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Amag: Serebrovaskiler hastaliklarin kardiyak fonksiyonlar izerine negatif etkileri oldugu bilinmektedir. Ek
olarak, inme kliniginde uzun doénem izlemde en sik ve en 6nemli 6lim nedeni kardiyak disfonksiyondur. Bu
calismanin amaci hemorajik inmeli hastalarda kardiyak enzim ve inflamasyon beliteglerinin degisimini
incelemek ve bu belirteglerin inme prognozuna etklerini arastirmaktir.

Materyal ve Metot: Bu calismaya intraserebral hematom (ISH) tanisi ile yatirilan ve hastaligin baslangicinin
ilk 24 saati icinde olan 53 hasta ile 48 kontrol dahil edildi. Her iki grubun da 1., 5. ve 10. gin kreatinin kinaz
(CK), kreatinin kinaz myokardiyal band (CKMB), troponin-I (Trop-I), C reaktif protein (CRP) ve I6kosit degerleri
incelendi.

Bulgular: Galismaya dahil edilen 53 hasta ile 48 kontrol grubu arasinda yas agisindan anlamli farklilik tespit
edilmedi (P=0.062). 1.glin CK, CRP ve Iokosit degerleri ile 5. ve 10 glin CRP ve Iokosit degerleri, ISH grubunda
kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yiiksek idi. Bununla beraber, ISH grubunda CK-MB ve troponin
degerlerinin giderek azaldigi, CRP degerlerinin ise giderek arttigi tespit edildi. 53 kisilik hasta grubunun 13
tanesi takipte exitus oldu. Yasayan hastalar ile karsilastirildiginda, exitus olan hastalarda 1. giin CK, CRP ve
[6kosit, 5. giin CK, CK-MB ve CRP ile 10. giin CK, CK-MB ve troponin degerleri anlamli olarak daha yiksek idi.
Sonug: Galismamizda, intraserebral hematom tanili hastalarda CK-MB ve troponin degderlerinde 1.giinden
itibaren bir azalma oldugunu, CRP degerlerinde ise 1. glinden itibaren bir artma oldugunu tespit ettik. Ek olarak,
exitus olan hastalarda kardiyak enzim ve inflamatuvar belitteglerin daha yliksek oldugunu tespit ettik.
Dolayisiyla hemorajik inmeli hastalarda myokardiyal hasarin ve inflamasyonun erken dénemde taninmasinin,
morbidite ve mortaliteyi biiyiik él¢lide azaltabilecegini dlisiinlyoruz.

Anahtar Kelimeler: Kreatin kinaz, Kreatin kinaz miyokardiyal band, C-reaktif protein.

Abstract

Background: Cerebrovascular diseases are known to have negative effects on cardiac functions. In addition,
cardiac dysfunction is the most common and most important cause of death in the stroke clinic during long-term
follow-up. The aim of this study was to investigate the changes in cardiac enzyme and inflammation markers in
patients with hemorrhagic stroke and to investigate the effects of these markers on stroke prognosis.

Methods: This study included 53 patients and 48 controls who were hospitalized for intracerebral hematoma
(ICH) and were within the first 24 hours of the onset of the disease. Creatinine kinase (CK), creatinine kinase
myocardial band (CKMB), troponin-I (Trop-l), C-reactive protein (CRP) and leukocyte values of both groups
were evaluated on the 1st, 5th and 10th days.

Results: There were no significant differences in age between 53 patients and 48 control groups (68.50 + 10.22
versus 71.70 £ 6.02, P = 0.062). CK, CRP and leukocyte values on day 1 and CRP and leukocyte values on
day 5 and 10 were significantly higher in the ICH group than in the control group. However, CK-MB and
Troponin levels decreased and CRP values increased gradually in ICH group. Thirteen patients of 53 patients
died during follow-up. Compared with the surviving patients, CK, CRP and leukocytes on day 1, CK, CK-MB and
CRP on day 5 and CK, CK-MB and Troponin on day 10 were significantly higher in patients with exitus.
Conclusions: In our study, we found a decrease in CK-MB and troponin values from day 1 and an increase in
CRP values from day 1 in patients with intracerebral hematoma. In addition, we found that cardiac enzymes and
inflammatory markers were higher in patients with exitus. Therefore, we believe that early recognition of
myocardial damage and inflammation in hemorrhagic stroke patients may significantly reduce morbidity and
mortality.
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Giris

