular ve 

hemianopsi) değerlendirilerek serebral infarktın yerini ve geniĢliğini yansıtan infarkt 

subtiplerinin belirlenmesi ve böylece prognozun tahmin edilmesi için Oxfordshire 

Community Stroke Project (OCSP) çalıĢmasında kullanılan bir sınıflamadır. Bu 

sınıflamaya göre anterior sirkülasyon alanına ait küçük ve büyük infarktları, yani 

total anterior sirkülasyon infarktı (TASĠ) ve parsiyel anterior sirkülasyon infarktı 

(PASĠ); posterior sırkülasyon infarktlarını (POSĠ); klinik olarak laküner sendromları 

ayırt etmektedir (25, 26).  

Ġnfarkt mekanizmasının belirlenmesi, klinikte çoğu kez imkansızdır. Trombüs 

büyük, orta ve küçük boy arterleri etkileyebilir. Emboli kaynağı kalp veya proksimal 

arterler olabilir. Hemodinamik infarktların tipik olarak major serebral arterlerin 

sulama alanları arasında kalan sınır bölgelerinde oluĢtuğu bilinmekle birlikte, beyin 

arterlerinin sulama alanlarındaki büyük değiĢkenlik nedeniyle sınır sulama alanı 

infarktları, kortikal dal tıkanmasına bağlı infarktan güvenilir bir Ģekilde ayrılamaz. 

Bu nedenlerle, iskemik inmelerin klinik bulgular ile pratikte uygulanabilen 

laboratuar yöntemlerinin yardımıyla güvenilir bir Ģekilde tanınabilen ve yaklaĢım-

tedavi açılarından farklılıklar gösteren etyolojik subtiplere ayrılması gereklidir. 

Ġskemik inmeler 1993 yılında yayınlanan TOAST (Trial of Org. 10172 in Acute 

Stroke Treatment) çalıĢmasında kullanılan sınıflandırmaya göre etyolojik 

subgruplara ayrılmıĢtır. Buna göre iskemik infarktlar aĢağıdaki gibi sınıflandırılmıĢtır 

(27).  
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1-GeniĢ arter aterosklerozu (tromboz veya emboli) 

2-Kardioembolizm 

3-Küçük damar oklüzyonu (lakün) 

4-Diğer bilinen nedenlere bağlı iskemik inme 

5-Nedeni tam bilinmeyen (kriptojenik) iskemik inme 

- Birden fazla açıklayıcı nedene bağlı iskemik inme 

- Yeterli inceleme yapılmıĢ ancak neden saptanamamıĢ iskemik inme 

- Yetersiz inceleme 

Burada konumuzu daha yakından ilgilendirmesi açısından kısaca OSA 

tıkanmalarından bahsedilecektir.  

1.4. Orta Serebral Arter Tıkanmaları 

OSA tıkanmaları inme sendromlarında anterior ve posterior serebral arter 

etkilenmelerine oranla en sık tutulan arterdir. OSA tıkanmalarında tıkanan yere göre 

çok ağır motor, duysal bozukluklar ile görme alanı defektleri ve konuĢma 

bozuklukları görülebilinir. OSA internal karotid arterin en geniĢ dalı olup beyin 

yüzeyinin konveksitesini sular. Beyin içinde de bazal ganglionları, kapsüla externayı, 

klaustrumu, putamen ve globus pallidusu, kaudat nükleusun posterior kısmını, 

internal kapsülün anterior ve posterior bacaklarının alt kısmını besler. OSA 

infarktları genel olarak üç alanda meydana gelir:  

Üst divizyon alanı 

Alt divizyon alanı 

Derin dallar 

 Proksimal OSA oklüzyonları her üç alanı da etkiler ve OSA kök infarktı 

olarak isimlendirilir.  
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Ana dal oklüzyonu 

Ġnternal kapsül, bazal ganglia, subkortikal beyaz cevher ve serebral yüzeyin 

önemli bir kısmında yumĢamaya ve kontrlateral hemiplejiye, baĢ ve gözlerin lezyon 

yönüne deviasyonuna, hemianestezi ve hemianopsiye yol açar. Dominant hemisferde 

global afazi, nondominant hemisferde ise ihmal ve dikkat azalması gibi majör 

bozukluklar oluĢur. Ġnfarkt büyük olduğunda optik radyasyonun tutulumuna bağlı 

olarak homonim hemianopsi görülür.  

Üst divizyon oklüzyonu 

 Ana dal tıkanmasına benzer bulgular oluĢur. Kontrlateral hemiparezi, 

hemianestezi ile dominant hemisfer tutulduğunda afazi, nondominant hemisfer 

tutulduğunda ihmal sendromları görülür. Güç kaybı yüz ve kolda bacağa oranla daha 

belirgindir. Oklüzyon genellikle üst dalın ön dallarını tuttğu için sıklıkla motor tipte 

afazi görülür.  

Alt divizyon oklüzyonu 

 Hemiparezi ya çok hafiftir yada görülmez. BaĢ ve göz deviasyonu ve duyu 

bozuklukları da sık değildir. Ġnfarkt dominant hemisferi tuttğunda Wernike tipi afazi 

görülür. Non dominant hemisfer tutulduğunda konstrüksionel apraxi, abuli ve 

deliryum gibi davranıĢ bozuklukları oluĢur.  

Küçük penetran arter oklüzyonu 

Burada oluĢan küçük derin infarktların tüm internal kapsülün veya bir 

kısmının etkilenmesi, izole hemiparezi, vizüel lisan ve/veya davranıĢ bozukluklarına 

yol açabilir. Geçici veya kalıcı olan kore, atetoz ve distonileri içeren hareket 

bozukluklarına raslanılabilinir. En sık sebebide lentikülositriat arter tutulumu sonrası 

oluĢan lakünlerdir. OSA alanı infarktında kontrlateral vücut yarısında aĢırı terleme 

Ģeklinde otonomik bozukluklar nadiren görülebilinir (28).  
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2. OTONOM SĠNĠR SĠSTEMĠ  

Otonom sinir sistemi (OSS), sinir sisteminin istem dıĢı çalıĢan ve effektör 

organların fonksiyonlarını düzenleyen önemli bir parçasını oluĢturur; kalp kası, iç 

organların düz kası ve bezler olmak üzere hedef dokuların kontrolünü sağlar. 

Vücudun iç ortamın belli sınırlardaki sabitliğinin de korunmasına yardımcıdır. 

Otonom sinir sistemi, fonksiyonlarını düzenleyen efferent yollar, afferent yollar ve 

beyin ile omurilikteki nöron gruplarını içerir. Omurilikte otonom refleks aktivitesi 

otonom regülasyonda ve homeostaziste önemli bir yer oluĢturur; ancak beyin sapı ve 

hipotalamus gibi supraspinal merkezler tarafından kontrol edilir; böylece merkezi 

sinir sistemi içerisinde hiyerarĢik bir organizasyon bulunur (29).  

OSS'nin periferik ve merkezi sinir sistemi boyunca dağılan sempatik 

(torakolomber) ve parasempatik (kraniofasial) olarak iki bölümü vardır. Sempatik ve 

parasempatik bölümlere ayrılma, anatomik farklılıklar, nörotransmitterlerdeki 

farklılıklar ile fizyolojik etkilerindeki farklılıklar temeline dayanır (30).  

OSS'nin büyük bir bölümü serebrospinal aksın dıĢında yerleĢmiĢtir ve innerve 

ettiği yapılara yakın olarak bulunmaktadır. Somatik sinir sisteminde, SSS ve effektör 

organ arasında tek bir motor nöron köprüsü bulunurken OSS'de daima bu foksiyonu 

yerine getiren iki motor nöron vardır (31).  

 

2.1. Otonom Sinir Sisteminin Efferent Bölümleri 

 Otonom sistemin efferent bölümleri farklı yerleĢime sahip preganglionik 

hücre gövdelerinden çıkan pars sympathica ve pars parasympathica'dır. Primer 

nöronun (presinaptik veya preganglionik nöron) hücre gövdesi merkezi sinir sistemi 

içerisinde omuriliğin columna intermediolateralis'inde veya beyin sapı 

çekirdeklerinde bulunur. Hücre gövdesinden çıkan küçük çaplı miyelinli B aksonu 

otonomik ganglionlarm birinde yerleĢmiĢ sekonder nöron (postsinaptik veya 

postganglionik nöron) ile sinaps yapar. Buradan postganglionik akson terminal 

dağılım yeri olan hedef organa ulaĢır. Çoğu postganglionik otonomik aksonlar 

miyelinsiz C lifleridir. Postganglionik liflerin preganglionik nöronlara oranı 32: 1 
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olup tek bir preganglionik nöron olgusu geniĢ bir terminal alanın otonom 

fonksiyonlarını kontrol eder (29).  

 Pars Sympathica: OSS'nin pars sympathica'sı (torakolumbal bölüm) 

omuriliğin 12 torakal ve üst iki lumbal segmentlerdeki columna intermedialis'teki 

preganglionik hücre gövdelerinden çıkar (29).  

 Ön kökle birlikte seyreden lifler torakal ve lumbal sinirlerin rami 

communicantes albi'sini oluĢturarak bunların aracılığı ile ganglia trunci 

symphatici'ye ulaĢır. Ganglia trunci sympathici torakal ve lumbal vertebra 

gövdelerinin lateral yüzlerinde bulunur (29). Bu preganglionik liflerin bazıları 

eksitatör nöronlarla sinaps yaparak torasik spinal sinirlere geçer. Bazı lifler boyun 

bölgesindeki ganglionlarda sinaps yapmak üzere truncus sympathicus içinde 

yukarıya doğru (kranial olarak) seyreder. Diğer lifler ganglionları sinaps yapmadan 

geçer; truncus sympathicus'u n. splanchnicus majör, n. splanchnicus minör ve n. 

splanchnicus imus olarak terkederler (30). Sempatik sistemin önemli bir parçası olan 

adrenal medulla splanknik sinirler yolu ile preganglionik lifler tarafından doğrudan 

innerve edilirler (32, 33). Sempatik sinir sisteminin preganglionik lifleri kısa, 

postganglionik lifleri uzundur. Preganglionik lifler nikotinik reseptörleri etkiler ve 

nörotransmitter olarak asetil kolin kullanırlar. Postganglionik lifler ise transmitter 

olarak noradrenalin kullanarak sempatik reseptörleri etkilerler. Ayrıca ekrin ter 

bezlerini innerve eden sempatik lifler asetil kolin kullanırlar (29, 33, 34, 35).  

 Pars Parasympathica: Beyin sapmdaki gri cevherin preganglionik hücre 

gövdelerinden (nucleus oculomotorinin medial bölümü, Edinger Westphal çekirdeği, 

nucleus salivatorius superior ve inferior) ve sakral omuriliğin orta üç segmenti (S2-4) 

çıkar. Buradan çıkan çoğu preganglionik lifler merkezi orijinlerinden innerve 

ettikleri organ duvarına veya barsak duvarındaki Meissner ve Auerbach pleksusları 

ile bağlantılı sinaps yaptıkları terminal ganglion hücrelerine kadar kesintisiz 

uzanırlar. Dört kranial sinir, preganglionik parasempatik lifler taĢır. N. 

occulomotorius, art. facialis ve n. glossopharyngeus baĢa parasempatik veya visseral 

lifler taĢır. Bu sinirlerdeki parasempatik aksonlar ganglion ciliare, pterygopalatinum, 

submandibulare ve ganglion oticum'daki postganglionik aksonlarla sinaps yapar. 

Vagal sinir otonom liflerini prevertebral pleksuslarla torakal ve abdominal organlara 
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taĢır. Nervi splanchnici pelvici parasempatik liflerini plexus hypogastricus aracılığı 

ile kalın barsağa ve pelvis organlarıyla genital organlara taĢır (29).  

 

2.2. Visseral Afferent Yollar 

Visseral afferent liflerin hücre gövdeleri bazı kranial ve spinal sinirlerin 

sensitif ganglionlarmda bulunur. Bu liflerin bazıları miyelinli olsada çoğu lif 

miyelinsiz olup yavaĢ iletiye sahiptir. Omuriliğe giden visseral afferent lifler orta 

sakral, torakal ve üst lumbal sinirlerle; seksual cevapların, miksiyon, defekasyonun 

kontrolünde açlık, mide bulantısı ve yeri belli olmayan hafif ağrılarla ilgili 

düzenlemesinde rol alır. N. glossopharyngeus ve n. vagus içindeki visseral afferent 

aksonlar kalp, büyük damarlar ve solunum ile gastrointestinal yoldan beyin sapına 

çeĢitli duyular taĢır. Afferent lifler aynı zamanda spesifik reseptörler veya reseptör 

alanlarıyla kan basıncını, solunum hızını ve derinliğini, kalp hızını regüle eden 

reflekslere de katılırlar. Basınçla uyarılan bu baroreseptörler arcus aortae ve sinüs 

caroticus'ta yerleĢmiĢtir. Hipoksiye duyarlı olan kemoreseptörler aorta ve glomus 

caroticum'da bulunur. Kemosensitif bir alan medulla oblongatada yerleĢmiĢ olup 

serebrospinal sıvı içerisindeki ph ve pCO2 değiĢikliklerine göre uyarı özellikleri 

gösteren medüller kemoreseptör nöronları içerir. Visseral duysal reseptörler, 

hipotalamus ve retiküler formasyonda da bulunurlar. Bu bölgede kan osmolalitesi 

değiĢiklikleri, kan Ģekeri seviyeleri ve serum elektrolit düzeyi değiĢimlerini algılarlar 

(29, 34).  

 

2.3. Otonom Sinir Sisteminin Organizasyonu 

Otonom pleksuslar sempatik ve parasempatik liflerin dağılımını sağlayan 

geniĢ sinir ağlarıdır. Toraks, abdomen ve pelviste bulunurlar. Bu pleksuslardan çıkan 

sinirler iç organları innerve ederler. Toraksta plexus cardiacus, pulmonalis ve 

oesophageus bulunur. Karındaki pleksuslar aorta ve dallarını takip ederler; bu 

pleksuslarm alt bölümleri takip ettikleri aort dallarına göre adlandırılırlar: plexus 

coeliacus, plexus mesentericus superior, plexus mesentericus inferior, plexus aorticus 
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abdominalis. Pelviste plexus hypogastricus superior ve plexus hypogastricus inferior 

bulunur (29, 30).  

 Otonom ganglion, postganglionik nöronlar üzerinde preganglionik sinir 

liflerinin sinaps yaptığı yerdir. Ganglionlar otonom sinir sisteminin efferent sinir 

liflerinin seyri boyunca yer alırlar. Sempatik ganglionlar truncus sympathicus'un 

oluĢumuna katılırlar veya prevertebral konumda yer alırlar. Parasempatik ganglionlar 

ise iç organlara yakın olarak veya duvarlarının içinde yer alırlar (30).  

 

2.4. Otonomik Transmitterler 

Otonom transmitterler tüm visseral fonksiyonları iletirler. Temel 

transmitterler norepinefrin ve asetilkolin'dir. Tüm preganglionik sonlanmalarda 

asetilkolin açığa çıkar. Asetilkolin ayrıca parasempatik postganglionik nöronlardan 

ve ter bezlerine giden veya vazodilatasyon ileten sempatik postganglionik nöronlarda 

açığa çıkar. Norepinefrin çoğu sempatik postganglionik nöronların transmitter 

maddesidir. Norepinefrinin etkili olduğu hedef dokular çeĢitli maddelere 

duyarlılıklarına göre iki gruba ayrılır. Bu durum hedef dokuda iki tip katekolamin 

reseptörlerinin varlığına dayanmaktadır: alfa (α) ve beta (β) reseptörleri. Alfa 

reseptörün iki alt grubu (αl ve α2) ve beta reseptörün iki alt grubu (β1 ve β2) vardır. 

Genel olarak α reseptörler;vazokonstrüksiyon, barsak relaksasyonu ve pupil 

dilatasyonuna aracılık eder. β reseptörler ise vazodilatasyon (özellikle kaslarda), 

bronĢ dilatasyonunu sağlar ve kalp atım hızını ve kasılmasını arttırır (29, 31). 

Preganglionik β adrenerjik reseptörler βl tipinde, postganglionik reseptörler β2 tip 

indedir (11).  

 

2.5. Otonom Sinir Sisteminin Kontrolü 

OSS, SSS ile anatomik ve fonksiyonel olarak sıkı iliĢkidedir (36). OSS'ne ait 

liflerin seyri boyunca değiĢik seviyelerde önemli regülatör merkezler vardır: Limbik 

sistem ve hipotalamus, mezensefalon, pons, medulla oblongata, serebral neokorteks, 

medulla spinalis ve enterik sinir sistemi (29, 33, 34).  
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 Hipotalamus visseral ve endokrin sistemin refleks kontrolünün en önemli 

merkezidir. Hipotalamusun arka bölümü sempatik, ön bölümü parasempatik 

fonksiyonla ilgilidir. Hipotalamusun yaygın ve kompleks lif bağlantıları vardır. 

Hipotalamus olfaktor duysal yollardan, limbik sistemden, bazal ganglionlardan, 

talamustan, subtalamik nukleustan, frontal korteksten ve retiküler formasyondan 

lifler alır. ÇeĢitli bölgelerle direk veya dolaylı iliĢki kurar (29, 37). Hipotalamusun 

posterior ve lateral bölgelerinin uyarılmasıyla sempatik cevaplar, anterior bölgenin 

uyarılmasıyla da parasempatik cevaplar ortaya çıkmaktadır (34). Uzun süreden beri 

serebral korteksin ve limbik sistemin çeĢitli bölümlerinin uyarılması ile çeĢitli 

otonomik etkilerin ortaya çıktığı ve bunun da hipotalamusla sağlandığı bilinmektedir. 

Bununla bağlantılı olarak Miller ve arkadaĢlarının 1970'de yaptığı çalıĢma önemlidir; 

otonom sinir sisteminin belli bir oranda istemli kontrol altma alınabileceği ve 

hipertansif hastaların, kan basınçlarını düĢürmek için alıĢtırılabilecekleri 

savunulmaktadır. Beynin üst merkezlerinin, otonom sinir sisteminin aktivitelerini 

anormal etkileyebileceği aritmi ve miyokard infarktüsüne yol açabileceği de 

düĢünülmektedir (30).  

