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Ozet

Bu ¢aliymada 209 akut serebrovaskiiler hastalikli (SVH) hastamn (% 56.0 kadin, % 44.0 erkek;
ortalama yag 65.3+11.5) elektrokardiografileri (EKG) incelenmig, 62 olgudan olugan kontrol grubunun
EKG’leri (% 43.6 kadin, % 56 4 erkek; ortalama yag 57.9+17.9) ile kargilaghrilmigtir.

Bagvuru aminda hastalarin % 89.0’ inda EKG anormallikleri varken bu oran kontrol grubunda % 53.2
bulundu (p<0.05). Atrial fibrilasyon, sik supraventrikiiler ve ventrikiiler ekstrasistol olusumu ve
repolarizasyon anormallikleri hasta grubunda anlamh gekilde daha si/- goriildii. Hastanede akut
ddnemde kaybedilenlerde digerlerine gore ve subaraknoid kanamal: hastalarda diger SVH tiplerine ve
kontrol grubuna gore QTc anlamli sekilde uzamg bulundu.

Sonug olarak akut SVH'li hastalarda EKG degigiklikleri sik olup bu degigikliklerin etiyolojisinde
kardiyak patolojiden ayr: olarak serebral olayin da etkisi diigiiniilmelidir. Uzamig QTc intervali kétii
prognoz icin ipucu olabilir.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler hastalik, elektrokardiografi.

- Electrocardiographic Changes' in Acute Cerebrovascular Diseases

Abstract ‘

In this study, we examined the electrocardiographies (ECG) of 209 patients with acute
cerebrovascular diseases (CVD) (56.0 % female, 44.0 % male, mean aged 65.3t11.5 years) and compared
with 62 control cases (43.6 % female, 56.4 % male, mean aged 57.9+17.9 years).

In the patient group, there were 186 (89 %) abnormal ECGs at the time of admission and 33 (53.2 %)
in the control group (p<0.05). Atrial fibrillation, high-frequency supraventricular and ventricular
premature beats and electrocardiographic repolarization abnormalities were significantly more in the
patient group than the controls. The QTc values in non-survivers and patients with subarachnoid
hemorrhage were significantly longer than in survivers and patients with other types of stroke.

- In conclusion, ECG abnormalities in acute CVD patients are seen frequently and the cerebral lesion
should be considered in the aetiology of these changes apart from the cardiac pathology. Prolonged QTc
interval may be a clue for poor prognosis.
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Subaraknoid kanama (SAK), akut tromboem-
bolik infarkt ve intraserebral hemoraji gibi sereb-
rovaskiiler hastaliklarin (SVH) elektrokardio-
grafide (EKG) bir takim degisiklikler ile
seyrettigi eskiden beri bilinmektedir (1-5). En sik
goriilen degisiklikler QT uzamasi, ST segment
depresyonu, T dalga degisiklikleri ve U dalgasinin
ortaya ¢ikmasidir. Baz1 ¢aligmalar bu EKG degi-
sikliklerinin primer olarak kalp hastalifindan
ziyade serebral olaya bagh olarak olustugunu
gostermigtir (6).
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Bu ¢alismanin amaci1 SVH hastalaninda EKG
degisikliklerini aragtirmak ve kontrol grubu
EKG’leriyle kargilagtirmaktir.

Hastalar ve Metod

Isparta Devlet Hastanesi Néroloji Klinigi’ne
1993 yilinda akut SVH tanisiyla yatirilan hasta-
larin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.
Incelemeye alinan 209 hastamin EKG’sinde kalp
atim hizi, ritmi, P dalga anormallikleri, P-R me-
safesi, QT intervali, ST-T degisiklikleri, U dalgas:
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ve ileti bozukluklar degerlendirildi. Diizeltilmis
QT intervali (QTc) Bazett formiiliiyle hesaplandi
(QTc=QT/RR1/2) (7). QTc mesafesinde kadin-
larda 0.43 erkeklerde 0.42 sn’nin iistii patolojik
olarak kabul edildi (8). Hastalarin 6zgegmisle-
rinde hipertansiyon ve diabet (DM) olup olmadigi
saptandi. SVH tiplemesinde bilgisayarli tomo-
grafi tanilan esas olarak alindi. Bilgisayarli to-
mografi gekilemedigi igin kesin tam konulamayan
hastalar ayn bir grupta toplandi. Hastanede ya-
tarken akut dénemde &lenler belirlendi.