Serebrovaskiler hastaliklar toplumda ciddi ézrlliltk ve is
glcl kaybina neden olmaktadir ve en sik élim sebepleri
arasinda dérdiincl sirada, 6z0rllltk agisindan ise birinci
sirada yer almaktadir(1). inmelerin %75-85 oranindaki kis-
mini iskemik inme olusturmakta, intraserebral hematom ve
subaraknoid kanamalar ise ulkelere gore degismekle bir-
likte %20-25 oraninda ortaya ¢ikmaktadir. Serebrovaski-
ler olaylar sirasinda gelisen kardiak etkilenmelerin prog-
noza 6nemli etkileri oldugu gésterilmistir(1,2).

inme kliniginde uzun dénem izlemde en sik griilen ve en
énemli 6lim nedeni kardiyak disfonksiyondur. Nérolojik
lezyonlarin kendisi biyuk olasilikla kardiyovaskler fonksi-
yonlari ve bunun sonucunda da prognozu etkileyebilmek-
tedir(3,4). intraserebral hemorajilerde kardiyak enzimlerde
artis, inflamatuar belirteglerde ytikselme, EKG degisiklikleri
ve sol ventrikil disfonksiyonlarinda bozulmalar goérilebi-
lir(5). Patofizyolojik mekanizma tam olarak bilinmemekle
birlikte nérohormonal bozukluklar, adrenal kortikoidler ve
katekolaminin artmis kan seviyesi ve sempatik sistem akti-
vasyonunun myokardiyal hasar, miyositolizis ve kardiyak
nekroza yol agtigi ortaya konmustur(6,7). Kardiyak etkilen-
menin meydana geldigi hastalar, kotl prognoza sahiptirler.
Bu calismada; intraserebral hemorajili hastalarda mey-
dana gelen kardiyak degisiklikleri saptamak amaci ile kar-
diyak enzim duzeyleri, inflamatuvar belirtecler ve EKG de-
Gisiklikleri incelenmis ve bu degisikliklerin prognoz (izerine
etkileri arastiriimistir.

Materyal ve Metot

Bu calismaya néroloji kliniginde Subat 2008 ve Subat
2009 ftarihleri arasinda prospektif olarak intraserebral
hematom tanisi ile yatirilan toplam 53 hasta, kontrol
grubuna ise noroloji poliklinigine inme digi kardiyak ve
inflamatuvar markerlari etkilemeyecek tanilarla bagvuran
48 kisi dahil edilmistir. Calismaya kranial tomografilerinde
kanama raporlanan ve uyumlu klinik muayene bulgulari
olan hastaligin baslangicinin ilk 24 saati icinde olan tim
hastalar alindi. Yatigi sirasinda ve takibinde inflamatuar
markerlari  etkileyecek enfeksiyon bulgulari olan ve
antibiyotik baslanan hastalar ¢alisma disi birakildi. Ek
olarak, daha dnce gegirilmis MI, kardiyak iskemik sendrom
Oykisi olan, antiaritmik ilag kullanan, hepatik, renal,
neoplazik, hematolojik bilinen bir hastaligi olan, stroke
sonras! bagvuru zamaninin 24 saati ge¢mis olan hastalar
da galisma digi birakildi. Calisma igin etik kurul onayi
alinmistir, tim prosedirler Helsinki Bildirgesi ile uyumlu-
dur. Calismaya dahil edilen tim katihimcilarin
bilgilendirilmis onami alinmistir.

Norolojik muayeneleri yapilan hastalarin giris kan basinci,
nabiz ve ates degerleri alindi. Tim hastalarin hastaneye
basvuru tarihinde aglk kan sekeri, tre, kreatinin, ALT,
AST, LDH, lipit paneli, hemogram, hemostaz ve
sedimentasyon degerleri alind1. Ek olarak, hastalarin 1., 5.

intraserebral Hematomlu Hastalarda Kardiyak Etkilenme

ve 10. giin CK, CKMB, trop- I, CRP ve Idkosit degerleri
incelendi.  Ayni glnlerde 12 derivasyonlu
elektrokardiyografilerileri  cekildi. EKG'ler  kardiyoloji
uzmani tarafindan degerlendirlerek miyokard enfarktiisti
varligi dislandi. EKG’de gériilen patolojiler sol dal blogu, U
dalgasi, sinlizal tasikardi, siniizal bradikardi, T dalgasi
degisiklikleri, QT uzamasi, atrial fibrilasyon ve diger
aritmiler olarak gruplandirildi. Uzun QT tanisi EKG
kayitlarinda QT araligi  0.44 sn (zerinde olan hastalara
konuldu (8). U dalgasi ise T dalgasinin pesinden gelen,
genelde T dalgasi ile ayni yonde kiiglik sapmalar olarak
degerlendirildi (9).