 Limbik sistem oldukça kompleks, inen ve çıkan liflerle bağlantıları içerir. 

Visseral beyin olarak adlandırılan limbik sistem orbitofrontal korteks, hipotalamus, 

orta beyin ile önemli fonksiyonel bağlantılar kurar (29, 34, 38). Son zamanlarda 

insular korteksin otonomik fonksiyonlar üzerine önemli etkileri olduğu anlaĢılmıĢtır 

(39, 40, 41).  
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3. KALP HIZI DEĞĠġKENLĠĞĠ 

3.1. Kalp Hızı DeğiĢkenliği ve Fizyoloji 

Kalp hızı değiĢkenliği (KHD), zaman içerisinde sinüs hızındaki siklik 

değiĢikliklerdir. Diğer bir ifade ile ortalama kalp hızı çevresindeki kalp hızı 

dalgalanmalarıdır (11). Ayrıca hem kalp atıĢlarında ardısıra atımlar arasındaki 

interval değiĢikliğini hem de anlık kalp hızı değiĢimi tarif etmek için kullanılabilir 

(14).  

 KHD kardiak otonomik tonusun bir ölçüsüdür (42). Fiziksel ve mental 

streslere, egzersize, solunuma, metabolik değiĢikliklere bağlı olarak kalp hızında 

değiĢiklikler olur (43). Bu değiĢiklikler öncelikle otonomik tonus değiĢikliklerine 

bağlıdır. Parasempatik tonus hakimiyeti kalp hızını azaltırken, sempatik tonus 

hakimiyeti kalp hızını arttırır (11). Normal sinüs ritmindeki sağlıklı bireylerde kalp 

vuruları arasındaki aralıkların sürekli olarak değiĢmesi normal bir fizyolojik olaydır. 

Temelde kalp hızındaki periyodik dalgalanmaları oluĢturan, solunum, 

termoregülasyon ve birtakım barorefleks mekanizmalarıdır (11). Kalpte otomatisite 

intrensek olarak "pacemacker" dokulara bağlı olsa da kalp hızı ve ritm, otonom sinir 

sisteminin etkisi altındadır. Kalp hızına parasempatik etki nervus vagus aracılığıyla 

asetilkolin (ach) salgısı ile olur. Bu salgıya muskarinik ach reseptörleri hücre 

membranında potasyum iletimini arttırarak yanıt verirler. Kalp hızına sempatik etki 

ise epinefrin ve norepinefrin aracılığıyla olur. Beta reseptör uyarımı ile de c-AMP 

bağımlı olarak baĢlayan membran fosforilasyonu yavaĢ diastolik depolarizasyonun 

akselerasyonunu sağlar (44).  

 Kalp hızı değiĢkenliğinin vagal indeksleri gece, sempatik indeksleri ise 

gündüzleri yükselmektedir. Bunun nedeni her iki sistemin farklı sirkadiyen ritmi 

olmasıdır. Kısa frekanslı KHD'nin (0, 1 Hz) kardiyak sempatik uyarı çıkıĢ hızının 

yanında, çok sayıda nöral refleks, kardiyak adrenerjik reseptör duyarlılığı, 

postsinaptik iĢaret transdüksiyonu ve elektrokimyasal eĢleĢmeyi de kapsayan çeĢitli 

etmenlere bağlıdır (44).  

 Vagal afferent stimülasyon, refleks olarak vagal efferent eksitasyon ve 

sempatik efferent aktivitenin inhibisyonuna yolaçar. Tam tersi refleks sempatik 
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afferent stimülasyonla da söz konusudur. Efferent vagal aktivite aynı zamanda 

kardiyak afferent sempatik sistemin tonik dizginleyici etkisi altındadır. Sinoatrial 

nodla iliĢkili efferent sempatik ve vagal aktiviteler her kardiyak siklüste senkrondur. 

Bu senkronizasyon santral olarak vazomotor ve respiratuar merkezler ile arteryel 

basınç ve solunum hareketleri ile ossile olan periferik merkezler tarafından 

düzenlenir. Bu ossilatörler efferent nöral uyarı ile ritmik dalgalanmalar doğururlar. 

Bu da kalp periyodunda kısa ve uzun dönemli ossilasyonlara yol açar (44). Beyin 

infarktlarmda refleks otonomik kardiyovasküler disregülasyon, azalmıĢ KHD gibi 

sonuçlarla gösterilmiĢtir (45).  

 

3.2. Kalp Hızı DeğiĢkenliği Ölçümü 

Ölçüm yöntemleri uygulaması kolay ve noninvazif yöntemlerdir. Solunum 

hızı, postür gibi faktörler KHD'yi etkilediğinden uygulama esnasında standart 

koĢullar sağlanmalıdır (46).  

 Kalp hızı esas olarak, sinoatriyal nod otomatik hücrelerinin intrinsik 

ateĢleme hızı ve otonomik sinir sistemi olmak üzere iki faktörden etkilenir (46). 

Sinoatrial nod, spontan ateĢleme hızını arttıran sempatik ve inhibe eden parasempatik 

sistem olmak üzere iki ayrı innervasyona sahiptir. Sinüs hızında zaman içinde 

meydana gelen sinüs değiĢiklikleri kalp hızı değiĢkenliği olarak isimlendirilmektedir 

(46).  

 Ölçümde ilk basamak yüzey EKG'de ölçülen ardıĢık R dalgalarının 

analizidir. Aslında sinoatrial 'output'unu esas yansıtan P dalgaları olmasına rağmen 

EKG'de R dalgalarını saptamak daha kolay olduğundan R dalgaları KHD 

analizlerinde kullanılmaktadır. RR intervallerini belirlemede pek çok metod 

geliĢtirilmiĢtir. EKG kayıtları yapıldıktan sonra özel bilgisayar aracılığı ile 

istatistiksel metodlarm da yardımı ile KHD parametreleri hesaplanabilmektedir. R 

dalgaları kullanıldığından anormal vuruların (erken vuru vb. ) kayıttan temizlenmesi 

gereklidir. Eğer kaydedilen R dalgalarının %85'i ve fazlası normal R vurusu ise 

ölçüm kabul edilebilir olarak değerlendirilir (14). KHD ölçümü genellikle holter 

monitorizasyon sırasında elde edilen kayıtlar kullanılarak yapılır. Holterdeki veri 
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iĢlem programında oluĢturulan vuru dosyasındaki normal-normal (NN) R intervalleri 

bilgisayarla KHD ölçümünde temel alınır (14, 47).  

 KHD'nin sıklıkla ölçümü iki yöntemle yapılmaktadır. Bunlardan birincisi 

zaman bazında (Time Domain) yapılan ölçümlerdir. Bu yöntem 24 saatlik EKG 

kayıtlarındaki normal atımlar arasındaki intervallerin analiz edilmesi esasına dayanır 

(42). Ġkinci yöntem ise frekans bazında yapılan ölçümlerdir. Bu yöntem kalp hızı 

sinyallerini frekanslarına ve yoğunluklarına göre ayırır. Bu ayırım için "Fourier" 

analizi veya otoregresif analiz kullanılır (42).  

 

3.3. Frekans Bazında (Frequency Domain) Yapılan Ölçümler 

 KHD'ni ölçmek için bu analizin kullanıma girmesinden sonra, gittikçe artan 

sayıda araĢtırıcı bu yöntemi tercih etmiĢtir. Güç spektrumu (Power Spectrum) kalp 

hızı sinyalini komponentlerine ayırıp, onları power olarak isimlendirilen relatif 

yoğunluklar altında birleĢtirir (46). Sinyallerin spektral analizinin asıl avantajı, 

sıklığa özgü titreĢimleri araĢtırma imkanıdır. KHD sinyalleri iyi tanımlanmıĢ ritmler 

içerirler. Bunların fizyolojik bilgiler taĢıdığı da gösterilmiĢtir. Bu yöntem genelde 

birkaç dakikalık kalp hızı kayıtları üzerinden gerçekleĢtirilir. ESC (European Society 

of Cardiology) ve NASPE (North American Society of Pacing and 

Electrophysiology) tarafından 1996 yılında yayınlanan KHD kılavuzunda önerilen 

standardizasyona göre; fizyolojik olarak stabil koĢullarda 5 dakikalık kayıtlarda 

frekans ölçümleri ve 24 saatlik uzun kayıtlarda ise zaman ölçümleri yapılmalıdır 

(14).  

 Frekans tabanlı ölçümler 4 frekans bandından oluĢur (14):  

 1. DüĢük frekanslı güç (LF, Low Frequency Power): Frekans bandı 0, 04-0, 

15 Hz'dir. Termoregulatuar sistem, periferal vazo motor aktivite ve renin-anjiotensin-

aldosteron sistemi ile ilgilidir (14, 48).  

 2. Yüksek frekanslı güç (HF, High Frequency Power): Frekans bandı 0, 15-0, 

4 Hz'dir. Parasempatik aktivite ile ilgilidir. Pik frekans solunumla değiĢmektedir 

(14).  
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 3. Çok düĢük frekanslı güç (VLF, Very Low Frequency Power): Frekans 

bandı 0, 04 Hz'den düĢüktür (14).  

 4. Ultra düĢük frekanslı güç (ULF, Ultra Low Frequency Power): Frekans 

bandı 0, 003 Hz'den düĢüktür (14).  

 VLF, LF ve HF power komponentlerinin ölçümü genelde power‟in mutlak 

değeri olarak (ms2) yapılır. LF ve HF aynı zamanda normalize ünit (n. ü. )olarak da 

ölçülür. Normalize ünit değerleri, total power'dan VLF komponenti çıkarıldıktan 

sonra elde edilen değere her bir power komponentinin oranlaması ile bulunur (power 

komponenti / (total power-VLF)xl00). Normalizasyon total power'daki 

değiĢikliklerin LF ve HF komponentler üzerindeki etkilerini minimize etmeye yarar 

(14).  

 LF ve HF total gücün ancak %5'ini oluĢturur. Esas total gücün çoğunluğunu 

oluĢturan ve sempatik aktivite ile ilgili olan ULF ve VLF bantlarıdır, ancak fizyolojik 

komponentleri bilinmediğinden klinik kullanımları kısıtlıdır (49). Efferent vagal 

aktivite HF komponentine majör katkı sağlamaktadır. LF'nin yorumu biraz 

tartıĢmalıdır. Eğer n. ü. olarak ifade edilirse sempatik modülasyonun kantitatif 

belirleyicisi olduğu kabul edilmektedir. Bazı yazarlar ise LF bandının hem sempatik 

hem de parasempatik aktivite ile modüle edildiğini iddia etmiĢtir. ÇalıĢmalarda 

genellikle LF/HF oranı kullanılır. LF/HF oranı sempato-vagal dengenin ölçütü olarak 

değerlendirilir (14, 50). DüĢük LF/HF oranı artmıĢ vagal aktivasyonu, azalmıĢ HF 

bandı ise düĢük vagal aktiviteyi gösterir. Bu da düĢük KHD demektir (48).  

  

3.4. Kalp Hızı DeğiĢkenliğinin Klinik Kullanımı 

Akut Miyokard Ġnfarktüsü (akut MI): Otonomik aktivitede değiĢiklikle 

birliktedir. Ön duvar MI geçiren hastalarda sempatik aktivitenin, inferior MI geçiren 

hastalarda ise parasempatik aktivitenin hakim olduğu bilinmektedir (46). Sempatik 

aktivitede artıĢ ventriküler fibrilasyon eĢiğini düĢürür ve ventriküler fibrilasyona 

predispozisyon oluĢturur. Parasempatik aktivitede artıĢ ise eĢiği yükseltir ve malign 

ventriküler aritmilere karĢı koruyucu etki gösterir (49). Akut MI sonrası aritmik 

olayları etkilemede KHD'nin önemini araĢtırmıĢ, sonuçta KHD düĢük olanlarda 



 

 
18 

aritmik olay riski 32 kat fazla bulunmuĢtur (51). AzalmıĢ KHD'nin ventriküler 

fibrilasyon ve ani kardiak ölüm açısından artmıĢ riskle birlikte, otonomik imbalansın 

ventriküler taĢiaritmilere ve ventriküler fibrilasyona predispozisyon yarattığı 

sempatik aktivitenin artarken, parasempatik aktivitenin koruyucu olduğu 

gösterilmiĢtir (52).  

 Ġnme: Ġnmenin akut fazında prognozun bozulması aritmi ve iskemik kalp 

hasarı gibi kardiak komplikasyonlara bağlıdır. Bu komplikasyonların parasempatik 

ve sempatik sinir sistemini içeren otonomik kardiovasküler disregülasyonla iliĢkili 

olduğu açıktır (53, 54). OSA sulama alanındaki insüler korteksin sempatik ve 

parasempatik kardiyovasküler regülasyonda en önemli kortikal alan olduğu klinik ve 

deneysel çalıĢmalarla gösterilmiĢtir. Ġnsuler korteks diğer önemli otonomik bölgeler 

olan limbik ve ön beyin bölgeleriyle bağlantılıdır(17, 18, 19). Ancak parasempatik 

sistem üzerine hangi beyin hemisferinin daha baskın olduğu konusu net değildir(55).  

 Dütsch M ve ark. sağ hemisfer lezyonlarında kontrol grubu ve sol hemisfer 

lezyonlarına göre LF ile LF/HF oranında anlamlı artıĢ, HF değerinde ise anlamlı 

düĢüĢ bulmuĢlardır(16). Korpelainen JT ve ark. (1994) çalıĢmasında inmeli 

hastalarda otonomik kardiyovasküler yetmezliğin, parasempatik fonksiyon 

bozukluğuna bağlı olduğu, daha önce kliniğimizde yapılan çalıĢmada da sağ 

hemisferin parasempatik sistem üzerine daha baskın olduğu gösterilmiĢtir (34, 56). 

Ġskemik inmeli hastalarda kardiyovasküler otonomik disfonksiyonun, artmıĢ 

kompleks kardiak aritmiler ve ani ölümlerle birlikte olduğu gösterilmiĢtir (57).  
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4. KARDĠAK TROPONĠNLER 

Kardiyak troponinler kalp kası hasarının sensitif ve spesifik markırlarıdır. 

2000 yılında European Society of Cardiology / American College of Cardiology 

(ESC/ACC) tarafından akut miyokard infarktüsü tanısında, ACC / American Heart 

Association (AHA) tarafından ise anstabil anjina pektoris tanı ve takibinde standard 

biyomarkırlar olarak kabul edilmiĢlerdir (58). Klinik sensitivitelerinin yüksek olması, 

kalp dokusunda diğer markırlara kıyasla yüksek düzeylerde bulunmaları ve sağlıklı 

kiĢilerdeki dolaĢım düzeylerinin çok düĢük olmasına bağlıdır (1). Spesifisitelerinin 

çok yüksek olması ise, kalbe spesifik kardiyak troponin T(cTnT) ve kardiyak 

troponin I (cTnI) izoformlarından kaynaklanmaktadır. Bu nedenle iskelet kası 

hasarına bağlı olarak CK ve CK-MB‟de görülen yüksek değerlere bağlı olarak 

geliĢen sorunlar kardiyak troponinler için söz konusu olmamaktadır (58). Kardiyak 

troponinlerin dolaĢımdaki düzeylerinin, 7-14 gün gibi uzun sayılabilecek bir süreç 

boyunca yüksek seyretmesi, akut miyokard infarktüsü tanısı yanısıra, subakut 

miyokard infarktüsü tanısında da kullanımlarına olanak sağlamakta ve laktat 

dehidrogenaz (LDH) izoenzimlerine duyulan ihtiyacı ortadan kaldırmaktadır (1).  

 

4.1. Troponinin Yapı ve ĠĢlevleri 

Troponinler, tropomiyozin ile birlikte iskelet ve kalp kası kasılmasının 

düzenlenmesinde rol alan yapısal proteinlerdir(1). Troponin kompleksleri, kardiyak 

miyofibril ince flamentlerinin ana düzenleyici proteini olup, aktin-myozin 

etkileĢimini düzenler.  

 Troponin kompleksi içinde üç alt grup vardır:  

 1. Troponin I: Aktine bağlanarak aktin-myozin etkileĢimini inhibe eder.  

 2. Troponin T: Troponin kompleksinde tropomiyozine bağlanır.  

 3. Troponin C: Troponin kompleksinde kalsiyuma bağlanır(59) 

 TnT ve TnI yavaĢ, hızlı seyiren iskelet kası ve kalp kası olmak üzere 3 farklı 

kas dokusunda, 3 ayrı gen tarafından kodlanmaktadır (60). Bugüne kadar cTnT‟nin 

fetal ve hasta kalp kasında 4 farklı izoformu saptanmıĢtır (61). TnT, TnI ve C‟yi 
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tropomiyozin filamentinde fikse etmektedir. Kalp kasına spesifik olan cTnI ise N-

terminal uçta yer alan 31 amino asit ile diğer kaslarda bulunan izoformlardan 

ayrılmakta ve troponin kompleksinde aktomiyozin ATPaz‟ı inhibe eden, inhibitör alt 

ünite olarak iĢlev görmektedir. Bu inhibisyon kalsiyum ile doygun hale gelmiĢ 

troponin C‟nin (cTnC) yapıya eklenmesi ile ortadan kalkabilmektedir. cTnC dört 

adet metal bağlayıcı bölge içeren, kalsiyum bağlayıcı bir proteindir. cTnT ve 

cTnI‟nın kalp dokusundaki ortalama düzeyleri, sırası ile 6. 0 ve 10. 8 mg/g yaĢ dk. 

olup, bu değerler CK-MB için geçerli olan 1. 4 mg/g yaĢ dk. değerinden anlamlı 

derecede yüksektir (60).  

 Fizyolojik rolleri kalsiyum yokluğunda aktin-miyozin kompleksinin ATP‟az 

aktivitesinin inhibisyonudur. Böylece müsküler kontraksiyonu inhibe ederler(62). 