Isparta Huzurevi’nde yasayan 62 olgu kontrol
grubu olarak alindi. Hastalarin kan basinglan 6l-
giildii, EKGleri gekildi ve DM yé&niinden aglik kan
sekerlerine bakildi. Istatistiki anlamlihk student-
t testi ve chi-square testi ile aragtinldi.

Bulgular

Isparta Devlet Hastanesi Noroloji Klinigi’ne
1993’de yatinlan akut SVH’h 209 hastanin 92°si
erkek (% 44.0), 117’si kadind1 (% 56.0). Yas orta-
lamas1 65.3£11.5 olup erkekler icin 63.5+11.5, ka-
dinlar i¢in 66.7411.3 idi. Hastalarda SVH tipleri
ve yiizde dagilimlan Tablo 1'de gosterilmigtir.

Tablo 1. Akut SVH’li 209 Hastanin Tip Ayinmi.

Hasta §ay1s1
K E Toplam %
Karotis alaninda infarkt 31 38 69  59.0
VB alanda infarkt 4 7 11 9.4

SVH Tipleni

Intraserebral hemoraji 11 5 16  13.7
Subaraknoid kanama 9 6 15 128
Gegici iskemik atak 4 2 6_ 5.1
Toplam 59 58 117 1000
BT ¢ekilemedigi icin tip-

leme yapilamayaniar 58 34 92

VB: Vertebrobaziler BT: Bilgisayarh tomografi

Ozgegmisleri incelendiginde 209 hastanin
125’inde (% 59.8) hipertansiyon, 16’sinda (% 7.6)
DM vardi. Hastane i¢i mortalite % 13.4 idi (28
olgu).

Kontrol grubunu olugturan 62 olgunun 35’i
erkek (% 56.4), 27 si kadin (% 43.6) idi. Yas orta-
lamasi 57.9£17.9 olup, erkeklerde 56.6117.1, ka-
dinlarda 59.7£19.0 idi. Kontrol grubunda 25 has-
tada (% 40.3) hipertansiyon, 1 hastada (% 1.6) DM
tespit edildi. Kontrol grubu ile SVH’l1 hastalar
arasinda cinsiyet, yas, hipertansiyon ve DM siklik-
lan agisindan istatistiki olarak anlamh bir farkh-
lik bulunmad.

Akut SVH'li 186 hastamin (% 89.0) EKG’si

patolojik olarak degerlendirildi (Tablo 2). Ritm
ve ileti bozuklugu agisindan degerlendirildiginde
149 hastada (% 71.3) siniizal ritm vardi (Bunlann
14’iinde (% 6.7) siniizal bradikardi, 34’tinde (%
16.3) siniizal tagikardi vardi). Bir hastada nodal
ritm bulundu. Bir hastanin EKG’si hasta siniis
sendromunu diigiindiirmekteydi. Atrial fibrilas-
yon 58 hastada (% 27.7), sik supraventrikiiler eks-
trasistol 15 hastada (% 7.2), sik ventrikiiler eks-
trasistol 16 hastada (% 7.6), sag dal blogu 8 has-
tada (% 3.8) gozlendi. Kontrol grubunda 33 has-
tanin EKG’si anormal bulundu (% 53.2). Bu deger
hasta grubundaki 186 patolojik EKG (% 89.0) ile
kargilagtinldiginda istatistiki anlamlilik bulun-
du (p<0.05). Kontrol grubunda 4 hastada (% 6.4)
sinuzal tagikardi, 1 hastada (% 1.6) sinuzal bradi-
kardi, 1 hastada (% 1.6) atrial fibrilasyon vardi.
Ug hastada sag, 2 hastada sol dal blogu bulundu.
Sik supraventrikiiler ve ventrikiiler ekstrasistol
tespit edilmedi.

Tablo 2. Ritm ve ileti Bozukluklan Yoniinden
Hasta ve Kontrol Grubunda EKG Degisiklikleri.

Hasta % Kont. % p

(n:209) (n:62)
Patolojik EKG 186 89.0 33 53.2 <0.05
Normal S. Ritmi 101 43.3 53 85.5 <0.01
Siniizal Tagikardi 34 163 4 64 AD
Siniizal Bradikardi 14 67 1 16 AD
Atrial Fibrilasyon 58 278 1 1.6 <0.001
Nodal Ritm 1 05 O 0 AD
Hasta S. Ritmi 1 05 O 0 AD
Dal Bloklan 8 38 5 81 AD
Sik SVES 15 72 O 0 <0.05
Sik VES 16 76 0 0 <0.05

S: Sinus, VES: ventrikiiler ekstrasistol, SVES: Supra-
ventrikiller Ekstrasistol, AD: Anlamh degil.