istatistiksel analiz

Analizler IBM SPSS Statistics 23 paket programi (izerin-
den yapilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken katego-
rik degiskenler icin sikliklar (sayi, ylizde), sayisal degis-
kenler icin ise tanimlayici istatistikler (ortalama, standart
sapma) verilmistir.

Sayisal degiskenlerin normallik varsayimlari Shapiro Wilk
normallik testi ile incelenmistir. Kategorik degiskenlerin
karsilagtirmasinda Ki Kare testi kullaniimistir. iki bagimsiz
grup arasindaki sayisal degisikliklerin karsilastirmasinda
normal dagilim gdsteren degiskenler icin Bagimsiz Ornek-
lem T Testi, normal dagilim géstermeyen degiskenler igin
ise Mann Whitney U testi kullaniimigtir. ikiden fazla bagimli
sayisal degiskenin karsilagtirmas igin Tekrarli Olgiimlerde
Varyans Analizi kullaniimistir. Tekrarli Olgiimler Varyans
Analizi sonucunda farklilk saptanmasi durumunda farklili-
gin hangi élgimden kaynaklandigini tespit edebilmek igin
Bonferroni karsilagtirmasi kullanilmistir. Analizlerde istatis-
tiksel anlamlilik 0,05 dlizeyinden yorumlanmistir.

Bulgular

Subat 2008 ve  Subat 2009 tarihleri arasinda
hastanemiz néroloji kliniginde intraserebral hematom
tanisi ile takip edilen 53 hasta ve 48 kontrol galismaya
alindi. Hasta ve kontrol grubu arasinda yas agisindan
anlaml farklilik tespit edilmedi (68.50 + 10.22'ye karsin
71.70 £6.02, p = 0.062) (Tablo 1).

Hasta ve kontrol gruplari laboratuvar parametrleri
agisindan karslilastiriidiginda; 1.giin CK, CRP ve Iokosit
degerleri ile 5. ve 10 glin CRP ve Iékosit degerleri, ISH
grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek
idi (p<0,05). (Tablo 2).

ISH tanili hastalarin kardiyak enzim ve inflamatuvar
belirteglerinin  gilinlere  gdére  dedisimi  Tablo 3'te
gosterilmektedir. Buna gore, 1.giin CKMB diizeyleri 5.glin
ve 10.glin CKMB duzeylerine gore anlamli olarak daha
yiksek idi. 1. giin ve 5. gln troponin ve CK degerleri,
10.gUn troponin ve CK dlizeylerine gére anlamli olarak
daha yiksek idi. 10.gin CRP diizeyi, 1.giin CRP
dlzeyinden anlamli olarak daha yliksek idi. Son olarak,
5.glin Lokosit diizeyi, 1.giin ve 10.giin I6kosit diizeyinden
anlamli olarak daha yiiksek idi. (Tablo 3).
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53 Kkisilik hasta grubundan 13 kisi (%24.5) takipleri
sirasinda genel durumlarinda bozulma ve solunum
yetmezligine bagll exitus oldu. Yagayan ve exitus olan
hastalarin kardiyak enzim ve inflamatuvar belirteglerindeki
gunlere gore degisim Tablo 4'te g0sterilmektedir. Yagayan
hastalar ile karsilastiriidiginda, exitus olan hastalarda 1.
gun CK, CRP ve lgkosit, 5. giin CK, CK-MB ve CRP ile 10.
gun CK, CK-MB ve Troponin degerleri anlamli olarak daha
ylksek idi (Tablo 4).

Hastalarimizin takip sirasinda meydana gelen EKG degi-
siklikleri Tablo 5'te gdsterilmektedir. ik giin hastalarin
%39.6'sinda, 5. giin hastalarin %43.1’inde, 10 gln ise has-
talarin %40'inda EKG normal olarak saptandi. Hastalarda
en sik gorilen EKG degisiklikleri ST-T degisikliklikleri ve
aritmiler idi. Diger az gorilen EKG degisiklikleri ise, U dal-
gasl, QT uzamasl, sol dal blogu, siniizal tasikardi ve bra-
dikardi idi (Tablo 5).