Bunlardan cTnI, serbest olarak bulunabileceği gibi, troponin C ile(cTn IC), troponin 

T ile (cTn IT) veya hem troponinT hem troponin C ile (cTn ITC) kompleks 

oluĢturabilir. CTnI‟nın 3 doku izoformu tespit edilmiĢtir:  

 1. Fast Troponin I. Birlikte molekül ağırlıkları (MA): 19. 800 Dalton olup 

 2. Slow Troponin I. iskelet kası liflerinde bulunurlar.  

 3. Kardiyak Troponin I: MA 24. 000 Dalton olup kalp kasında bulunur.  

 Troponin I‟nın kardiyak ve iskelet formları arasında önemli farklılıklar 

vardır(63). Her üç troponin I izoformu farklı genlerle kodlanırlar. Ġskelet kası 

stimülasyona yanıt verirken veya yanıt geliĢtirirken cTnI eksprese etmez(64). Bu 

yüzden cTnI‟nın kalbe spesifitesi; iskelet kası hasarı sırasında oluĢan kas yıkımının, 

AMI sırasında oluĢan kası yıkımından ayırmaya yardımcı olur. Literatür bilgilerine 

göre, göğüs ağrısı baĢladıktan 3-4 saat sonra plazmada troponin seviyesi artıĢı 

izlenmektedir. Bu seviyenin, yaklaĢık 12-16 saat sonra pik yaptığı ve AMI sonrası 4-

9 gün yüksek kalabildiği belirtilmektedir(65). Kardiyak troponinlerin AMI sonrası 

salınım plazmada yükselme miktarları ve zamanları araĢtırılmaktadır. Özellikle bu 

konuda son dönemde yapılan araĢtırmalar Ģu noktalarda toplanmaktadır: cTnI‟ın 

yaklaĢık % 3‟ü ve cTnT‟nin ise % 6‟sı sitoplazmik havuzda geri kalan kısmı 

myofibrillere bağlı olarak bulunmaktadır. AKS‟de troponinlerin salınması iki 

mekanizma ile açıklanmaktadır, bunlar:  
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 1. Ġskeminin geri döndürülebilir döneminde, sitoplazmik havuzun açığa 

çıkması ve geçici olarak kandaki seviyesinin yükselmesine neden olan hücre 

membran hasarı.  

 2. Ġskeminin geri dönüĢümsüz (irreversibl) döneminde troponinlerin yavaĢ ve 

uzun süreli salınımı ile kandaki miktarlarının uzun süre yüksek kalmasına neden olan 

myofibriller proteinlerin nekrozudur.  

 Sitoplazmik komponentin salınımı, erken dönemde sensitiviteyi artırırken, 

myofibriler komponentin salınımı geç dönemde sensitivetisini artırır. cTnT‟nin 

stoplazmik komponentin cTnI‟ya göre fazla olması özellikle erken dönemde 

sensitivite bakımdan cTnT‟ye üstünlük kazandırırken, renal yetmezlik, rabdomyoliz, 

polimyozit ve müsküler distrofi gibi nonkardiyak hadiselerde de yükselmesi cTnI‟ya 

göre spesifite bakımından kullanım gücünü azaltmaktadır.  

 Yeni jenerasyon ölçümlerde bu problemin ortadan kaldırıldığı iddia edilse de 

günümüzde bu bakımdan cTnI daha fazla kullanılmaktadır. cTnI, AKS‟li hastakların 

prognozunu belirlemede önemli bir belirteçtir. ST segment elevasyonu olmayan AKS 

ile baĢvuran ve cTnI değerleri yüksek olan hastalar, normal bulunan hastalarla 

kıyaslandığında ölüm ve tekrarlama riskinde yaklaĢık 4 kat artıĢ olduğu 

gösterilmiĢtir(66). ST segment yükselmesi olan hastalarda kısa dönem mortalite 

belirgin olarak artmıĢtır. Yine bir çok çalıĢmada akut koroner sendromda ölüm 

riskinin troponin değerlerine bağlı olduğunu göstermiĢtir (66).  

 Miyokardiyumda cTnI‟nın değiĢim derecesinin iskemi/reperfüzyon hasarının 

derecesi ile doğru orantılı olduğu düĢünüldüğünde, serumdaki değiĢime uğramıĢ 

cTnI ürünlerinin varlığı, koroner sendromlu olguları risklerine göre ayırmada 

yardımcı olabilecektir. Son çalıĢmalar ayrıca cTnI‟nın spesifik ve selektif 

proteolizinin, miyokardiyal iskemi/reperfüzyon hasarında gözlenen iĢlev 

bozukluğunda rol alabileceğini göstermektedir (67). Kardiyak troponinlerin minimal 

miyokardiyal hasarda infarktüse göre daha geç yükselmeleri, büyük infarktlara 

kıyasla daha erken bir evrede normale dönmeleri ve yükselme derecelerinin infarktüs 

kadar yüksek olmaması ise troponinler için tek bir eĢik değeri kullanımını tartıĢılır 

duruma getirmiĢtir (60). Miyokard infarktüsü tanısı için seçilen markır, en az iki 
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ardıĢık kan örneğinde yüksek düzeylerde ölçülmüĢ olmalıdır. BaĢvuru sırasında 

alınan kan örnekleri negatif olmasına karĢın, klinik bulgular Ģüphe uyandırıyorsa 6-9 

saat ve 12-24 saat arasında yeni kan örneklerinin alınması gerekir. NACB ve 

International Federation of Clinical Chemistry (IFCC) bir erken, bir geç olmak üzere 

iki markır kullanımını önermektedir. NACB örneklerin baĢlangıçtan 2-4 saat, 6-9 

saat, 12-24saat sonra, IFCC ise baĢlangıçta ve 4, 8, 12 saat sonrasında alınmasını 

önermektedir. Kardiyak troponin düzeylerini yükselten diğer hastalıklar 

Kronik böbrek yetmezliği 

Kalp yetmezliği 

Kalp transplantasyonu 

Sepsis 

Miyokardit 

Perikardit 

Hipotiroidizm 

Ġnme 

Siroz 

Kanser 

Troponin mutasyonları ve familyal hipertrofik kardiyomiyopati 

 Akut Koroner Sendrom(AKS), hastanın hayatı, klinisyenin tanı koyması ve 

tedavisi bakımından aciliyet arzeden bir durumdur. GeliĢmeler, cTnI gibi spesifite ve 

sensitiviteleri daha yüksek belirteçlerle daha küçük nekroz alanlarının bile tespit 

edilebileceğini göstermiĢtir(68). Kardiyak miyozitlerden CK salınımının iskeminin 

geri döndürülemez döneminde meydana geldiği, çeĢitli hayvan deneyleriyle 

gösterilmiĢtir. Öte yandan cTnI ve TnT ise iskeminin geri döndürülebilir döneminde 

de yükselmektedir(69). AKS‟li hastalarda seri troponin ölçümleri ile riskli hastaları 

belirlemek mümkündür. Kardiyak troponin düzeyleri yüksek olan hastalarda, 

kardiyak komplikasyon riskinin, CKMB düzeyleri normal olsa dahi, yüksek olduğu 
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ve yine troponinlerin hastanın bulgularına göre daha yüksek prognostik değere sahip 

olduğu gösterilmiĢtir(70).  

 Myokardda kardiyak troponinler, CK-MB‟ye göre yaklaĢık 13 kat fazla 

bulunduğu halde, serumda bulunmadığından en küçük artıĢları bile anlamlıdır (71). 

Klinik öyküsü AKS ile uyumlu hastalarda yapılan prospektif çalıĢmalarla, karar 

limitine (cut-off) yakın troponin düzeyi olan hastalarda MI tekrarlama riskinin, daha 

düĢük troponin düzeyi olan hastalardan fazla olduğu ileri sürülmektedir(72).  

 

4.2. Ġskemik Ġnmelerde Troponin Yükselmeleri  

Ġskemik strok ve troponin yüksekliği arasındaki iliĢkinin anlaĢılması yapılan 

sayılı çalıĢmalarla daha anlalaĢılır hale gelmiĢtir. (tablo 12-13). Bütün bu 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir ki Troponin T ve I prevelansları iskemik inme sonrasında 

relatif olarak yüksek bulunmuĢtur. YayınlanmıĢ çalıĢmalarda yüzdelerin çoğu 

ortalama değerin üzerinde idi. Bu çalıĢmalarda iskemik inmeli hastalardaki troponin 

yükseklikleri yüzde olarak %5-34 arasında kalmıĢtır (çalıĢılan yere göre). (73, 74, 2, 

75, 76, 77, 78, 79).  

 Burada nörokardiojenik hasarlanma mekanizmasından söz etmekte fayda 

vardır (ki burada yapılmıĢ çalıĢmalar daha çok SAK‟larla ilgili olmuĢtur ancak 

patofizyolojik mekanizmanın parelel olacağı düĢüncesiyle bunlardan bahsetmeyi 

uygun gördük).  

 SAK‟ların neden olduğu kardiolojik hasarlanmalar orta vadede bu olayların 

araĢtırılmasında iyi bir modeldir. Bu konuda yapılmıĢ araĢtırmalarda SAK‟lı 

hastalarda nörokardiolojik hasarlanmalar bulunmuĢtur (74, 80, 81, 82, 83). SAK‟lı 

hastalarda troponin I yüksekliği %20-25 oranında yazılmıĢtır (84, 85, 86). Ġlerleyen 

çalıĢmalarda bunların %10-25 de sol ventrikül disfonksionu (ki bunlarında %50 si 

transient karakterli) bulunmuĢtur (87, 88, 89). Banki ve arkadaĢları miyokardial 

perfüzyonun normal olduğu interventriküler aralıkta diastolik disfonksin ve sempatk 

disfonksionlar bildirmiĢlerdir (82).  

 Nörokardiolojik hasar için kurulan hipotez; artmıĢ sempatik tonusun kanda 

adrenal boĢalımına neden olduğu ve bunun da miyokardial hasarlanmayla 
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sonuçlandığıdır. Burada katekolaminlerin kalbe gerekli olandan fazlası ile (toxik 

Ģekilde) kan yoluyla geldiği ve nöronal alıcıara bağlandığı söylenmektedr (5). Bunun 

sonucunda tipik nörojenik EKG görünümleri(serebral T dalgaları), yükselmiĢ kardiak 

enzimler ve sol ventrikül disfonksionları görülmektedir. Yapılan hayvan 

deneylerinde, intra koroner katekolamin enjeksionu sonrasında kardiak hasarlanma 

göstergesi olan EKG görüntüleri elde edilmiĢtir (90).  

 Otopsiler ve hayvan modellerinde histolojik olarak santral sempatik aktivite, 

subendokardial hasarlanmaları açıkça oluĢturmuĢtur (82, 91, 92, 93, 94). Yazılarda, 

katekolamin infüzyonu sonrası oluĢan lezyonlarla ilintili olarak; kontraksion bantları 

nekrozu, koagülasyon miyositolizi ve miyofibriller dejenerasyon histolojisi 

göstreilmiĢtir (95, 96, 97).  

 Bu hasrlanmadaki histolojik fark (diğer makro koroner damarlara bağlı 

hasrlanma görünümü) lezyonların daha çok intrakardial sinirlerin etrafına daldığı, 

damarlar etrafında olmadığıdır. Hayvan modellerinde SAK‟ı takiben 1 saat içinde bu 

lezyonların oluĢtuğu görülmüĢtür. Miyozitlerin ölümüne patofizyolojik olarak 

yüksek interstisyal katekolamin konsantrasyonlarının neden olduğu hücre içinde 

yükselmiĢ kalsiumdur (10).  

 SAK lı hastaların %75 de EKG değiĢiklikleri, %100‟de de kardiak aritmler 

klinik olsun veya olmasın olmaktadır. Çoğu kere ;geçici, iskemik EKG değiĢiklikleri 

direkt olarak serebral lezyonlara bağlı olarak gözükmekte ve akibeti SAK‟nın 

ağırlığına bağlı olmaktadır (10). Ġltumur ve ark. ‟ları SAK olan bir hastada 

anterolateral MI olgusu bildirmiĢlerdir. Göğüs derivelerinde tipik EKG değiĢiklikleri 

(aVL ve DI de ST yüksekliği), CK-MB ve troponin yüsekliği olan hastaya koroner 

anjiografi yapılmıĢ, buradaki bulgularda nöroljik kalp hasrlanmasını 

dıĢlayamamıĢlardır(98). Yazarlar bu tür serebral lezyona bağlı oluĢan kardiak 

hasarlanmaların nörojürojikal bir tedaviden önce tanı hatası konusunda uyarı 

yapmaktadırlar. SAK‟lı hastaların çoğunun öncesinde bir kalp yada beyin damar 

hastalığı bulunmamaktadır. Patofizyolojik olarak bu durum katekolamin deĢarjına 

bağlı, geçici kardiotoksik etkisiyle meydana gelen mikrovasküler koroner 

disfonksionu sonucu oluĢmaktadır (10).  
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 SAK‟lı hastalarda kardiak enzim yükselmelerinin prognozu üzerine etkinliği 

birçok araĢtırma yapılmasına neden olmuĢtur. Naidech ve ark. ‟ı yaptıkları bir 

çalıĢmada; SAK‟lı hastalarda troponin yükselmelerinin kardiovasküler 

komplikasyonlara bunun sonucundada kötüleĢmiĢ fonksion ve ölümlere neden 

olabileceğini göstermiĢlerdir (80, 99). Daha sonraki çalıĢmalarda, ağırlaĢan 

nörodefisitlerin(ör: Hunt-Hess Skalasına göre) kardio vasküler komplikasyonları ve 

disfonksionlarla orantılı olarak artığını bildrmektedir. Yazarların görüĢüne göre bu 

sonuçlar, SAK‟ların kardiak hasarlanmalara neden olabileceği hipotezini 

desteklemektedir (80, 99). Buradan çıkarakta aynı olayın iskemik olaylara bağlı 

inmelerde kalp hasarlanmasının mekanizması araĢtırılması bir çok çalıĢmada 

amaçlanmıĢtır.  

 Yapılan bu çalıĢmalarda belirsizlik, çoğunlukla inme sonucunda yükselen bu 

kardiak enzimlerin geriye dönük klinik korelasyonlarının sonuçlandırılamamasıdır. 

Bir baĢka yönüde her iki durumdada benzer risk profillerinin ve patofizyolojik 

olayların inme öncesinde hastalarda yüksek kardiovasküler risk komorbitetesi 

taĢımasıdır.  

 Örneğin; %20 iskemik inmeli hastalarda öncesinde tanımlanmıĢ veya 

tanımlanamamıĢ sessiz miyokard infarktları veya koroner hastalıklar vardır (100). 

Bunun yanında yukarıda geniĢ olarak açıklandığı gibi eĢlik eden KKY, BY, 

aritmiler‟ in de troponin yüksekliği oluĢturmaları, bunun da soru iĢareti yaratmasıdır. 

Bütün bunlara rağmen, bu hipoteze göre inmelerinde SAK‟lar gibi kardiak sorunu 

olmadan da nörolojik sebeplere bağlı kalp hastalıkları oluĢturabileceğidir. Kardiak 

olaylardan, gerek kalp durmaları gerekse MI‟lar iskemik inmeli hastalarda uzun 

vadede ölüm sebepleri içinde çoğunlukla yer almaktadırlar. Özellikle Ġnsuler 

korteksin etkilendiği inmelerde sempatik sistemin aktivasyonu ile nörojenik 

miyositolize neden olmaktadır (10). Son yapılan çalıĢmalarda iskemik inmeye bağlı 

nörokardiolojik hasarlanma teorileri bildirilmektedir (100, 73).  

 Ay ve arkadaĢları retrospektrif olarak yaptıkları bir çalıĢmada, 738 iskemik 

inmeli hastanın 50 sinde (%6. 8) daha öncesinde belirti vermemiĢ, troponin 

yükseklikleri (0. 1ng/dl‟den fazla) ile seyreden kardiak hasarlanmalar bildirmiĢlerdir. 

Bunun üzerine yapılan ileri tetkiklerin değerlendirilmesinde diffüzyon MRI 
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görüntüleme yapılmıĢ ve bunlardada nöroanotomik olarak sağ hemisfer inferior 

parietal bölgelerdeki lezyonlarla korelasyon saptanmıĢtır. Bu olaydan yazarlar, 

spesifik beyin bölgesi (özelliklede sağ hemisfer lezyonlarında) meydana gelen 

iskemilerin troponin yükselmeleri ilede beraberse miyokardial hasarlanmayı iĢaret 

etmektedir (100).  

 Barber ve ark. 222 inmeli hastada ilk 24 saatte yükselmiĢ cTnI değerleri, 

katekolamin seviyeleri ve EKG değiĢimlerini araĢtırmıĢlardır. Bunun sonucunda %20 

hastada troponin I yüksekliği tesbit etmiĢlerdir(0. 2 ng/dl den yüksek). Bu hastaların 

serumlarında yüksek adrenal seviyeleri ve miyokard hasarlanmasını kuvvetle 

düĢündüren EKG değiĢiklikleri mevcuttu. Yazarlar bu hipotezlerini serebral iskemi 

sonucunda eğer troponin yüksekliği ve adrenalin deĢarjı birlikte ise bunun 

nörokardiolojik hasralanma mekanizması ile sempatoadrenal sistemin aktivasyonu 

sonucunda olduğunu söylemektedirler (73).  

 James ve ark. 1990 yılları sonunda yaptıkları 181 inmeli hastayı 

değerlendirmiĢler ve %17 sinde yükselmiĢ troponin değerlerine (Troponin T;>0. 

1ng/dl) raslamıĢlardır (77).  

Jensen ve arkadaĢları sunulan diğer çalıĢmalar (2, 3, 4) ile birlikte bir 

değerlendirme yaptıklarında; troponin yükseklğiklerinin iskemik inmelerde 

raslanılmasına nörolojik nedenlere bağlı oduğu sonucuna varmıĢlardır. Yine 

yaptıkları tartıĢmada çoğu çalıĢmalarda troponin yüksekliklerinin beraberinde 

bulunan hastalıklara bağlandığı, sağlıksız dıĢlamaların ve bundan dolayı troponin 

değerleri arasında benzerlik olmadığını görmüĢlerdir. Bundan yola çıkarak, troponin 

yüksekliği gösteren hastaların büyük bir kısmında daha önceden geliĢmiĢ 

asemptomatik MĠ geçmiĢi olduğunu daha doğrusu beraberinde ki çeĢitli hastalıklar 

sonucu da (KKY, BY gibi) bu yüksekliğin açıklanabileceğini söylemiĢlerdir (100, 4).  