Tablo 1. Hasta grubunun demografik verileri.

Hasta (n = 53) Kontrol (n = P
48)

Cinsiyet 23 (43.4) 22 (45.8) 0.806
Erkek/Kadin 30 (56.6) 26 (54.2)

DM (%) 6(11.3) 9(18.8) 0.294
HT (%) 13(24.5) 18(37.5) 0.158
YAS 68.50(10.22) 71.70(6,02) 0,062
Sigara (%) 7(13.2) 8(16.7) 0.625

DM:Diyabetes mellitus, HT:Hipertasiyon

Tartisma

Calismamizin ana bulgulari su sekilde 6zetlenebilir: (1) ISH
tanili hastalarda kardiyak enzim ve inflamatuvar belirteleri
kontrol grubuna gére daha ytiksek idi, (Il) ISH tanili hasta-
larda kardiyak enzim dizeyleri takiplerde giderek azald
ancak inflamatuvar belirtegler giderek artti, (Ill) yasayan
hastalar ile karsilastirildiginda exitus olan hastalarda
kardiyak enzim ve inflamatuvar belirtecler daha ytksek idi.
intrakraniyal olaylar ve kardiyak anormallikler arasinda
primer, sekonder veya her ikisini iceren bir iligki olabilir. Ani
intrakraniyal olaylar daha dnce kardiyovaskUler hastaligi
olmayanlarda cesiti  kardiyovaskiler  bozukluklarin
artmasina sebebiyet verebilir (10,11). Kardiyak enzimler-
den CK-MB degerinin akut koroner sendrom olmadan bazi
inmeli hastalarda arttig1, troponin degerinin ise miyokardi-
yal hasarin gosteriimesinde daha yiksek ozgtllik ve du-
yarliliga sahip oldugu daha dnce gosterilmistir(12,13). Biz
calismamizda ISH tanili hastalarda, 1. giinde bakilan
CKMB degerinin 5. ve 10. giinlere gore belirgin yiiksek, 1.
ve 9. glin bakilan troponin degerlerinin ise 10. gline gore
anlamii olarak daha yiiksek oldugunu gézledik (p <0,05).
Bu bulgular, ISH tanili hastalarda kardiyak etkilenmenin de
olabilecegini dustndirmektedir.

intraserebral Hematomlu Hastalarda Kardiyak Etkilenme

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubu 1., 5. ve 10. giin kardiyak enzim

dizeyleri.

Parametre  Hasta (n=53) Kontrol (n=48)

Ort.(SD) Ort.(SD)
CK1 255.79 (47.03) 84.72 (6.68) <0.001*
CKMB1  1573(1.64) 14.16 (2.37) 0.583
Trop 1 0.47 (0.29) 0.08 (0.06) 0.226
CRP1 12.22 (2.18) 3.79(0.31) <0.001*
Lokositl  10707.55 6809.79

(5825.17) (1498.08) <0.001*
CK5 272.46 (102.38)  87.92 (6.78) 0.087
CKMB 5 14.76 (1.80) 13.8 (2.37) 0.759
Trop 5 0.36 (0.37) 0.05 (0.08) 0.370
CRP 5 18.03 (38.70) 2.85 (2.15) 0.003*
Lokosit5  15203.85 5427.79 0.001*

(3142.16) (216.23)
CK 10 100.89 (24.23) 82.6 (6.68) 0.414
CKMB 10  13.93(1.83) 13.50 (2.37) 0.969
Trop 10 0.19 (0.17) 0.07 (0.08) 0.468
CRP 10 28.63 (6.30) 3.18(0.31) <0.001*
Lokosit 10  13023.91 6194.79

(4507.92) (14498.06) <0.001*

*p<0,05 (Istatistiksel olarak anlamli),CK(u/l):Kreatin Kinaz, CKMB(u/L):Kreatin
Kinaz Myokardiyal Band, TROP(ng/ml):Troponin,CRP(mg/l):C Reaktif Protein

Tablo 3. ISH tanili hastalarda kardiyak enzimlerin 1., 5. ve 10.
gun zamansal degisimi.