 Buna göre bizde iskemik inme geçiren hastaların %35 de troponin 

yüksekliğinin görülebileceğini düĢünebiliriz. Takriben %15-20 akut inmeli hastada 

açık bir Ģekilde normal değerleri aĢmaktadır(101). Yüksek troponin değerleri 

özellikle yaĢlı hastalarda beklenen geniĢ özürlülüklerin, ağır defisitlerin ve kötü 

prognozla birliktedir. SAK da olduğu gibi troponin yükseklikleri nörologları 
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uyartmalı ancak hastalardaki KKY, BY gibi hastalıkların yanında da sıklıkla AKS ve 

/veya inmelerinde olabileceği dikkate alınmalıdır (10).  

 

4.3. Ġnmelerde Elektrokardiografik DeğiĢiklikleri 

EKG değiĢiklikleri sıklıkla akut stroklu semptomları olan hastalarda gözlenir, 

ancak akut serebral infarktı ve intraserebral hemorajisi olan hastalarda, çoğunluğu 

SAK dan zarar gören 1844 hastayı içeren 29 çalıĢmaya dayanan sistematik bir 

incelemede, prevalans ve prognostik etki iyi tanımlanmamıĢtır(102). Akut 

dönemdeki inmelerde, iskemik tip veya repolarizasyon değiĢiklikleri ;EKG 

düzleminde T sivrilikleri, ST yükselmeleri veya alçalmaları, QT mesafesindeki 

geniĢleme dikkati çeken fenomenlerdir. Günlük klinik hayatta EKG 

anormalliklerinin akut bir SVO sonucu mu olduğu yoksa beraberinde var olan bir 

kalp rahatsızlığından mı kaynaklandığını ayırt etmek zahmetli bir iĢtir. 

Khechinashvili ve ark. daha öncesinde herhangi bir kalp rahatsızlığı olmayan SAK‟lı 

%75 ve takribende %30 oranında serebral iskemili hastalarda EKG değiĢiklikleri 

bulmuĢlardır. Kopelnik ve Zaroff (74) yaklaĢık olarak yüzdeleri Ģöyle vermiĢlerdir: 

Ġskemik inmede %15-40, hemorajik inmede %60-70, SAK da %40-70. Ġskemik 

inmelerde EKG değiĢikliği olarak sıklıkla T negatfliklerinden önce, ST değiĢiklikleri 

ve çökmeleri görülmektedir. SAK‟lı hastalarda özellikle QT geniĢlemeleri 

görülmektedir. (%45-70). Sıklıkla dile getirilen ''nörokardiojenik'' EKG alternansı; 

''serebral'' veya ''nörojen'' T dalgaları, büyük U dalgaları, genellikle de bu iki 

dalganın kaynaĢmasından oluĢmuĢ yüksek veya negatif T dalgaları, SAK‟lı 

hastalarda 1954 den beri geniĢ bir Ģekilde yazılmıĢtır (10).  

 Akut inme ve MI‟lardaki benzer EKG değiĢiklikleri sonucunda bunların 

beraberinde olan kalp rahatsızlıklarına bağlı olarak oluĢabileceğini sonucuna 

götürmektedir. Ġskemik inmeli hastalardaki enzim yükselmeleri anolog olan SAK‟ 

larda olduğu gibi sıklıkla beraberindeki bir kalp rahatsızlığını varlığını 

göstermektedir. Ör: O zamana kadar sessiz kalmıĢ iskemik kalp hasarlanmasının 

EKG‟de yeni fark edilen T negatifliği sonucu görülmesi gibi (10). Selektif olmayan 

iskemik inmeli çalıĢmaların %90‟ı EKG değiĢiklikleri bildirmiĢlerdir. Kardiak 
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hastalıkların tamamen dıĢlandığı diğer çalıĢmalarda bu prevelans %30 inmiĢtir. Bu 

anlamlı farklılık bize iskemik inmeli hastalardaki EKG değiĢimlerinin önemli ölçüde 

primer kardiak kökenli olduğunu düĢündürmektedir (10).  

 H. Christensen ve ark. yaptıkları 1070 kiĢilik bir çalıĢmada, yaygın EKG 

anormalliklerinin prevalansını ve prognostik etkisini tanımlamıĢlardır. EKG 

anormallikleri, akut serebral infarktı olan hastaların %60, 1‟inde, serebral hemorajisi 

olan hastaların %49, 7‟sinde ve GĠA hastalarının %44, 4‟ünde olmak üzere tüm 

hastaların %55, 3‟ünde gözlenmiĢ. Tanılar arasındaki bu fark, iskemik stroklu 

hastalarda primer olarak atriyal fibrilasyon, A-V blok, ST-depresyonu ve T 

negatifliğinin yüksek sıklıklarından ileri gelmektedir. Ancak sinüs taĢikardisi, 

ektopik vurular ve ST-elevasyonu oranları GĠA‟ya kıyasla iskemik ve hemorajik 

strokta daha yüksek olarak gözlenmiĢtir. Yine ST-segment değiĢiklikleri ve/veya 

uzamıĢ QT intervali iskemik stroklu hastaların %32, 5‟inde gözlenmiĢtir (101).  

 Önceki çalıĢmaların bir kısmı, strok sonrasında, çoğunlukla iyi 

tanımlanmamıĢ olan zaman aralıklarında alınmıĢ olan daha küçük strok 

populasyonlarında EKG anormalliklerinin prevalansını tanımlamıĢtır (101). Akut 

serebral infarktı olan ve bazılarında intraserebral hemorajiye ilerleyen hastalarda, 

strok patofizyolojisi sıklıkla atriyal fibrilasyondaki gibi EKG anormallikleri 

bulunmaktadır (103). Gözlenen EKG değiĢikliklerinin, hastanın strok etyolojisini 

gösterdiği sonucuna varılmıĢtır. Ancak, T-dalga değiĢiklikleri ilk olarak 1947 de 

bildirilmiĢtir (104). Daha sonra, stroklu hastada QT uzamasının, muhtemelen geniĢ U 

dalgalarının ve T dalgalarının füzyonundan ileri geldiği belirtildi (105). 1953 te 

Levine ve arkadaĢları, daha sonra otopside kalbinin normal olduğu gösterilen SAK‟lı 

bir hastada ilk defa miyokard infarktüsünün EKG-bulgularını bildirdiler (106). 

Stroktan kaynaklanan ST-segment değiĢiklikleri intraserebral hemorojili hastalarında 

sık iken, atriyal fibrilasyon veya kalp bloğu gibi belirgin kardiyak hastalıktan 

kaynaklanan anormalliklerin iskemik strok hastalarında daha sık olma eğilimi var 

gibi görünmektedir.  

 H. Christensen ve ark. , iskemik stroklu hastalarda, fakat hemorajik strokta 

değil, atriyal fibrilasyon, uzamıĢ QT, atrio-ventriküler blok, ST-depresyonu ve ST-

elevasyonu olan hastaların EKG anormallikleri olmayan hastalara göre anlamlı 
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olarak daha Ģiddetli defisitlere (daha alt SSS lezyonları) sahip olduğunu 

bulmuĢlardır. Atriyal fibrilasyon stroka, daha Ģiddetli stoklara yol açan bir kardiyo-

embolik strok mekanizması aracılığıyla neden olur, bu nedenle atriyal fibrilasyonlu 

hastalarda daha Ģiddetli strok bulunması süpriz değildir fakat, ST segment 

değiĢiklikleri strese olan bir yanıttan kaynaklanabilir veya serebrojenik kardiyak 

etkiler olabilir (101).  

 Akut strokta kalp fonksiyonunun bir diğer yönü kalp hızıdır. Sinüs 

taĢikardisi, iskemik ve hemorajik stroklu hastalarda, nörolojik defisitten bağımsız 

olarak kötü gidiĢi gösterir. ġiddetli strokta kalp hızı, hafif/ılımlı stroktakine göre 

anlamlı olarak daha yüksektir ve faklı zaman süreçlerini takip eder; hafif/orta(ılımlı) 

strokta kalp hızı hastaneye kabulden sonra hızlı bir Ģekilde düĢerken, daha yüksek 

kalp hızının gözlendiği ağır strokta yavaĢ bir düĢüĢ vardır. Strok baĢlangıcından 

sonra 6-14 saat aralığında kalp hızındaki her 10 bpm artıĢla üç aylık mortalite riski 1. 

2-1. 3 oranında arttığı analiz edilmiĢtir. hastaneye kabulden 12 saat sonra, ortanca 

değerden daha yüksek nabız hızı, yaĢ, pre-strok mRS, strok Ģiddeti ve vücut 

ısısından( kalp hızı ile aynı anda ölçülmüĢtür) bağımsız olarak, üç aylık mortaliteyi, 

OR;1, 7(%95 CI 1. 02-2. 7) olarak göstermiĢtir (101).  

 EKG değiĢikliklerinin prognoz üzerine etkileri konusunda henüz güvenilir 

bir delil yoktur. Fure ve ark. yaptığı 300 hastalık bir çalıĢmada spesifik iskemik tip 

EKG değiĢikliklerini (QT ve ST dalgalarında) troponin yüksekliği ve çıkıĢtaki kötü 

inme skorları (mRSA>3)arasında anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (107). Yazarlar EKG 

değiĢimlerini ve kardiak enzim yükselmlerini eĢlikeden kalp hastalığına 

yorumlamıĢlar ve yükselen ölüm riskinide bununla açıklamıĢlardır. Ġlk 3 ayda %2-6 

inmeli hasta kalp kaynaklı ölmektedir (108). Klinik pratikte bunların sebebinin 

kardiak kökenli mi olduğu yoksa nörolojik bir hadisenin humoral ve otonomik 

devreleri kullanarak kardiak disfonksiona yol açtığını ayırmak çokta kolay değildir. 

Sonuç olarak, EKG anormallikleri akut strokta sıktır ve kardiyak morbidite ve strok 

olayını gösterebilir.  
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4.4. Ġnsüler Bölge ve Nöroanatomik Korelasyon 

Anatomik olarak insula, limbik ve heteromodal bölgeler arasındaki bir doku 

Ģeridi biçimindedir ve rutin T 1. 5(sekans) MRI‟da fark edilebilir (109). Fonksiyonel 

olarak, kognitif, emosyonel ve viseral uyarıların birleĢtirilmesinde transisyonel bir 

rol oynar.  

 PET kullanılan fonksiyonel anatomik çalıĢmalar, anterior korteks emosyonel 

fonksiyonlara sahipken, posterior kısmın assenden viseral semptomlarla ilgili 

olduğunu tanımlamıĢtır (110). Ġnsular nöbetler, iktal EEG kayıtlarıyla belgelenmiĢtir, 

iktal bölüm kompleks parsiyel nöbetler veya fokal motor konvülsiyonların takip 

ettiği laringeal konstriksiyon duyusu, hoĢa gitmeyen kutanöz paresteziler ve dizartrik 

konuĢmadan oluĢmaktadır (111).  

 Akut strokta sağ insular lezyonların azalmıĢ enerji duyusuyla sonuçlandığı 

ileri sürülmüĢtür (112). Posterior strok‟un klinik prezentasyonuna(klinik seyrine) 

göre beĢ ana gurup ileri sürülmüĢtür;  

 (1) Pseudotalamik sendrom olarak belirtilebilen somatosensor bozukluk,  

 (2) Tat bozukluğu,  

 (3) Nistagmus olmadan düĢme eğilimi olan yürüme instabilitesi,  

 (4) Disfajiyi (sol lezyonlarda) içeren nörofizyolojik bozukluklar  

 (5) Sağ anterior insular strokta kardiyovasküler epizotlar (113).  

 Deneysel strok modelleri anterior insular hasarın, akut stroklu hastalarda 

gözlenen (6) artmıĢ katekolamin seviyeleriyle de giden (114), azalmıĢ insular 

inhibitör aktiviteden dolayı sempato-adrenal sistemin aktivasyonuna neden olduğunu 

ileri sürmüĢtür. Hayvan modellerinde, insular stimulasyonu veya lezyonları takiben 

oluĢan kalp hızı frekansı veya kan basıncı değiĢiklikleri iyi belgelenmiĢtir (7) ve bu 

iletim değiĢiklikleri, ratlarda R-dalgası anındaki fazik stimulasyonla hissedilmiĢtir 

(8). Bazı çalıĢmalar, sağ hemisfer lezyonuyla birlikte olan akut stroktan sonra EKG 

anormalliklerindeki lateralizasyonun EKG anormallikleriyle iliĢkili olma eğiliminde 

olduğunu ileri sürmüĢtür (115, 12).  
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 H. Christensen ve ark. sağ insular tutulumun, strok Ģiddeti, 5-8. günlerdeki 

lezyonun CT büyüklüyü ve yaĢı da içeren çok değiĢkenli bir regresyon analizinde üç 

aylık mortaliteyi bağımsız olarak predikte etmiĢtir; OR 6. 2(%95 CI 1. 5-25. 2). Sağ 

insular tutulumu olan hastaların ölüm nedenleri, diğer hastalarınkinden farklı 

görülmemiĢtir (101).  

 Strok sekelleri, bu strok populasyonunda ölümün en yaygın sebebidir ve 

direkt olarak ölüme yol açan gerçek olay muhtemelen, bu hastaların ölümleri anında 

EKG monitorizasyonu yapılmadığından dolayı, fatal bir aritmi olabilir. Strok 

sekellerinin, stroktan sonraki baĢlıca ölüm nedeni olduğu daha önceden 

raporlanmıĢtır (116). Hastaların %42 sinde yapılan otopsi esaslı ve prospektif olan 

bir çalıĢma, kardiyak ölümün hem strok sekellerine sekonder olduğunu hem de ilk 

haftadan sonraki ölüm nedeni olduğunu göstermiĢtir (117). Post mortem 

incelemelerin zor bir biçimde temin edilmesi, ölüm nedeni konusundaki kesin 

bilgilerin elde edilme ihtimaline engel olur.  

 Ġnsanlardaki strokta insular hasardan sonraki kardiyovasküler bozukluklar 

hakkında sınırlı bir miktarda rapor düzenlenmiĢtir. Sander ve arkadaĢları, diğer strok 

lokalizasyonlu hastaların %23, 5‟ine kıyasla, stroklu ve insular lezyonlu hastaların 

%55, 6‟sında aritmilerin olduğunu raporlamıĢtır (9). Colivicchi ve arkadaĢları, 

stroklu 103 hastada Holter monitörizasyonuyla, aritmilerin yüksek bir sıklıkta 

olduğunu raporlamıĢlardır (57).  

 Tokgözoğlu ve arkadaĢları (17), 3cm den büyük bir iskemik MCA-stroku 

olan 62 hastanın 48 inde sol veya sağ MCA-insula tutulum lezyonlarını 

gözlemlediklerini raporladılar. Eckhardt ve arkadaĢları (118), iskemik veya 

hemorajik stroğu olan 40 hastanın 11‟inde insular tutulum raporladılar. Fink ve 

arkadaĢları, non-laküner MCA-alanı infarktüsü olan hasta populasyonunun MRI 

taramasında, hastaların %48‟inde insular lezyon raporladılar (119).  

 H. Christensen ve ark. EKG anormalliklerinin insular tutulumu olan ve 

olmayan hastalarda ve tutulumun yerine göre(sol veya sağ) farklı olarak dağıldığını 

buldular. Sinüs taĢikardisi(kalp hızı>120) ve ST-elevasyonu, CT lezyon volümü için 

düzeltme yapıldıktan sonra da insular tutulumu olan hastalarda anlamlı olarak daha 
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sıktı, ki bu, insular hasarın daha Ģiddetli strok‟u olan hastalarda oluĢma eğiliminden 

dolayı konuyla ilgili olarak bulunmuĢtur. Yine aynı çalıĢmada Atriyal fibrilasyon, 

atrio-ventriküler blok, ektopik vuru ve T-negatifliği, sağ insular tutulumlu hastalarda 

sol insular tutulumlularla karĢılaĢtırıldığında anlamlı olarak daha sık olarak 

bulunmuĢ. Sinüs taĢikardisinin insular tutulumla iliĢkili olduğu bulgusu, hayvan 

çalıĢmalarından elde edilen sonuçlarla uyumlu olarak bulunmuĢ (101), fakat farklı 

olarak insular tutulumun kan basıncını etkilemediği zıt olarak, hayvanlarda insular 

tutulum genellikle artan kan basıncıyla birliktedir (101).  

 Openheim ve ark. ‟dan sonra kardiak regülasyon merkezleri nöroanotomik 

olarak özelliklede bölgesel alanlarda fark edilmiĢtir (120). Steriotipik serilerde 

yapılan hayvan çalıĢmalarında, insüler beyin kortexine stimülasyonla, A-V 

bloklardan, ST inmelerine, Q-T mesafesindeki uzamalardan asistoliye kadar olan 

EKG değiĢiklikleri saptanmıĢtır (19, 121, 122, 41). Ġnsüler korteks hasarlanmalardaki 

etkilenim sonucunda kardiak regülasyonun bozulması ile görülmüĢtürki; ritim ve 

frekans için büyük öneme sahip sempatik ve parasempatik dengenin ortadan 

kalkması ile sonuçlanmaktadır. Ġnatçı epileptik nöbetleri için cerrahi uygulanmıĢ dört 

hastada sol ve sağ insular korteksler elektrik ile stimüle edilmiĢtir. Sol insulanın 

stimülasyonu kalp hızında azalma ve kan basıncında düĢmeyle sonuçlanmıĢken, sağ 

insulanın stimülasyonu, artmıĢ kalp hızı ve kan basıncıyla sonuçlanmıĢtır; EKG 

anormallikleri gözlenmemiĢtir (101).  

 H. Christensen bu çalıĢmanın, insan insular fonksiyonundaki lateraliteyi 

güçlü bir Ģekilde desteklediğini fakat, elektiriksel stimülasyonun etkileriyle hücre 

ölümünün etkilerinin aynı olmasının pek muhtemel olmadığını, dolayısıyla bu 

çalıĢmanın insular strok‟un etkilerini direkt olarak predikte edemiyeceğini 

söylemektedir (101).  