Parem 1.Gin 5.Gin 10. Giin 1 2 3
etre ort.(SD) ort.(SD) ort.(sp) P P P
15.73(L6 14.76(18  13.93 004 <00 017
CKMB 4 0) (1.83) 2 o0 8
0.47 0.36 0.19 008 <00 001
TROP 029 (037) i) 5 o 4
K 255.79(4  27246(10 100892 098 <00  <0.0
7.03) 2.38) 4.23) 9 01*  01*
cre 122221 1803 28.63 087 <00 0.7
8) (38.70) (6.30) 7 0 8
LOKO 1070755 1520385 1302391 <00 012 0.0
SiT (5825.17)  (3142.16)  (4507.92) 01* 3 1

*p<0,05 (Istatistiksel olarak anlamli), CK(u/l):Kreatin Kinaz, CKMB(u/L):Kreatin
Kinaz Myokardiyal Band, TROP(ng/ml):Troponin, CRP(mg/l):C Reaktif Protein
P1: 1-5. gin karsilagtirma, P2: 1-10. gin karsilagtirma, P3: 5-10. gin
kargilastirma (Tekrari Olgiimler Varyans Analizi)

CK kardiyak nekrozda sik kullanilan enzimlerden biri olma-
sina ragmen non- kardiyak kaslarin hasari sirasinda etki-
lenme potansiyeli olan bir enzimdir(14). Calismamizda CK
diizeylerinin kontrol grubuna gére hastalarda 1. giin an-
lamli derecede yliksek oldugunu fakat daha sonra diizey-
lerinde belirgin derecede diigme oldugunu tespit ettik. Ay-
rica CK degerlerinde exitus olan hastalarda 1., 5. ve 10.
gun degerlerinde yasayan hastalara gére belirgin ylksek-
lik saptandi. Daha énceki galismalarda da, CK diizeylerinin
inme sonrasi 1., 2., 3., 4. ginlerde yuksek oldugu saptan-
masina karsin, daha spesifik kardiyak enzimler normal bu-
lunmus ve bu yiksekligin kardiyak kokenli olmadigi dist-
ndlmstar (14,15).

Calismamizda, ISH tanili hastalarda 1. giinde bakilan
CKMB degerinde 5. ve 10. ginlere gore belirgin yiikseklik
gozlendi. CK-MB ile yapilan diger galismalarda da, bizim
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calismamizla uyumlu olarak CK-MB'nin ilk 5 giin gunliik
takibi yapildiginda ilk 3 giin giderek yiikselmeye basladigi
ve daha sonra duzeylerinin giderek inise gectigi gosteril-
mistir (14,16).

Calismamizda ek olarak, exitus olan ve yasayan hasta
gruplarinin CK-MB degerleri karsilagtiriimis ve 1. gun
CKMB degerlerinde anlamli fark saptanmazken, 5. ve 10.
glinde exitus olan grupta belirgin ylikseklik saptanmistir.
Exitus olan hastalarda CK-MB'deki bu yiikselmenin, koti
prognoz ile iliskili olabilecegi diistnuld.

Tablo 4. Yasayan ve Exitus olmus hastalarin 1., 5. ve 10. guin

kardiyak enzim diizeyleri.

Yasayan . _
Parametre (n=40) Exgl:f((;D-)B) p3
Ort.(SD) '
CK1 186.27(29,33)  469.69(159,46) 0.008*
CKMB 1 15.00(2,01) 18.00(2,56) 0.438
Trop 1 0.30(0.22) 1.00(0.09) 0.309
CRP 1 7.37(1.30) 27.15(6.53) <0.001*
i 9702.503 13800.00
Lokosit 1 (506.00) (9662.55) 0.026*
CK5 115.07(23.76) ~ 797.08(414.02) 0.004*
CKMB 5 11.25(0.93) 26.50(6.21) <0.001*
Trop 5 0.01(0.02) 1.58(1.56) 0.067
CRP5 6.07(1.06) 57.91(19.42) <0.001*
i 11840.00 26416.67
Lokosit 5 (434.59) (13463.69) 0.051
CK 10 56.75(54.52)  282.33(304.16) 0.000%
CKMB 10 12.13(6.42) 21.33(24.72) 0.046*
Trop 10 0.02(0.01) 1.00(0.88) 0.021*
CRP 10 24.43(6.32) 45.88(18.89) 0.180
o 12605.41 14744.44
Lokosit 10 (4037.52) (6067.14) 0.205

*p<0,05 (Istatistiksel olarak anlami),

CK(u/l):Kreatin  Kinaz,

CKMB(u/L):Kreatin Kinaz Myokardiyal Band, TROP(ng/ml):Troponin,

CRP(mgl/l):C Reaktif Protein

Tablo 5. Hastalarin EKG degisiklikleri.

EKG Hasta Hastab.gun Hasta 10.gun
Degisiklikleri 1.glin EKG EKG

EKG N(%) N(%)

N(%)
Normal 21 (39.6) 22 (43.1) 18 (40.0)
AF 1 (19 2 (39 3 (6.7
Diger Aritmiler 3 (57 3 (59 3 (67
Q-T Uzamasi 4 (75 1 (2 1 (22
T dalga 7 (132) 7 (137 4 (8.9
degisiklikleri
Diger 1 (19 1 (2 1 (22
Sindizal 1 (190 6 (118) 4 (8.9
Bradikardi
ST-T degisikligi 6 (11.3) 5 (9.8) 8 (17.08)
Sindzal (38) 1 (2 2 (44
Tagikardi
U dalgasi 4 (75 1 (2 1 (0.72)
Sol dal blogu 3 (57 2 (389 1 (22
Total 53 (100) 51 (100) 46 (100)

AF:Atrial Fibrilasyon

intraserebral Hematomlu Hastalarda Kardiyak Etkilenme

15.73
| | | 0.47 0.36 0.19
A A e
CHMEBL  CHMBS  CHMBIO  Trap 1 Trap 5 Trap 10
355,79 27246
' ' g
CK 1 CK 5 CK 10
28.63
18.03
] '
CRP1 CRP 5 CRP 10
15203.85
13023.91
104007 .55

Likosit 1 Lokosit 5 Lokosit 10

Sekil 1. ISH tanili hastalarda kardiyak enzimlerin 1., 5. ve 10.
giin zamansal degisim grafigi.

Troponin T, CK-MB'ye oranla iskemik ve hemorajik kékenli
inme sonrasi tespit edilen miyokard hasarini géstermede
daha spesifik ve daha sensitif bir belirtecdir ve diger en-
zimlere gore pek ¢ok dstlnllgu vardir (5,17, 18). Calisma-
mizda ISH hastalarinda, 1. ve 5. giin bakilan troponin de-
gerlerinin 10. glin troponin degerine gdre anlamli olarak
daha yiiksek oldugu tespit edildi. Ek olarak, ISH tanili has-
talarda troponin degerlerinin 1, 5 ve 10. giinlerde giderek
azaldigini saptadik (p<0.001). Hays A. ve ark.(4)’ lari yap-
tiklar calismada 6zellikle kardiyak troponin yiksekliginin
ISH tanili hastalarda yiksek mortalite ile iliskili oldugunu

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi (Journal of Harran University Medical Faculty) 2019;16(2):266-271.

DOI: 10.35440/hutfd.527552

269



Sarigam ve ark.

gosterdiler. Bu galisma ile uyumlu olarak, bizim ¢alisma-
mizda da exitus olan hastalarda 10. glin troponin degeri
anlamh olarak daha ylksek saptandi. Bu sonuglar, kardi-
yak etkilenmenin meydana geldigi ISH hastalarinda prog-
nozun daha kotu olabilecegini digtindurmektedir.

Akut l6kositoz, intraserebral kanamada iyi bilinen bir ce-
vaptir. Cok sayida galismanin sonuglar, ylksek Iokosit sa-
yisinin, azalmis biling, daha ylksek bazal hematom hacmi
ve daha siddetli ISH'a eslik ettigini gostermekte-
dir(19,20). Bizim galismamizda da hematomlu hastalarin
[6kosit diizeyleri 1., 5. ve 10. glinlerde kontrol grubuna gére
anlamli derecede yuksek saptandi. Yagayan ve exitus olan
hastalarin sonuglari karsilastiriidiginda ise, 1, 5 ve 10. giin-
lerde exitus olan hastalarin 16kosit degerleri yasayan has-
talara gore yuksekti fakat sadece 1. giin degerinde istatis-
tiksel olarak anlamli olacak kadar fark saptandi. Calisma-
miza benzer sekilde Wei Sun ve arkadaslari da yaptiklari
calismada ISH sonrasi yiksek I6kosit degerlerinin ve art-
mis inflamatuar durumun erken nérolojik kétilesme ve art-
mis mortalite ile iligkisini gostermislerdir (21).