 Ġnsular strok‟un kardiyolojik sonuçlarındaki lateralizasyon önceden rapor 

edilmiĢtir. Tokgözoğlu ve arkadaĢları (17), insular strok‟u olan, özellikle de sağ 

insular stroğu olan hastalarda, azalmıĢ bir kalp hızı değiĢkenliği(letal aritmilerin bir 

prediktörüdür) raporlamıĢtır. Hirashima ve arkadaĢları (123), SAK‟lı ve sağ silvian 

fissürde kanaması olan hastalarda, diğer lokalizasyonlara kıyasla EKG 

anormalliklerinin daha sık olduğunu raporlamıĢtır. Diğer raporların aksine, Fink ve 
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ark. sol insular strokta aritmi oranının sağ insular stroktan daha yüksek olduğunu 

raporlamıĢtır (119). Cechetto ve ark. ratlarda insular korteksteki viserotopiksensorial 

kortekste otonomik merkezlerin limbik sistem ile iliĢkide olduğunu bulmuĢtur (124, 

125). Bu durumda fonksiyonel bir lateralizasyon farz edilebilinir. Openheimer‟in sağ 

insulayı stimüle etmesi sempatik sistem tonusunun artmasıyla, sol insulanın 

stimülasyonu ile de parasempatik aktivasyon ile sonuçlanmıĢtır (40, 126).  

 Epilepsili hastaların intra operatif sağ isular korteks stimülasyonlarında 

taĢikardi ve kan basıncında yükselmelere neden olmuĢtur. Sol insular uyarımlarda ise 

bradikardi ve hipotoniye raslanılmıĢtır (40). Bu veriler Zamrini‟nin 1990 larda 

baĢlattığı yeni bir keĢfi beraberinde getirmiĢtir. Sol karotis artere verilen barbütirat 

infüzyonu ile bradikardi oluĢturmuĢ, sağ taraf karotislere infüzyon ile de taĢikardi 

yapmıĢtır. Ratlarda dıĢarıdan sol karotisin intra arterial oklüzyonu ile oluĢturulmuĢ 

MCA alanına uyan insuler etkilenimli inmede, plazmalarında yüksek seviyede NA 

vede uzamıĢ QT mesafeleri takip edilmiĢtir (127). Yapılan inmeli bir çalıĢmada sağ 

insüler inmeli hastalarda EKG değiĢiklikleri ve aritmilerin yüksek oranda 

görüldüğünü yazmıĢtır (128). Ay ve ark. yaptıkları bir Voxel bazlı MRT deyüksek 

troponin değerleri ile sağ insula ve sağ inferior parietal lob arsında bir korelasyonu 

göstermiĢlerdir (76). Yazarlar sağ post. insular kortexin diğer merkezlere (ör. ant. 

insuler bölge) disinhibisyon olayını tartıĢmaktadır ki buradaki lezyonlarda yüksek 

kardiak sempatik aktivite ve miyokardial hasarlanmaya neden olmaktadır.  

 Ġnsular infarktlar ayrıca, fatal kardiyak aritmiler nedeniyle bir “elektriksel 

arıza (accident)” olarak farzedilen serebrojenik ani ölümle de iliĢkilidir (129). Ani 

ölüm genellikle, ölümden önce bir saatten daha az bir süreye kadar stabil olarak 

gözlemlenen bir hastada beklenmedik ölüm olarak tanımlanır. Daha yüksek ani ölüm 

riskiyle iliĢkili olan EKG anormalliklerinin bazıları; QT uzaması ve sık ektopik 

vurulardır. Tokgözoğlu ve arkadaĢları 62 hastalık bir populasyonda, beĢ tanesinde 

sağ insular infarkt olan 7 ani ölüm vakası raporlamıĢtır (17).  

 Bu sonuçlar bize insüler bölgedeki olayların kardiojenik hasaralanmaya 

sebep olabileceğini göstermektedir. Ġnsuler bölgenin derin stimülasyonu ile lateralize 

edilen otonomik kardiovasküler bölgenin iskemik laserasyonlarla ne kadar çakıĢtığı 

henüz yeterli miktarda açıklanamamıĢtır. Serebral iskeminin illa da bir fonksion 
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kaybı ile gitmesi gerekmez. Bazende Ör. Sağ insüler bölgenin stimüle edilmesi gibi 

sempatik sistemin aktivasyonu ilede gidebilir (10). Buna parelel olarak ratlarda 

yapılan sol post. insüler bölgesinin mikro stimülasyonyu ile EKG ile görülen 

bradikardi ve asistoliye insanlardaki sol insüler iskemideki gibi yüksek sempatik 

tonus bulunmuĢtur. Bu bölümdeki çift etkili aktivasyonların yaptığı zıt sonuçlar 

baĢka lezyonlarla ve stimülasyon çalıĢmalrı ile lateralizasyonları açıklanmaktadır 

(41, 126). Aynı zamanda lokalizasyon hasarlanmanın görünümünde de rol oynar. 

Openheim‟ın ratlarda insüler kortexin repetetif uyarımlarla yaptığı deneylerde 

posterior rostral bölgenin taĢikardi zonu, posterior kaudal bölgeninde bradikardi zonu 

olduğunu göstermiĢtir (122). Birçok iskemik inme çalıĢmasında da aritmi ve otonom 

disfonksionların sağ kortex ile açıkça iliĢkilendirilmekte (115, 45, 130, 17); buradan 

da özellikle sağ insüler kortexe denk geldiği söylenmektedir (57).  

 Tüm bunlar insular bölgenin iskemik lezyonlarının tam biçimlendirilemeyen 

kardiak yansımalara neden olmaktadır. Özellikle sağ insüler kortex iskemilerinde 

sempatik aktivasyon sonucunda massif katekolamin deĢarjı, bunun da neden olduğu 

nörojenik kardiak hasarlanmaya bağlı subendokardial miyokardial hasar, troponin 

yüksekliği ve iskemik EKG değiĢikliklerine neden olur.  

 Otonomik disfonksion özellikle insüler kortex hasarına bağlı ağır 

aritmilerden, kalp durmasına kadar birçok sonuçlar ortaya çıkarabilir (120, 40, 17, 

131).  

 Sonuç olarak, akut strokta insular tutulum sık bir bulgudur. Ġnsular lezyonlar, 

özellikle sağ insular lezyonlar, üç aylık mortaliteyi de predikte eden EKG 

anormallikleriyle iliĢkiliolduğu, klinik çalıĢmalarda erken tedavi opsionu olarak 

katekolamin deĢarjı olmadan beta blokör proflaksisi denenmesi gerektiği 

söylenmektedir (10).  

 

4.5. Troponin Yüksekliği ve Ġnsüler Tutulum 

Akut koroner sendrom sonrasındaki troponin yüksekliği kardiovasküler 

letalite ve reinfarkt için bir iĢarettir (132). Troponin yükseliğinin stroklu hastalardaki 

prognostik faktörünü inceleyen bir kaç çalıĢma vardır (77, 78, 79, 107, 133). Bu 
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olayı desteklemeyen iki çalıĢmada bile (134, 135) sonuçlar yinede troponin 

yüksekliğinin yükselmiĢ ölüm riski ve kötü klinik sonuçlara yol açtğını 

göstermektedir.  

 James ve ark. yaptığı bir çalıĢmada inmeli hastaların kabülünde, 

baĢlangıçtaki cTnI değerlerinin letalite üzerinde bir gösterge olduğu (77), ve de ölen 

hastaların %40‟da cTnT‟nin yüksek olduğu bulunmuĢtur. ġu durumda kötü prognoz 

göstergesi olan bir Troponin sınırı gösterilememektedir.  

 Ġlerleyen diğer inme çalıĢmalarında sağ insular tutulumun, ilk bir yıl içindeki 

mortalite için bağımsız bir negatif prognostik risk faktörü olduğunu göstermektedir. 

Colivicchi ve ark. ilk kez inme geçiren 208 hastayı araĢtırdılar. ÇalıĢmadaki amaç bu 

hastalardaki yeni risk faktörlerini(Ör. sağ insuler kortex infarktının otonomik 

imbalans yapması gibi) araĢtırmaktı. YaklaĢık 1 yıl içinde ölen 48 hastanın 21‟de sağ 

insüler kortex iskemik lezyonu vardı. 24 saatin altında durdurulamayan monitörize 

ventriküler taĢikardi epizotları ile bunların yüksek mortalitelerle korelasyonu olduğu 

ortaya çıkarılmıĢtır (57, 136). 493 hastayla yapılmıĢ baĢka bir çalıĢmada sağ insuler 

tutulumun, artmıĢ EKG değiĢikliklerine sürüklediği ve negatif prognostik faktör 

olduğu sonucuna varılmıĢtır (128).  

Deneysel strok modelleri anterior insular hasarın, akut stroklu hastalarda 

gözlenen artmıĢ katekolamin seviyeleriyle de giden, azalmıĢ insular inhibitör 

aktiviteden dolayı sempato-adrenal sistemin aktivasyonuna neden olduğunu ileri 

sürmüĢtür(114).  
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma Temmuz 2007 - Mayıs 2008 tarihleri arasında Cumhuriyet 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilm dalında yapılan akut stroklu hastalarda 

otonom sinir sistemi fonksiyonunun immunite ve prognoz ile iliĢkisinin 

değerlendirilmesi isimli çalıĢmanın devamı Ģeklinde Kasım 2008 - Mayıs 2009 

tarihlerinde Nöroloji ve Biyokimya Anabilim dallarında yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya 

baĢlamadan önce Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul BaĢkanlığı‟ndan 

06/01/2009 tarih ve B. 30. 2. CUM. 0. 1H. 00. 00-08/105 sayı ile onay alınmıĢtır.  

 

5.1. Hasta ve Kontrol Grubu 

 Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji kliniğine akut Orta 

Serebral Arter (OSA) sulama alanı iskemik infarktı tanısıyla yatırılan 44 hasta ( 

bunların 22 tanesi sağ OSA ve 22 tanesi sağ OSA infarktı idi ) çalıĢmaya alındı. 

Hasta refakatçilerinden ve ziyaretçilerden oluĢan yaĢ olarak uyumlu 44 bireyden 

kontrol grubu oluĢturuldu. ÇalıĢma öncesi çalıĢmaya alınacak tüm hastalar ve/veya 

hasta yakınları ve kontrol grubu bilgilendirilerek yazılı onamları alındı.  

Hasta ve kontol grubun çalıĢmadan dıĢlama kriterleri:  

Otonom sinir sistemini etkileyecek hastalık(Diabet, romatoid artit vb) 

Otonom sinir sistemini etkileyecek ilaç kullanımı (antikolinerjik, antiaritmik, 

betabloker vb)  

Atrial fibrilasyon 

Ġnme, geçici iskemik atak öyküsü 

Klinik ve laboratuar bulgularıyla enfeksiyon olması 

Malingnensi ve inflamatuar hastalık öyküsü 

Ciddi renal, hepatik ve kardiak yetmezlik 

 Hasta ve kontrol grubu KHD açısından değerlendirildi. Hastalar sağ ve sol 

OSA olarak iki gruba ayrılarak Troponin I düzeyleri hastaneye yatıĢta(0. gün), 3. 

günde ve 10. günde çalıĢıldı. Hastaların ilk Beyin Tomografileri yatıĢ anında, kontrol 
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ise 3-5 gün içerisinde çekildi ve lezyonların lokalizasyonu yapıldı. Hastaların klinik 

durum değerlendirilmesi yatıĢ anındaki NIHSS ve 3 ay ve 1 yıl sonra Rankin 

skorlaması yapılarak değerlendirildi.  

 

5.2. Elektrofizyolojik Değerlendirme 

 Testen önceki bir saat içinde hasta ve kontrol grubundaki tüm bireylerin 

sempatik aktivasyonuna neden olabilecek çay, kahve, sigara gibi maddelerin tüketimi 

ve egzersiz yapması engellendi. Bireyler test öncesinde en az 20 dakika dinlendirildi.  

 Elektrofizyolojik kayıtlama için Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Nöroloji Anabilim Dalında bulunan otonom laboratuarında PC temelli yüksek 

rezolüsyonlu EKG sistemi kullanıldı. Bu sistemde özel hazırlanmıĢ bir program 

yardımı ile (Kardiosis ars-LP Analiz sistemi) spektrum fluktasyonları hesaplandı. 

Sistem “ars-LP HRECG” veri alım kartı(bu kart EKG alım sinyallerini güçlendirir, 

sayısallaĢtırır ve izole eder), 7 uçlu EKG kablosu, bilgisayar ve yazıcıdan 

oluĢmaktadır.  

 Kayıt iĢlemi inme sonrası 3-10 gün içerisinde özel olarak hazırlanmıĢ odada 

yatar pozisyonda 5 dakika süren çekimlerle yapıldı. Kayıtlama X, Y, Z Ģeklinde 3 

düzlemde, biri toprak olmak üzere 7 elektrot kullanılarak hastalardan sinyaller alınıp 

diskte toplandı. X elektrotları, 4. interkostal aralık hizasında koltuk altlarına, Y+ 

elektrodu midklavikuler hatta 5. kosta üzerine, Y- elektrodu interklavikuler noktaya, 

Z+ elektrodu interventiküler septum hizasına, Z- elektrodu ise Z+ elektrodunun 

hizasında tam arkaya sırta yerleĢtirildi.  

 Hasta bilgileri kaydı, sinyal takibi ve kaydı”Data Acquisition” bölümü ile 

yapıldı. Sonra “HRV analysis” programında ana menüden “Reference selection” 

seçilerek ilgili hasta kaydının ortalama referans sinyali elde edildi. Refereans sinyal 

belirlendikten sonra “R-R calculation”(R-R aralıklarının hesaplanması) bölümü 

seçildi. Burada korelasyon katsayısı 0. 98 olarak kabul edildi. R-R aralıklarını 

bulabilmek için önce R dalgalarının yerinin bulunması gerekir. Bu yüzden referans 

sinyali kayıt üzerinde kaydırılarak korelasyon katsayısının maksimum yaptığı yerler 
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bulundu ve bu maksimum değerler belirlenen sınır değerinin (0. 98) üstünde ise R 

dalgası olarak alındı.  

 Bu iĢlemler sonucunda hesaplanan sinyal aralıklarından ve sinyal sayısından 

bir “takogram” (yatay eksende kaçıncı atım olduğu, dikey eksende her iki atım 

arasındaki R-R aralığını milisaniye cinsinden gösteren grafik) elde edildi. Daha sonra 

bu takogramdan spektrum analizi yapılarak(ana menüde “HRV analysiss”den Fourier 

yöntemi seçilerek) power grafiği ve parametreler elde edildi. KHD spektrumu dört 

farklı komponente bölünür. Total Güç (TP), Yüksek Frekanslı Güç (HF), DüĢük 

Frekanslı Güç (LF) ve Çok DüĢük Frekanslı Güç (VLF). Bu komponentler, VLF‟nin 

TP‟den çıkarılıp her bir güç komponentinin TP‟ye oranlanması ile elde edilen rölatif 

değer olan normalize ünitler (nü) olarak da ölçülebilir. ÇalıĢma grubundaki bireylerin 

TP, VLF, LF, HF değerleri çok heterojen bir dağılım gösterdiğinden standart 

sapmaları çok büyük çıkıp istatistiksel olarak anlamsız olduğundan biz çalıĢmamızda 

normalize ünit değerlerini kullandık (2, 6).  

  

5.3. Analiz Yöntemi 

Örneklerin Hazırlanması:  

Her hastadan hastaneye yatıĢta, 3. günde ve 10. günde antekübital venden 

enjektörle 5 ml kan alınarak vakotainer jelli tüp (5 ml) içerisine konuldu. Alınan 

kanlar en kısa sürede (yarım saat içerisinde) 10 dakika süreyle 2000 g devirde 

santrifüj edilip üstte kalan serum ayrıldı. Ayrılan serum polystreen 12x75 mm deney 

tüpüne konup Troponin I analizleri için -80
o
C‟de dondurularak saklandı.  

Troponin I analizleri :  

 ÇalıĢmada iki basamaklı immunoenzimatik (sandviç) Access AccuTnI kiti 

kullanıldı. Kitlerinin içindeki kullanım talimatına uygun olarak Cumhuriyet 

Üniversitei Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı‟nda çalıĢıldı. Numuneler 

Beckman Coulter Acces 2 immunoassay systems adlı cihazda kemilüminesans 

yöntemi ile çalıĢıldı.  
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ÇalıĢma protokolü:  

 Access AccuTnI kiti iki basamaklı immunoenzimatik (sandviç) kitidir.  

Her bir numune reaksiyon tüpüne monoklonal anti-cTnI antikor konjugatıyla 

alkalen fosfataz ve monoklonal anti-cTnI antikorlarıyla kaplı paramanyetik 

partiküllerle birlikte eklendi.  

Reaksiyon tüpündeki inkübasyondan sonra, manyetik bir alanda ayrıldı ve 

katı fazda birleĢmeyen materyallerin yıkanıp atılması iĢlemi gerçekleĢtirildi.  

 Kemilimünesans ( bir substrat), Lumi-phos*530, reaksiyon tüpüne eklendi ve 

reaksiyon tarafından saçılan ıĢık bir luminometre tarafından ölçüldü.  

Numunedeki analit miktarı hafızada bulunan, çok-noktalı bir kalibrasyon 

eğrisi tarafından belirlendi ve cihaz tarafından okunarak otomatik olarak çıktı alındı.  

 Testin duyarlılığı:  

 Troponin I için 0. 01µg/L(ng/mL) idi. (0. 01-100 µg/L) 

 

5.4. Ġstatistiksel Analiz 

 ÇalıĢmamızın verileri SPSS (Ver: 14. 0) programına yüklenerek 

değerlendirildi. Bu değerlendirmede iki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi, 

eĢler arası farkın önemlilik testi, Mann-Whitney U testi, varyans analizi kullanıldı. . 

Verilerimiz tablolarda ortalama ± Standard sapma, denek sayısı ve % Ģeklinde 

belirtilip yanılma düzeyi 0. 05 olarak alınmıĢtır.  
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BULGULAR 

Tablo 1: Hasta ve Kontrol Grubunun Genel Özellikleri 

 Hasta 

n=44 

Kontrol 

n=44 

YaĢ(yıl±std) (min-maks) 69. 27±9. 34 (54-86) 65. 84±7. 14 (57-85) 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

26(%59. 1) 

18(%40. 9) 

 

22(%50) 

22(%50) 

NIHSS 8. 36±2. 63  

ÇalıĢmaya aldığımız 44 hasta ve kontrol grubunun yaĢ ve cinsiyet açısından 

karĢılaĢtırıldığında aralarında bir fark yoktu. Sağ ve sol OSA infarktlı hastaların, 

hastaneye yatıĢdaki NIHSS skorları arasında fark yoktu.   

Tablo 2: Sağ ve Sol OSA Ġnfarktlı Hastaların YaĢların Genel Özellikleri 

Görülmektedir 

 Minimum YaĢ Maximum YaĢ X±S 

Sağ OSA 54 82 66. 95±8. 88 

Sol OSA 54 86 71. 59±9. 40 

  Sağ ve sol OSA infarktlı hastalar yaĢlarına göre karĢılaĢtırıldığında gruplar 

arası farklılık önemsiz olarak bulunmuĢtur.  

Tablo 3: Sağ ve Sol OSA Ġnfarktlı Hastaların Cinsiyet Dağılımı 

Görülmektedir 

Toplam Hasta Erkek Kadın Toplam 

Sağ OSA 

% 

13 

59. 1 

9 

40. 9 

22 

100 

Sol OSA 

% 

13 

59. 1 

9 

40. 9 

22 

100 

Toplam 

% 

26 

59. 1 

18 

40. 9 

44 

100 
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Tablo 4: Hasta ve Kontrol Grubunun TP, VLF;LF, HF Değerlerinin 

KarĢılaĢtırılması 

 

 

Hasta n=44 Kontrol n=44 Sonuç 

TP 

 

86903, 41+566929, 73 916, 18+1500, 74 T=1, 00 

P=0, 317 

VLF 

 

44619, 81+292344, 17 375, 85+403, 93 T=0, 01 

P=0, 221 

LF 

 

38898, 01+254215, 90 332, 0+682, 63 T=1, 00 

P=0, 320 

HF 

 

3427, 0+20426, 68 207, 67+556, 99 T=1, 04 

P=0, 302 

 

Tablo 5: Sağ OSA ve Sol OSA Ġnfarktlarında TP, VLF, LF, HF 

Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

 

Sağ taraf n=22 Sol taraf n=22 sonuç 

TP 

 

173301, 7+801550, 87 505, 13+553, 45 T=1, 01 

P=0, 323 

VLF 

 

88984, 69+413371, 46 254, 92+314, 9 T=1, 00 

P=0, 325 

LF 

 

77540, 35+359443, 98 255, 66+470, 23 T=1, 00 

P=0, 325 

HF 

 

6776, 61+28824, 04 77, 40+130, 41 T=1, 09 

P=0, 288 
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Tablo 6: Kontrol Grubu Ġle Sol OSA Ġnfarktı Olan Hastaların TP, VLF, 

LF, HF Değerlerinin KarĢılaĢtırılması  

 

 

Sol hasta n=22 Kontrol n=44 sonuç 

TP 

 

505, 13+553, 45 916, 18+1500, 74 T=1. 23 

P=0, 220 

VLF 

 

254, 92+314, 89 375, 85+403, 93 T=1, 22 

P=0, 224 

LF 

 

255, 66+470, 23 332, 0+682, 63 T=0, 47 

P=0, 639 

HF 

 

77, 40+130, 41 207, 67+556, 99 T=1, 07 

P=0, 280 

Tablo 7: Kontrol Grubu Ġle Sağ OSA Ġnfarktı Olan Hastaların TP, VLF, 

LF, HF Değerlerinin KarĢılaĢtırılması  

 

 

sağ hasta n=22 Kontrol n=44 sonuç 

TP 

 

173301, 7+801550, 

87 

916, 18+1500, 74 T=1. 00 

P=0, 325 

VLF 

 

88984, 69+413371, 

46 

375, 85+403, 93 T=1, 01 

P=0, 326 

LF 

 

77540, 35+359443, 

98 

332, 0+682, 63 T=1, 00 

P=0, 325 

HF 

 

6776, 61+28824, 04 207, 67+556, 99 T=1, 06 

P=0, 297 

ÇalıĢma grubundaki bireyler TP, VLF, LF, HF değerleri çok heterojen bir 

dağılım gösterdiğinden standart sapmaları çok büyük çıkmıĢtır. Her iki gruba iliĢkin 

ortalamalar arası fark büyük olmasına rağmen sonuç istatistiksel olarak önemsiz 

çıkmaktadır. Her iki gruptaki TP, VLF, LF, HF değerleri heterojen değerler 

gösterdiğinden logaritmaları alınıp değerlendirme yapıldığında gruplar arası farklılık 

önemsiz bulunmuĢtur (tablo 4, 5, 6, 7).  
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Tablo 8: Hasta ve Kontrol Grubunun LFnü, HFnü ve LF/HF 

Değerlerinin KarĢılaĢtılması  

 

 Hasta ve kontrol grublarındaki bireylerin LFnü, HFnü, LF/HF değerleri 

karĢılaĢtırıldığında grublar arası farklılık önemli bulunmuĢtur. Hastalarda kontrol 

grubuna göre LFnü anlamlı artıĢ, HFnü anlamlı düĢüĢ ve LF/HF ise anlamlı artıĢ 

bulunmuĢtur ( grafik 1, 2).  
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 OSA: Orta Serebral Arter, LFnü: DüĢük Frekanslı Güç Normalize Ünit 

HFnü: Yüksek Frekanslı Güç Normalize Ünit  

Grafik 1: Hasta ve Kontrol Grubunun LFnü, HFnü Değerlerinin 

KarĢılaĢtılması Grafiği 

 

Grublar LFnü HFnü LF/HF 

Hasta 

N=44 

67. 17±13. 73 23. 17±9. 29 3. 87±2. 87 

Kontrol 

N=44 

60. 87±7. 69 31. 16±6. 70 2. 08±0. 68 

Sonuç t=2. 65, p=0. 010, p<0. 05 

 

t=4. 62, p=0. 000, p<0. 

05 

t=4. 00, p=0. 000, p<0. 05 
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 OSA: Orta Serebral Arter, LF: DüĢük Frekanslı Güç, HF: Yüksek Frekanslı Güç  

 Grafik 2: Hasta ve Kontrol Grubunun LF/HF Değerlerinin 

KarĢılaĢtılması Grafiği 

 

Tablo 9: Sağ OSA ve Sol OSA Ġnfarktlarında LFnü, HFnü, LF/HF 

Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

Sağ OSA ve sol OSA infarktlı hastaların LFnü, HFnü, LF/HF değerleri 

karĢılaĢtırıldığında, LFnü ve HFnü değerlerindeki farklılık önemsizken LF/HF 

değerleri arasındaki fark önemlidir. Sağ ve sol OSA infarktlı hastaların LF/HF 

değerleri arasındaki fark anlamlı bulunmuĢtur(grafik 3).  

 

 

  

  

Taraf LFnü HFnü LF/HF 

Sağ 70. 91±12. 53 20. 90±9. 49 4. 66±3. 39 

Sol 63. 42±14. 14 25. 44±8. 72 3. 08±2. 01 

Sonuç p=0. 089, p>0. 05 p=0. 100, p>0. 05 p=0. 044, p<0. 05 
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OSA: Orta Serebral Arter, LF: DüĢük Frekanslı Güç, HF: Yüksek Frekanslı 

Güç  

 Grafik 3: Sağ OSA ve Sol OSA Ġnfarktlarında LF/HF Değerlerinin 

Grafiği 

 

Tablo 10: Kontrol Grubu Ġle Sol OSA Ġnfarktı Olan Hastaların LFnü, 

HFnü, LF/HF Değerlerinin KarĢılaĢtırlması 

 Hasta n=22 Kontrol n=44 Sonuç 

LFnü 63. 42±14. 14 60. 87±7. 69 t=0. 95, p=0. 344, p>0. 05 

HFnü 25. 44±8. 72 31. 16±6. 70 t=2. 95, p=0. 004, p<0. 05 

LF/HF 3. 08±2. 01 2. 08±0. 68 t=2. 24, p=0. 004, p<0. 05 

 Kontrol grubu ile sol OSA infarktı olan hastaların LFnü, HFnü, LF/HF 

değerleri karĢılaĢtırıldığında LFnü yönünden fark önemsiz bulurken, HFnü ve LF/HF 

yönünden fark önemli bulunmuĢtur. Sol OSA infarktlı hastalarda kontrol grubuna 

göre HFnü değerinde anlamlı düĢme, LF/HF değerinde ise anlamlı artma 

bulunmuĢtur( grafik 4, 5).  



 

 
46 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OSA: Orta Serebral Arter, LFnü: DüĢük Frekanslı Güç Normalize Ünit, 

HFnü: Yüksek Frekanslı Güç Normalize Ünit 

Grafik 4: Sol OSA Ġnfarktlı Hastalarda Kontrol Grubuna Göre LFnü, 

HFnü Değerleri Grafiği 

 

0

1

2

3

4

LF/HF

Sol OSA

Kontrol

 

OSA: Orta Serebral Arter, LF: DüĢük Frekanslı Güç, HF: Yüksek Frekanslı 

Güç  

Grafik 5: Sol OSA Ġnfarktlı Hastalarda Kontrol Grubuna Göre 

LF/HFnü Değerleri Grafiği 
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 Tablo 11: Kontrol Grubu Ġle Sağ OSA Ġnfarktı Olan Hastaların LFnü, 

HFnü, LF/HF Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 

Kontrol grubu ile sağ OSA infarktı olan hastaların LFnü, HFnü, LF/HF 

değerleri karĢılaĢtırıldığında LFnü, HFnü, LF/HF değerleri arasındaki fark önemli 

bulunmuĢtur. LFnü değerinde anlamlı artma, HFnü değerinde anlamlı azalma ve 

LF/HF değerinde anlamlı artma bulunmuĢtur( grafik 6, 7).  
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OSA: Orta Serebral Arter, LFnü: DüĢük Frekanslı Güç Normalize Ünit, 

HFnü: Yüksek Frekanslı Güç Normalize Ünit 

 Grafik 6: Kontrol Grubu Ġle Sağ OSA Ġnfarktı Olan Hastaların LFnü, 

HFnü, Değerleri Grafiği 

 

 Hasta n=22 Kontrol n=44 Sonuç 

LFnü 70. 91±12. 53 60. 87±7. 69 t=4. 08, p=0. 000, p<0. 05 

HFnü 20. 90±9. 49 31. 16±6. 70 t=5. 07, p=0. 000, p<0. 05 

LF/HF 4. 66±3. 39 2. 08±0. 68 t=3. 51, p=0. 002, p<0. 05 



 

 
48 

0

1

2

3

4

5

LF/HF

Sağ OSA

Kontrol

 

 OSA: Orta Serebral Arter, LF: DüĢük Frekanslı Güç, HF: Yüksek Frekanslı 

Güç  

 Grafik 7: Kontrol Grubu Ġle Sağ OSA Ġnfarktı Olan Hastaların LF/HF 

Değerleri Grafiği 

 

Tablo 12: Tüm OSA Ġnfarktı Hastalarının Rankin Skoru Takiplerinin 

Değerlendirilmesi 

 X±S 

Rankin(3 ay sonra) 2. 77±1. 05 

Rankin(1 yıl sonra) 2. 40±1. 83 

 t=1. 64 p=0. 107 

  

ÇalıĢmaya alınan tüm hastalar ve sol OSA infarktlı hastalar 

değerlendirildiğinde 3 ay ve 1 yıl sonraki Rankin skorları arasında fark yoktu.  
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Tablo 13: Sağ ve Sol OSA Ġnfarktlı Hastaların NIHSS, Rankin 

Skorlarının KarĢılaĢtırılması 

 Sağ OSA 

X±S 

Sol OSA 

X±S 

Sonuç 

Rankin(3 ay sonra) 2. 86 ±0. 99 2. 68 ±1. 12 p= 0. 383 

Rankin(1 yıl sonra) 2. 13 ±1. 80 2. 68 ±1. 86 p=0. 980 

 p= 0. 023 p=0. 719  

NIHSS 8. 23±2. 91 

 

8. 50±2. 38 p=0. 426, p>0. 05 

  

Sağ ve sol OSA infarktlı hastaların, hastaneye yatıĢdaki NIHSS skorları 

arasında fark yoktu. Ancak sağ OSA infarktlı hastaların rankin skorları 

değerlendirildiğinde 3. ay ve 1. yıl sonundaki fark anlamlıydı. Takip süresinde beĢ 

hasta (iki hasta sağ, üç hasta sol hemisfer grubundan) öldü(grafik 8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

OSA: Orta Serebral Arter 

Grafik 8: Sağ OSA Ġnfarktlı Hastaların 3. Ay ve 1. Yıl Rankin Skorları 

Değerleri Grafiği 
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Tablo 14: 0, 3 ve 10. Günlerdeki Tüm Hastaların cTnI Değerlerinin 

KarĢılaĢtırılması 

 X±S 

cTnI 0 0. 06± 0. 13 

cTnI 3 0. 07± 0. 08 

cTnI 10 0. 31 ±1. 52 

 F = 1. 07 p= 0. 346 

0, 3 ve 10. günlerdeki tüm hastaların cTnI değerlerinin karĢılaĢtırıldığında 

aralarıdaki fark anlamsız bulunmuĢtur.  

Tablo 15: 0, 3 ve 10. Günlerdeki Sağ ve Sol OSA Ġnfarktlı Hastaların 

cTnI Değerlerinin KarĢılaĢtırılması 

 Sağ OSA Sol OSA  

cTnI 0 0. 04 ±0. 05 0. 09 ±0. 17 P = 0. 697 

cTnI 3 0. 06 ±0. 04 0. 08 ±0. 11 P= 0. 05 

cTnI 10 0. 58 ±2. 17 0. 06 ±0. 05 P= 0. 253 

 F=0. 38 

P=0. 681 

F=0. 62 

P= 0. 545 

 

 Sağ OSA infarktlı hastaların 0, 3 ve 10. gün cTnI değerleri 

karĢılaĢtırıldığında fark yoktu. Sol OSA infarktlı hastaların 0, 3 ve 10. gün cTnI 

değerleri karĢılaĢtırıldığında fark yoktu. Sağ ve sol OSA infarktlı hastalar kendi 

aralarında karĢılaĢtırıldığında 0, 3 ve 10. günlerdeki cTnI değerlerinin fark yoktu.  
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TARTIġMA 

 Troponin I (cTnI), Troponin T (cTnT) ve Troponin C (cTnC) kalbin spesifik 

kontraktil sisteminin regülatuar proteinleridir (10). cTnI ve cTnT analizi Ģu anda, 

akut miyokart infarktüsünün tanısının pekiĢtirilmesinde standarttır; bununla birlikte, 

kardiyojenik ani ölümün postmortem belgelenmesini içeren miyokard hasarının diğer 

tiplerinin saptanmasında da faydalı olduğu ıspatlanmıĢtır (137). Kardiyak troponin I, 

unstable anjinalı hastalardaki kardiyak riskin bir prediktörü olduğu kadar, hastanede 

de klinik akibetin de iyi bir prediktörüdür (138, 139). cTnI ve cTnT, miyokart 

hasarının saptanmasında yaygın olarak kullanılırlar, duyarlılıkları cTnI‟nın 

sensitivitesi en yüksek olmak kaydıyla, CK-MB testinden daha üstündür (140, 141). 

Bizde bu nedenle çalıĢmamızda cTnI‟yı kullandık.  

 cTn I Miyokart hasarlanmasından 4-5 saat sonra kanda yükselmeye baĢlar. 

Pikleri 18-22 h sonra olmaktadır (>0. 1 ng/ml). Bu yükseklik ortalama 2 hafta devam 

etmektedir. Renal atılımın bozulduğu durumlarda miyokard iskemisi olduğu halde 

troponin yükselmesi olmamaktadır. Avrupa kardioloji derneği ve Amerikan 

kardioloji koleji miyokart hasarlanması için kardiak markırların yükselmesi ve 

sonrada düĢmesini tipik iskemik semptomlar veya kardiak iskemik değiĢiklikleri(ST 

yükselmesi, ST depresyonu, patolojik Q lar) ile birlikteliğni istemektedir. Troponin 

yükselmeleri her zaman miyokardial hasarlanmalar ile birliktedir. Bazı komorbit 

hastalıklarda troponin yüksekliği olabileceği de akılda tutulmalıdır (10).  

 Ġnmeli hastalarda ilk 3 ayda %2-6 inmeli hasta kalp kaynaklı ölmektedir 

(108). Klinik pratikte bunların sebebinin kardiak kökenli mi olduğu yoksa nörolojik 

bir hadisenin humoral ve otonomik devreleri kullanarak kardiak disfonksiona yol 

açtığını ayırmak çokta kolay değildir. EKG anormallikleri, stroktan sonra oluĢur ve 

özellikle sağ taraf insular lezyonlardan sonra artmıĢ sempatik tonusla iliĢkili olabilir 

(101). Eğer artmıĢ sempatik tonus veya kalp üzerine herhangi bir diğer serebrojenik 

etki miyositler üzerine gerçek bir hasarla sonuçlanırsa, troponin seviyelerinde artıĢ 

beklenecektir. Sempatik tonusla iliĢkili bir durumunda, stres hormonlarıyla ve insular 

özellikle de sağ insular lezyonlarla bir iliĢki beklenecektir. Fakat, akut stroklu 

hastalarda artmıĢ troponin seviyelerine neden olan konjestif kalp yetmezliği gibi 
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hastalıkların yüksek prevalansa sahip olmasından dolayı, bu hastalarda troponin 

yükselmesini açıklamak zordur.  

 Nörokardiolojik hasar için kurulan hipotez; artmıĢ sempatik tonusun kanda 

adrenal boĢalımına neden olduğu ve bunun da miyokardial hasarlanmayla 

sonuçlandığıdır. Burada kalbe gerekli olandan fazla katekolaminlerin (toxik Ģekilde) 

kan yoluyla geldiği ve nöronal alıclıara bağlandığı söylenmektedir. Bunun 

sonucunda tipik nörojenik EKG görünümleri (serebral T dalgaları), yükselmiĢ 

kardiak enzimler ve sol ventrikül disfonksionları görülmektedir. Yapılan hayvan 

deneylerinde, intra koroner katekolamin enjeksionu sonrasında kardiak hasarlanma 

göstergesi olan EKG görüntüleri elde edilmiĢtir (90).  

 Histolojik olarak santral sempatik aktivite sonucu subendokardial 

hasarlanmaları açıkça oluĢturulmuĢtur (82, 91, 92, 93, 94).  