CRP akut faz reaktanlarindan biridir, spesifik degildir fakat
hicre hasarina veya doku yaralanmasina yanit olarak
plazma seviyesi artar. intraserebral kanamadaki akut faz
cevabi sirasinda CRP'nin yiikselmesinin, 6lim ve vaskiiler
komplikasyonlar gibi sonuglarla iligkili oldugu gésterilmistir
(22). Biz calismamizda ISH’ lu hastalarda CRP diizeylerini
1., 5. ve 10. glinlerde kontrol grubuna gore anlamli dere-
cede yuksek saptandik. Hastalari kendi i¢inde karsilastir-
digimizda CRP diizeyleri ilk glinden itibaren giderek artis
gosterdi ve 10. giin degderleri, 1. giin degerlerinden istatis-
tiksel olarak anlamli derecede yilksek saptandi. Di Napoli
ve arkadaslari hemorajik inmeli hastalarda CRP yUksekli-
§inin artmis mortalite riskinin gostergesi olan erken nérolo-
jik kétiilesme ve hematomun blytimesi ile iligkili oldugunu
gostermislerdir (23). Bizim calismamizda da exitus olan
hastalarda 1. ve 5. glnlerde CRP degerleri yasayan has-
talara gore anlamli derecede ylksekti. Bu bulgular, daha
fazla bir inflamatuvar yanitin tetiklendigi ISH hastalarinda,
prognozun daha kéti olacagini diistndirmektedir.
Hastalarimizin ilk giin bakilan EKG'lerinde %39.6'sI nor-
mal, %13.2'sinde T dalga degisiklikleri, %11.3‘lnde non-
spesifik ST-T degisikligi, %7.5'unda U dalgas, %7.5’'unda
Q-T uzamasl, %5.7’sinde sol dal blogu, %5.7‘sinde diger
aritmiler, %3.8'inde sinlizal tasikardi, % 1,9‘unda ise atrial
fibrilasyon, sinlizal bradikardi ve diger degisiklikler sap-
tand!. ilk giinden itibaren saptanan EKG anormallikleri 5.
ve 10. glnlerde de istatistiksel anlamlilikta farklilik goster-
medi. Subgrup karsilastirmalari sayinin az olmasi nede-
niyle yapilamadi. intrakranial hemoraiji gelisen bireylerde
EKG degisiklikleri ile kardiyak enzim degisiklikleri arasin-
daki iliskinin degerlendirildigi calismalara bakildiginda;
EKG'de anormal ST-T degisiklikleri olan hastalarda tropo-
nin-T duzeyleri yuksek bulunmus, fakat CK-MB yiikseklik-
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leri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Yiksek tro-
ponin-T seviyeleri ile EKG anormallikleri arasindaki kore-
lasyon bu ST-T anormalliklerinin miyokardiyal iskemi
velveya miyokard hastaligina bagli olabilecegini distind(r-
mustdr (5,24).

Calismamizin en bayuk kisithligr, sinirl sayida hasta ile tek
merkezde yapilmis olmasidir. Daha fazla sayida hasta ve
daha uzun sureli takibin yapildigi calismalar ile pronozun
daha iyi degerlendirilecegini dustnuyoruz.

Sonug olarak, ¢alismamizda, intraserebral hematom tanili
hastalarda CK-MB ve troponin degerlerinde 1.giinden
itibaren bir azalma oldugunu, CRP degerlerinde ise 1.
glnden itibaren bir artma oldugunu tespit ettik. Ek olarak,
exitus olan hastalarda kardiyak enzim ve inflamatuvar
belirteclerin daha yuksek oldugunu tespit ettik. Dolayisiyla,
ISH tanili hastalarda myokardiyal hasarin taninmasinin,
erken dénemde lezyonun primer etkilerine yonelik yakla-
simlarin yanisira, kardiyak etkilenmelere yonelik tedavile-
rin, hemorajik inmeye bagl morbidite ve mortaliteyi buytk
6lclide azaltabilecegini distinlyoruz. Prognozda degistiri-
lebilen bir faktor olarak karsimiza gikan bu durumun, lez-
yon lokalizasyonu ve zamansal degisimi ile ilgili olarak
daha genis galismalarla arastiriimasi gerektigi kanaatinde-

yiz.
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