 SAK‟ların neden olduğu kardiolojik hasarlanmalara yönelik yapılmıĢ 

araĢtırmalarda bu hastalarda nörokardiolojik hasarlanmalar bulunmuĢtur (74, 80, 81, 

82, 83). SAK‟lı hastalarda troponin I yüksekliği %20-25 oranında yazılmıĢtır (84, 85, 

86). Ġlerleyen çalıĢmalarda bunların %10-25 de sol ventrikül disfonksionu da 

bulunmuĢtur (87, 88, 89).  

 SAK‟lı hastaların %75‟de EKG değiĢiklikleri, %100‟de de kardiak aritmler 

klinik olsun veya olmasın olmaktadır. Çoğu kere, geçici, iskemik EKG değiĢiklikleri 

direkt olarak serebral lezyonlara bağlı olarak gözükmekte ve akibeti SAK‟nın 

ağırlığına bağlı olmaktadır (10).  

 Naidech ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada SAK‟lı hastalarda troponin 

yükselmelerinin kardiovasküler komplikasyonlara bunun sonucundada kötüleĢmiĢ 

fonksion ve ölümlere neden olabileceğini göstermiĢlerdir (80, 99). Daha sonraki 

çalıĢmalarda, ağırlaĢan nörodefisitlerin kardiovasküler komplikasyonları ve 

disfonksionlarla orantılı olarak artığını bildrmektedir (10).  

 SAK‟lı hastalarda elde edilen bu sonuçlar çalıĢmaları iskemik strolardaki 

kardiovasküler komplikasyonlara, bunların oluĢ mekanizmasına neden olabilecek 

çalıĢmalara yönlendirmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda iskemik strok ve troponin 

yüksekliği arasındaki iliĢki olduğunu göstermiĢtir. Bütün bu çalıĢmalar cTn T veya 
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I‟nın iskemik inmelerde relatif olarak yüksek olduğunu göstermiĢtir. Ġskemik inmeli 

hastalardaki troponin yükseklikleri yüzde olarak %5-34 arasında kalmıĢtır (73, 74, 2, 

75, 76, 77, 78, 79).  

 Yapılan çalıĢmalardaki belirsizlik, çoğunlukla inme sonucunda yükselen bu 

kardiak enzimlerin geriye dönük klinik korelasyonlarının sonuçlandırılamamasıdır. 

Bir baĢka yönü de her iki durumdada benzer risk profillerinin ve patofizyolojik 

olayların inme öncesinde hastalarda yüksek kardiovasküler risk komorbitetesi 

taĢımasıdır. %20 Ġskemik inmeli hastalarda öncesinde tanımlanmıĢ veya 

tanımlanamamıĢ sessiz miyokard infarktları veya koroner hastalıklar vardır (100). 

Bunun yanında eĢlik eden KKY, BY, aritmiler‟in de troponin yüksekliği 

oluĢturmaları, bunun da soru iĢareti yaratmasıdır. Bu nedele biz çalıĢmamıza KAH, 

DM, KKY, BY, Aritmi gibi öncesinde herhangi bir hastalığı olan hastaları dahil 

etmedik.  

 SAK‟larda olduğu gibi iskemik inmeler de kardiak sorunu olmadan da 

nörolojik sebeplere bağlı kalp hastalıkları oluĢturabilmektedir. Kardiak olaylardan 

gerek kalp durmaları gerekse MI‟lar iskemik inmeli hastalarda uzun vadede ölüm 

sebepleri içinde çoğunlukla yer almaktadırlar. Özellikle insuler korteksin etkilendiği 

inmelerde sempatik sistemin aktivasyonu ile nörojenik miyositolize neden 

olmaktadır (10). Son yapılan çalıĢmalarda iskemik inmeye bağlı nörokardiolojik 

hasarlanma teorileri bildirilmektedir (76, 73). Sempatik tonusdaki bir artıĢ 

sempatoadrenal aksı aktive edeceğinden miyokardial hasarlanma ve buna bağlı 

troponin yüksekliği beklenir.  

 Ġskemik inmeli hastalarda kardiyovasküler otonomik disfonksiyon çeĢitli 

çalıĢmalarda bildirilmiĢtir (13, 12). Zaman içerisinde sinüs hızındaki siklik 

değiĢiklikler olarak tanımlanan kalp hızı değiĢkenliği (KHD), otonom sinir sistemini 

değerlendirmede yararlı bir göstergedir (11, 142). KHD spektrumu dört farklı 

komponente bölünür. Total Güç (TP), Yüksek Frekanslı Güç (HF), DüĢük Frekanslı 

Güç (LF) ve Çok DüĢük Frekanslı Güç (VLF). VLF‟nin rolü tam belli değildir. Bu 

komponentler, VLF‟nin TP‟den çıkarılıp her bir güç komponentinin TP‟ye 

oranlanması ile elde edilen rölatif değer olan normalize ünitler (nü) olarak da 

ölçülebilir. Biz çalıĢmamızda normalize ünit değerlerini kullandık (13, 14). Frekansa 



 

 
54 

dayalı analiz yöntemi ile elde edilen düĢük frekanslı güç (LF) sempatik aktiviteyi, 

yüksek frekanslı güç (HF) parasempatik aktiviteyi ve LF/HF oranı sempatovagal 

dengeyi göstermede kullanılan parametrelerdir (15).  

 Ġnmenin akut fazında prognozun bozulması aritmi ve iskemik kalp hasarı 

gibi kardiak komplikayonlara bağlıdır. Bu komplikasyonların patogenezi kısmen 

anlaĢıldığı halde bunun temelde sempatik ve parasempatik sistemi içeren otonomik 

kardiyovasküler disregülasyonla iliĢkili olduğu açıktır (53). Akut inmeli hastalarda 

sempatik etki ve kardiak komplikasyonlar arası iliĢki araĢtırılmıĢ, uzun bir süre 

incelenmiĢtir. ÇalıĢmamızda OSA infarktlı hastaların kontrol grubuyla 

karĢılaĢtırılmasında otonom sinir sistemi fonksiyonlarının etkilendiği ayrıca bu 

etkilenmenin sağ hemisfer lezyonlarında daha belirgin olduğunu gösterdik.  

 Korpelainen JT ve ark. (1994) çalıĢmasında inmeli hastalarda otonomik 

kardiyovasküler yetmezliğin, parasempatik fonksiyon bozukluğuna bağlı olduğu, 

daha önce kliniğimizde yapılan çalıĢmada da sağ hemisferin parasempatik sistem 

üzerine daha baskın olduğu gösterilmiĢtir (34, 56). Biz sempatovagal dengenin 

sempatik aktivasyon lehine değiĢtiğini gösterdik.  

 Topçuoğlu M. ve ark 62 iskemik strok hastasında yaptıkları çalıĢmada LF ve 

HF değerlerinde kontrol grubuna göre anlamlı azalma bulmuĢlar ve bu azalmanın sağ 

hemisfer lezyonlarında daha fazla olduğunu yayınlamıĢlardır (17). OSA sulama 

alanındaki frontoparyetal ve superior temporal operkülün altında uzanan insüler 

korteksin, sempatik ve parasempatik kardiyovasküler regülasyonda en önemli 

kortikal alan olduğu klinik ve deneysel çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (17, 1819). 

ÇalıĢmamızdaki OSA infarktı olan hastalarda sadece insüler korteksi tutan lezyon 

olmadığından sonuçları izole insüler korteks lezyonuna bağlayamayız.  

 Orlandi ve ark. inmeli hastalarda erken dönemde geliĢen geçici OSS 

disfonksiyonu ile yüksek oranda kardiyovasküler değiĢiklikler geliĢtiğini ve bunun 

özellikle sağ hemisfer lezyonu olanlarda hemorajik tipte inmesi olanlarda daha 

yoğun olarak görüldüğü saptanmıĢtır (130). Hastalarda görülen hipertansiyon, aritmi 

ve EKG değiĢikliklerinin, OSS‟nin sempatik dalının aĢırı aktivitesine bağlı olarak 

geliĢtiği düĢünülmektedir (143). ÇalıĢmamızda kontrol grubuna göre tüm OSA 
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infarktlı hastalarda sağ hemisfer lezyonlarında daha belirgin olmak üzere sempatik 

aktivitenin artığını ve parasempatik aktivitenin azaldığını gösterdik.  

 Troponin yükseliğinin stroklu hastalardaki prognostik faktörünü inceleyen 

bir kaç çalıĢma vardır (77, 78, 79, 107, 133). Bu olayı desteklemeyen iki çalıĢmada 

bile (134, 135) sonuçlar yine de troponin yüksekliğinin yükselmiĢ ölüm riski ve kötü 

klinik sonuçlara yol açtğını göstermektedir (tablo 17).  

 Ġskemik inmelerdeki troponinin yükseklikleri ve bunların iliĢkilendirilmesi 

ile ilgili çalıĢmalar tablo 16-17 de sunulmuĢtur.  

  

Tablo 16: Ġskemik Ġnmelerdeki Kardiak Troponinlerin Yükseklikleri ve 

Prognoz Üzerine Olan Etkileri 

ÇalıĢma Hasta 

sayısı 

Markır Troponin 

% 

Sonuç 

James ve ark. (77) 181 cTnT(>0. 

1µg/l) 

%17 Troponin yüksekliği kötü 

prognostik belirteç 

Baeber ve ark. (73) 222 cTnI(>0. 

2µg/l) 

%20 Sempatoadrenal aktivasyon 

Troponin yüksekliği ile 

iliĢkili 

Di Angelantonio ve ark. (79)  

330 

 

cTnI(>0. 

1µg/l) 

 

%16 

Troponin yüksekliği (-) 

prognostik faktör 

Ay ve ark. (76) 738 cTnT(>0. 

1µg/l) 

%6. 8 Troponin yüksekliği ve sağ 

insüler bölge arasında iliĢki 

var 

Jensen ve ark. (2, 75) 244 cTnT(>0. 

03µg/l) 

%10 %3 de Troponin yüksekliğine 

bağlı ölüm 

Christensen ve ark. (101) 155 cTnI %34 Troponin yüksekliği daha 

çok TNF α ve serum 

kortizolü ile iliĢkili 
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Tablo 17: Ġskemik Ġnmeli Hastalardaki Ölüm ve Ağır Sekelliliğin 

Troponin Ġle ĠliĢkisi 

ÇalıĢma Hasta sayısı Klinik 

sonlanma 

Süre(ay) Sonuca 

etkieden 

prognostik 

faktörler 

Jensen ve ark. 

(77) 

181 Ölüm 2 Troponin 

yüksekliği 

Christensen ve 

ark. (78) 

155 Ölüm, ağır 

sekel 

3 Troponin 

yüksekliği 

Di 

Angelantonio 

ve ark. (79) 

330 Ölüm, Kardiak 

nedenle ölüm, 

MI 

12 Troponin 

yüksekliği 

Fure ve ark. 

(107) 

297 Ağır sekeli 

inme 

hastanede Troponin 

yüksekliği ve 

iskemik tip 

EKG 

değiĢiklikleri 

Colivicchi ve 

ark. (57, 136) 

208  12 Sağ insüler 

kortex 

hasarlanması 

ve 

durdurulamay

an ventriküler 

taĢikardi 

Jensen ve ark. 

(2, 75) 

244 Ölüm 15 Troponin 

yüksekliği 

Abboud ve 

ark. (128) 

493 Ölüm 24 Sağ insüler 

hasarlanma ile 

iliĢkili 

Dixi ve ark. 

(133) 

89 ölüm 6 Troponin 

yüksekliği 

Trooyen ve 

ark. (134) 

149 Ölüm ve ağır 

sekel 

hastanede Troponin 

yüksekliği ile 

iliĢki 

kurulamamıĢ. 

Etgen ve ark. 

(135) 

174 Ölüm ve ağır 

sekel 

3 Troponin 

yüksekliği ile 

iliĢki 

kurulamamıĢ. 

 Bizim çalıĢmamızda cTnI değerleri hastaların hepsinde eĢik değerin (cTnI>0. 

01mg/dl) üzerinde idi. Biz bu yükselmeyi hastalardaki sempatik tutuluma bağlı 
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olabileceğini düĢündük. Ancak hastaların 0, 3 ve 10. günler arasındaki cTnI değerleri 

arasında anlamlı bir farklılık yoktu.  

 Ay ve arkadaĢları retrospektrif olarak yaptıkları bir çalıĢmada, 738 iskemik 

inmeli hastanın 50‟sinde (%6. 8) daha öncesinde belirti vermemiĢ, troponin 

yükseklikleri(0. 1ng/dl den fazla) ile seyreden kardiak hasarlanmalar bildirmiĢlerdir 

ve diffüzyon MR görüntülemeyle nöroanotomik olarak sağ hemisfer inferior parietal 

bölgelerdeki lezyonlarla korelasyon saptamıĢlardır. Özellikle de sağ hemisfer 

lezyonlarında meydana gelen iskemilerin troponin yükselmeleri ile de beraberse, 

miyokardial hasrlanmayı iĢaret etmekte olduğunu belirtmiĢlerdir (76). Bizim 

hastalarımzın %50‟sinde sol OSA, %50‟de de sağ OSA infarktı mevcuttu. Ancak hiç 

birinde saf insüler bölge lezyonu yoktu. Hastalarımızın hepsinin cTnI değerleri 

yüksek olmasına rağmen, kendi aralarında karĢılaĢtırıldıklarında anlamlı bir farklılık 

bulunamadı. Bu nedenle bizim sonuçlarımız insüler bölge lezyonuna bağlanamaz.  

 Barber ve ark 222 inmeli hastada ilk 24 saatte yükselmiĢ cTnI değerleri, 

katekolamin seviyeleri ve EKG değiĢimlerini araĢtırmıĢlardır. Bunun sonucunda %20 

hastada cTn I yüksekliği tesbit etmiĢlerdir (0. 2 ng/dl den yüksek). Bu hastaların 

serumlarında yüksek adrenal seviyeleri ve miyokard hasarlanmasını kuvvetle 

düĢündüren EKG değiĢiklikleri mevcuttu. Serebral iskemi sonucunda eğer troponin 

yüksekliği ve adrenalin deĢarjı birlikte ise bunun nörokardiolojik hasarlanma 

mekanizması ile sempatoadrenal sistemin aktivasyonu sonucunda olduğunu 

söylemektedirler (73).  

 Sempatik tonusla bir iliĢki durumunda, stres hormonlarıyla ve insular 

özellikle sağ insular lezyonlarla bir iliĢki beklenecektir. Christensen ve ark. (78) cTnI 

seviyeleriyle insular lezyon arasında veya cTnI seviyeleriyle insular lezyon tarafı 

arasında bir iliĢki bulamamıĢlardır. Beklenenlerin aksine cTnI seviyeleri sol 

yerleĢimli stroklu hastalarda, sağ yerleĢimli stroğu olan hastalara göre anlamlı olarak 

daha yüksekti. Bu tam anlamıyla açıklanmamıĢtır ve büyük olasılıkla tesadüfi bir 

bulgudur fakat bu, sağ insular korteksin cTnI seviyeleri için major bir belirleyici 

olmadığı düĢüncesini korur (101). Bizde istatistiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte sol hemisfer lezyonlarında cTnI değerlerini daha yüksek bulduk.  
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 ÇalıĢmaya alınan tüm hastalarda kontrol gurubuna göre anlamlı olarak LFnü 

seviyelerini artmıĢ bulduk. Özellikle sağ OSA infarktlı hastalarda sempatik 

aktivitede daha belirgindi ancak bu artıĢ beklenildiği üzere cTnI değerlerinde 

gösteremedik  

 Tüm hastalarda cTnI değerleri ortalamanın üzerinde idi. Ġstatiksel olarak 

anlamlı olmamakla birlikte sol OSA‟lı hastalarda cTnI değeri sağ OSA‟lı hastalara 

göre yüksek bulundu. Budurmu açıklamak hiç de kolay değildi.  

 ÇalıĢmaya aldığımız tüm hastalarda kontrol gurubuna göre anlamlı olarak 

LFnü seviyelerini artmıĢ olarak bulduk. Özellikle sağ OSA infarktlı hastalarda sola 

göre bu artıĢ daha belirgindi. Ancak bu artıĢı beklenildiği gibi sağ hemisfer lezyonlu 

hastalarda cTnI değerlerinde gösteremedik. Üstelik solda istatistiksel olarak anlamlı 

olmamakla birlkte cTn I‟lar daha da yükseti.  

 Barber ve ark. (73) akut inmelerde epinefrin sirkülasyonu ile cTnI 

yükselmesinin iliĢkili olarak bulmuĢlardır. Sempato adrenal aktivasyonun (ki bizm 

hastalarımızda bu KhD ile belirlenmiĢti) bu hastalarda miyokardial hasara katkıda 

bulunduğunu belirtmiĢlerdir. Bu bizim çalıĢmamız ile uyumluydu. Ancak yükselmiĢ 

troponin seviyelerinin insüler hasarlanma ile ilikili olmadığını belirtmiĢtir ve bu 

durumla ilgili bağımsız bir risk faktörü olma olasılığının zayıf olduğunu söylemiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda da artmıĢ sempatik aktivite ile troponin arasındaki iliĢki aynıydı. 

Ancak biz çalıĢmamızdaki bu sempatik aktivite artıĢını sağ yada sol farkı olmadan 

OSA infarktına bağladık.  

 James ve ark. 181 inmeli hastayı değerlendirmiĢler ve %17 sinde yükselmiĢ 

troponin değerlerine (Troponin T;>0. 1ng/dl ) rastlamıĢlardır (77). Jensen ve ark. 244 

kiĢilik inmeli hastada sık sık iskemik kalp hastalığı veya benzer durumları olan 

hastaları dıĢlayarak toponin yükselmelerinin prevalansını ve kareteristliğini 

araĢtırmıĢlardır. %10 hastada (25/244) Trop. nin yüksekliği (cTnT >0. 03mg/lt) 

izlemiĢlerdir (2).  

 Jensen ve arkadaĢları sunulan diğer çalıĢmalar (2, 3, 4) ile birlikte bir 

değerlendirme yaptıklarında; troponin yüksekliklerinin iskemik inmelerde 

raslanılmasına nörolojik nedenlere bağlı oduğu sonucuna varmıĢlardır. ÇalıĢmalarda 
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troponin yüksekliklerinin beraberinde bulunan hastalıklara bağlandığı, sağlıksız 

dıĢlamaların ve bundan dolayı troponin değerleri arasında benzerlik olmadığını 

görmüĢlerdir. Bundan yola çıkarak, troponin yüksekliği gösteren hastaların büyük bir 

kısmında daha önceden geliĢmiĢ asemtomatik MĠ geçmiĢi olduğunu daha doğrusu 

beraberinde ki çeĢitli hastalıklar sonucu da (KKY, BYgibi) bu yüksekliğin 

açıklanabileceğini söylemiĢlerdir (100, 4). Ancak bizim çalıĢmamızda bunlara ek 

olarak da diğer predizpozan faktörlerde dahil tüm kriterler dıĢlanarak hastalar 

çalıĢmaya alınmıĢlardır.  

 Christhensen ve ark. (78), akut stroklu 172 hastalık bir populasyonda cTnI 

araĢtırmıĢlar ve hastaların %16. 3‟ünde cTnI seviyesi, cTnI nın üst normal limiti olan 

0. 5mg‟ın üzerinde olmak üzere, hastaların %35‟inde cTnI saptadılar. TnI, yaĢ, 

hastaneye kabulden stroktan sonra üçüncü aya kadar olan nörolojik sakatlık(SSS) ve 

hastalığın akıbeti (üçüncü ayda mRS) ile koreleydi. TnI, üç ay içerisinde ölen 

hastalarda, yaĢayan hastalara göre anlamlı olarak yüksekmiĢ. TnI seviyesi ayrıca, 

strok Ģiddeti, yaĢ, vücut sıcaklığı ve nabız hızından bağımsız olarak, stroktan sonra 

üç ay içindeki ölüm veya bağımlılığı predikte etmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda tüm 

hastaların 3. ay ve 1. yıl sonundaki RS‟ları arasında anlamlı bir farklılık yoktu. 

Hastalarımızdan 2‟si sağ OSA, 3‟ü de sol OSA olmak üzere toplm5 kiĢi ölmüĢtü. 

Ancak sağ OSA infarktlı hastaların 1. yıl sonu rankinleri, 3. ay sonundaki rankin 

skorlarına göre anlamlı olarak düĢük bulundu. Ġstatistiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte bunu da artmıĢ sol taraf cTnI seviyelerine bağlayabiliriz ki çalıĢma boyunca 

ölen hastalardan 3 tanesi de sol OSA infarktlıydı. Bu sonucu sağ tarafta daha fazla 

artmıĢ sempatik aktivite ile iliĢkilendiremedik.  

 James ve ark. 181/31, Christhensen ve ark. 155/21 mortalite bildirmiĢlerdir. 

Bizim çalıĢmamızda 44/5 idi (77, 78).  

 Di Angelantonio ve arkadaĢları son olarak, 330 hastaya dayalı olarak, 

cTnI‟nın akut strokta bağımsız bir prognostik prediktör olduğunu doğrulamıĢtır (79). 

Etgen ve arkadaĢları artmıĢ cTnI ve cTnT‟nin sıklığının düĢük olduğunu raporladılar 

(135). Yine Trooyen ve arkadaĢları, akut strokta cTnI‟yı araĢtırdılar ve akut MI için 

diagnostik olarak kabul edilen seviyelerde cTnI „sı olan hastaların, taburculuk anında 
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fonksiyonel olarak daha bozuk olduklarını buldular; ancak bunu nörokardiyojenik 

hasarlanma ile olmadığını söylediler (134).  

 Yapılan çalıĢmaların sonucu olarak troponin, bir akut strok populasyonunda, 

hastaların %35 inde saptanabilir ve hastaların %15-25 inde üst normal limiti aĢar. 

Daha yüksek seviyeler, Ģiddetli stroku olan ve kötü prognozu olan hastalarda 

bulunmuĢtur. Yüksek troponin, en az üç ayrı çalıĢmada muhtemel karıĢtırıcılardan 

bağımsız olarak kötü prognozu predikte etmiĢtir. Troponin seviyelerinin insular 

lezyon veya EKG anormallikleriyle sıkı iliĢki içinde olmaması fakat s-kortizol ve 

TNF-α tarafından predikte edilmesi, strokun kardiyak sekellerinin sadece insular 

lezyon ve stres hormonlarıyla değil aynı zamanda bir inflamatuar mekanizma 

tarafından da uyarıldığını gösteren bir bulgudur (101).  

 Ġnmeli hastalarda kötü prognoz göstergesi (ör. mortalite gibi) olan bir 

troponin sınırı gösterilememektedir. Yapılan inme çalıĢmaları sağ insular tutulumun, 

ilk bir yıl içindeki mortalite için bağımsız bir negatif prognostik risk faktörü 

olduğunu göstermektedir. Colivicchi ve ark. ilk kez inme geçiren 208 hastayı 

araĢtırdılar yaklaĢık 1 yıl içinde ölen 48 hastanın 21 de sağ insüler kortex iskemik 

lezyonu vardı (57, 136). 493 hastayla yapılmıĢ baĢka bir çalıĢmada sağ insuler 

tutulumun, artmıĢ EKG değiĢikliklerine sürüklediği ve negatif prognostik faktör 

olduğu sonucuna varılmıĢtır (128).  

 Akut inmeli hastaların 1/3 de troponin yüksekliği ve EKG değiĢikliklerine 

raslanabilinmektedir (10). Troponin yüksekliği eğer hasta normal böbrek 

fonksionlarına sahipse hemen daima miyokart hasarını gösterir. Bu durumda inmeler 

kardiak hasarlanma için sadece bir sonuç değil aynı zamanda sebep de olabilir. 

SAK‟lardaki otonom disfonksion sonucu artmıĢ katekolamin serum seviyelerinin 

neden olduğu kardiak hasarlanmalar uzun zamandır iyi bilinen çalıĢmalardır, buda 

nörokardiolojik etkilenimi göstermek açısından kıymetlidir. Buna karĢın serebral 

iskemilerin (ör. sağ insuler kortexin) nörokardiolojik yansıma rolleride bilinmektedir. 

Kardiovasküler olayların yüksek olasılıkla eĢlik edebileceği münferit olaylarda EKG 

değiĢikliklerinin ve troponin yüksekliklerinin primerini ayırt etmek zordur.  
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 Sonuç olarak çalıĢmamızda ;tüm hastalarda, sağ OSA infarktlılarda daha 

belirgin olmak üzere sempatik aktivitenin artığını ve tüm hastalardaki troponin 

değerlerinin ortalamanın üzerinde olduğunu tesbit ettik. Bu troponin yüksekliğini 

artmıĢ sempatik aktiviteye bağlayabiliriz. Ancak sağ OSA‟lı hastalardaki daha çok 

artmıĢ sempatik aktivitenin beklenildiği gibi sağ taraf tutulumunda troponin düzeyi, 

sola göre artıĢını tesbit edemedik. Aksine biz istatiksel olarak anlamlı olmamakla 

birlikte sol OSA‟lı hastalarda troponin düzeylerini sağa göre artmıĢ bulduk.  

 Rankin skorları değerlendirildiğinde tüm hastalarda 3. ay ve 1. yıl sonu 

rankin skorları arasında fark yoktu. Ancak sağ taraf OSA‟lı hastaların 1. yıl sonu 

rankin skorları anlamlı olarak 3. ay sonundaki rankin skorlarına göre düĢüĢ gösterdi. 

Bunu da sağ taraf lezyonununda daha az artmıĢ cTnI düzeylerine bağlayabiliriz.  

 Tüm OSA infarktlı hastalarda artmıĢ troponin seviyesi ve OSS iliĢkisi kötü 

prognoz göstergesi olabilir. Ancak bunun bağımsız bir risk faktörü olup olmayacağı 

konusunda bundan sonraki çalıĢmalarda hastaların klinik, EKG, katekolamin düzeyi, 

kardiak enzimleri, kalphızı değiĢkenliklerinin ve troponin düzeylerinin birlikte 

değerlendirilmesi faydalı olabilir. Her halükarda inmeli hastalardaki EKG 

değiĢimleri ve enzim yükseklikleri olaydan bağımsız değildir ve de prognostiktir. Bu 

durumda inmeli hastalarda yeni EKG değiĢimlerinin gözlenmesi veya enzim 

yüksekliğinin saptanması hastanın yeni bir kardiak hasarlanma açısından ciddi olarak 

ele alınmasını gerektirir. Otonomik disfonksion özellikle insüler kortex hasarına 

bağlı ağır aritmilerden, kalp durmasına kadar birçok sonuçlar ortaya çıkarabilir. 

Ġnsüler kortexi etkilenmiĢ (ör. MCA infarktı) hastalarda kardiovasküler ve 

kardiopulmoner hasarlanmalar açısından uyanık olunmaldır. Gerekli olduğu 

düĢünülen durumlarda da proflaktik tedavi verilmelidir.  
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SONUÇLAR 

 1. Bütün OSA infarktlı hastalarda kontrol grubuna göre LFnü değeri, LF/HF 

oranında artma ve HFnü değerinde azalma tesbit ettik.  

 2. Sağ OSA infarktlı hastalarda kontrol grubuna göre LFnü değeri, LF/HF 

oranında artma ve HFnü değerinde azalma tesbit ettik.  

 3. Sol OSA infarktlı hastalarda kontrol grubuna göre LFnü değeri, LF/HF 

oranında artma ve HFnü değerinde azalma tesbit ettik.  

 4. Sağ ve sol OSA infarktlı hastaların değerlendirmesinde LF/HF oranın sağ 

OSA infarktında daha fazla artığını tesbit ettik.  

 5. Sağ ve sol OSA infarktlı hastaların hastaneye yatıĢ NIHS skorları arasında 

bir fark yoktu.  

 6. ÇalıĢmaya alınan tüm hastalar ve sol OSA infarktlı hastalar 

değerlendirildiğinde 3 ay ve bir yıl sonraki Rankin skorları arasında bir fark yoktu.  

 7. Sağ OSA infarktlı hastaların Rankin skorları değerlendirildiğinde 3. ay ve 

1. yıl sonundaki farkı anlamlıydyı.  

 8. 0, 3 ve 10. günlerdeki tüm hataların cTnI değerleri karĢılaĢtırıldığında 

aralarındaki fark anlamsız bulunmuĢtur.  

 9. Sağ OSA infarktlı hastaların 0, 3 ve 10. gün cTnI değerleri 

karĢılaĢtırıldğında aralarında fark yoktu.  

 10. Sol OSA infarktlı hastaların 0, 3 ve 10. gün cTnI değerleri 

karĢılaĢtırıldğında aralarında fark yoktu.  

 11. Sağ ve sol OSA infarktlı hastalar kendi aralarında karĢılaĢtırıldığında 0, 3 

ve 10. günlerdeki cTnI değerleri arasında fark yoktu.  
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EKLER 

 

 

 

  TP VLF LF HF LFnü HFnü LF/HF 

Kontrol 1 536 186. 5 214. 5 135. 0 58. 89 37. 06 1. 589 

2 2080 602. 3 982. 1 495. 4 54. 69 27. 58 1. 983 

3 631 445. 2 135. 6 50. 7 67. 52 25. 26 2. 673 

4 65 15. 5 35. 5 14. 1 66. 63 26. 50 2. 515 

5 744 343. 2 215. 7 185. 6 52. 05 44. 79 1. 162 

6 676 239 313 124 65. 25 25. 81 2. 528 

7 887 270 364. 7 252. 2 50. 33 34. 80 1. 446 

8 2037 495. 7 823. 6 718. 1 50. 15 43. 72 1. 147 

9 730 445. 3 208. 3 75. 7 71. 21 25. 83 2. 736 

10 231 132. 3 63. 3 33. 8 59. 95 31. 04 1. 934 

11 1479 1087. 8 242. 7 148. 3 57. 81 35. 33 1. 636 

12 2599 1762. 7 632. 6 204. 1 67. 91 21. 91 3. 099 

13 600 361. 5 178. 4 60. 2 69. 44 23. 44 2. 963 

14 1277 582. 6 476. 9 217. 7 66. 55 30. 38 2. 191 

15 547 248. 0 182. 4 116. 2 57. 01 36. 30 1. 571 

16 583 427. 9 85. 8 69. 6 50. 85 41. 25 1. 233 

17 1232 395. 7 614. 8 221. 8 71. 22 25. 70 2. 771 

18 2152 1534 466. 5 151. 2 72. 27 23. 43 3. 085 

19 1223 612. 7 403. 6 206. 5 63. 25 32. 36 1. 955 

20 199 137. 6 45. 4 16. 5 66. 57 24. 16 2. 755 

21 2363 715. 8 959. 7 687. 6 47. 53 34. 06 1. 396 

22 110 73. 3 22. 0 14. 9 54. 20 36. 65 1. 479 

23 217 112. 4 79. 7 25. 2 73. 55 23. 24 3. 165 

24 1010 619. 9 279. 2 111. 3 67. 96 27. 10 2. 508 

25 156 105. 4 32. 1 18. 3 58. 82 33. 65 1. 748 

26 744 319. 4 310. 9 114. 1 70. 42 25. 84 2. 725 

27 112 69. 2 25. 8 16. 5 46. 85 29. 88 1. 568 

28 219 104. 8 71. 7 42. 5 58. 58 34. 69 1. 689 

29 292 173. 0 78. 3 41. 0 62. 24 32. 61 1. 909 

30 451 161. 1 168. 9 120. 8 51. 42 36. 76 1. 399 

31 72 31. 9 23. 0 16. 8 55. 03 40. 06 1. 374 

32 9662 1552 4468 3674 49. 85 40. 55 1. 229 

33 331 73. 7 193. 8 63. 8 73. 45 24. 16 3. 040 

34 192 121. 5 55. 1 15. 7 58. 23 16. 62 3. 503 

35 116 75. 1 31. 7 8. 8 72. 97 20. 22 3. 609 

36 402 209. 4 112. 0 80. 8 56. 14 40. 52 1. 386 

37 388 117. 7 183. 1 87. 3 59. 55 28. 39 2. 098 

38 484 225. 3 109. 9 88. 8 62. 43 32. 63 1. 914 

39 191 126. 9 45. 4 19. 1 66. 54 28. 03 2. 374 

40 832 351 299 181. 5 56. 29 34. 18 1. 647 

41 259 120. 4 77. 0 62. 1 52. 34 42. 18 1. 241 

42 237 110 85. 5 41. 8 62. 36 30. 50 2. 044 

43 493 298 127. 8 66. 2 61. 14 31. 65 1. 931 

44 471 344. 8 84 42 60. 97 30. 44 2. 003 
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 TP VLF LF HF LFnü HFnü LF/HF 

Sol taraf 

inmeli 

hasta 

1 179 52. 4 85. 6 41. 3 65. 3 31. 59 2. 069 

2 187 99. 3 60. 8 27. 2 64. 45 28. 86 2. 233 

3 440 284 108. 9 47. 1 65. 17 28. 22 2. 310 

4 159 57 55. 2 46. 4 47. 31 39. 73 1. 191 

5 29 17. 7 4. 6 4. 7 39. 42 41. 18 0. 960 

6 220 166. 5 45. 6 8. 3 76. 39 13. 82 5. 527 

7 641 373. 5 152. 5 115. 1 50. 17 37. 88 1. 324 

8 392 230. 9 102. 9 58. 3 58. 8 33. 3 1. 764 

9 2173 304 1238 630 58. 6 29. 8 1. 966 

10 178 101. 5 58. 4 17. 6 70. 76 21. 33 3. 318 

11 404 56 2024 144. 9 36. 39 26. 07 1. 395 

12 391 141. 9 155. 4 93. 3 45. 63 27. 39 1. 666 

13 1799 1349. 7 401. 1 47. 7 85. 77 10. 20 8. 408 

14 208 100. 2 95. 1 13 84. 28 11. 49 7. 332 

15 58 40. 8 19. 9 4. 1 67. 70 21. 74 3. 114 

16 307 179. 3 92. 2 35. 8 67. 92 26. 36 2. 577 

17 518 403 95. 7 18. 9 78. 75 15. 53 5. 070 

18 1299 922. 8 272. 4 103. 7 66. 29 25. 25 2. 626 

19 246 123. 8 96 25. 8 72. 85 19. 58 3. 720 

20 692 385. 7 212. 5 93. 8 67. 27 29. 71 2. 265 

21 416 84 212. 5 119 45. 80 25. 66 1. 784 

22 177 134. 3 35. 4 6. 8 78. 41 15. 14 5. 180 

Sağ taraf 

inmeli 

hasta 

1 501 205. 4 248. 4 47. 3 81. 37 15. 48 5. 257 

2 389 164 159. 2 65. 5 67. 48 27. 76 2. 431 

3 670 322. 3 304. 8 42. 6 84. 38 11. 79 7. 159 

4 2115 544. 9 1095. 5 474. 6 67. 71 29. 33 2. 308 

5 123 43. 7 72. 3 6. 9 78. 69 7. 46 10. 551 

6 198 160. 6 26. 6 10. 4 66. 03 25. 72 2. 568 

7 10973 6218. 9 3566. 7 1187. 3 66. 78 22. 23 3. 004 

8 298 149. 5 124. 5 24. 2 79 15. 35 5. 148 

9 368 204. 9 111. 4 51. 4 64. 74 29. 85 2. 169 

10 66 37. 6 20. 9 7. 9 58. 02 21. 84 2. 656 

11 51 18. 2 25. 4 7 64. 82 17. 84 3. 634 

12 633 402. 5 168. 8 62. 2 70. 76 26. 08 2. 714 

13 2488 1865. 2 489. 7 133. 3 74. 60 20. 31 3. 672 

14 145 72. 8 39. 5 32. 9 38. 60 32. 16 1. 200 

15 106 21. 4 65. 6 19 75. 65 21. 90 3. 455 

16 799 403. 9 362 33. 4 87. 23 8. 05 10. 835 

17 21 4. 6 12. 4 4. 5 63. 59 23. 19 2. 742 

18 909 635. 2 208. 8 64. 6 71. 38 22. 07 3. 234 

19 3761903 1939721. 1 1686808. 4 135373. 4 90. 51 7. 26 12. 460 

20 331 247. 2 66 17. 4 73. 93 19. 5 3. 789 

21 29114 5990 11722 11401. 9 47. 91 46. 60 1. 028 

22 436 229. 3 188. 7 17. 9 86. 90 8. 22 10. 571 
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