P dalgasi agisindan hasta grubunda 12 hastada
(% 5.7) sivri P dalgast vardi. Hastane iginde olen
bir hastada PR mesafesi uzundu (0.24 sn). Ancak
bunun etiyolojisini agiklayacak ilag anamnezi dos-
yada bulunmadi. Kontrol grubunda P dalga degi-
siklikleri gozlenmedi.

ST-T degisiklikleri agisindan incelendiginde
100 hastada (% 47.8) ST-T anormallikleri bu-
lundu (Tablo 3). Bunlann 15’inde (% 7.2) ST
segment yiikselmesi veya sivri pozitif T dalgalan
vardi. ST-T degisiklikleri % 42.2 ile anterolateral,
% 21.1 ile inferolateral, % 13.3 ile inferior, % 10.9
ile anteroseptal derivasyonlarda gozlendi. Altmug
hastada (% 28.7) pozitif, belirgin U dalgalan
vardi. Kontrol grubunda ise 12 hastada (% 19.3)
ST-T degisikligi vardi. Bu hastalardan sadece bi-
rinde sivri pozitif T dalgasi, digerlerinde ST ¢ok-
mesi veya T negatifligi bulundu.
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Tablo 3. Hasta ve Kontrol Grubundaki Vakala-
nn EKG’lerinde ST-T Degisiklikleri ve U Dalgasi

EKG Hasta % Kontrol % p
(n:209) (n: 62)

ST-T degisikligi 100 47.8 12 19.3 p<0.01

ST ¢okmesi,

T negatifligi 85 407 11 17.7 p<0.01

ST yiikselmesi,

sivri pozitif T 15 7.1 1 16 NS

Belirgin pozitif

U dalgasi 60 287 7  11.3 p<0.05

Hastalarin QTc¢ intervalleri degerlendirildi-
ginde kadinlarda 0.441%0.045, erkeklerde
0.439£0.041 sn bulundu. Bu degerler normalden
¢ok az uzun olup kontrol olgularindan anlamh
farklilik gostermiyordu (kontrol kadinlarda
0.44410.035, erkeklerde 0.424+0.036 sn). Cesitli
ozelliklerine gore hastalar incelendiginde hiper-
tansif olanlarin olmayanlara gére, hastanede akut
donemde kaybedilenlerin yagayanlara gore QTc in-
tervallerinin anlaml derecede uzamig oldugu bu-
lundu (Tablo 4).

Tablo 4. SVH’l1 Hastalarin Farkli Ozelliklerine Gére QTc Intervalleri (sn).

Hipertansiyon Var (n: 99) Yok (n: 75) p v
QTc 0.44610.041 0.429+0.042 p<0.001
D.Mellitus Var (n: 12) Yok (n: 153) P

QTc 0.43040.021 0.44110.042 AD

Yas 65 alt1 (n: 113) 65 ve iistii (n: 70) )

QTc 0.43540.047 0.447+0.045 AD
Hastanede akut dénemde kaybedilenler Vefat (n: 28) Hayatta (n: 181) p

QTc : 0.45340.042 0.431£0.041 - p<0.05

SVH tipleri ile QTc intervali arasindaki iligki
incelendiginde SAK’l hastalanin diger hastalara
ve kontrol grubuna gore anlamh sekilde daha
uzun QTc intervaline sahip olduklari bulunmus-
tur (Tablo 5).

Table 5. SVH'li Hastalanin Tiplerine Gore QTc
Intervali (sn).

SVH Tipi QTc Intervali
(sn)
Serebral Infarkt (n: 80) 0.437£0.041

Intraserebral Hemoraji (n: 16) 0.438+0.063
Subaraknoid Kanama (n: 15)  0.45110.042*
Kontrol (n: 62) 0.43440.036

*: p<0.05

Tartigsma

Akut SVH’da EKG degisiklikleri hakkinda ilk
vaka galigmalan 1950’lerde yapilmug, otopsi ince-
lemesinde koroner arterleri normal bulunan
SAK’li hastalarda EKG'de 6nemli kalp patolojisi
gosteren degisiklikler tespit edilmistir (9).
Dimant ve arkadaglarinin yapti1 bir ¢alismada
akut SVH’l1 hastalarin % 90°dan fazlasinda EKG
anormallikleri oldugu, yag ve cinsiyet yoniinden
eslestirilen kontrol grubunda bu oranin % 50 ol-
dugu bulunmustur (5). Sonuglannmiz bu oranlara
yakin olup hasta grubunda % 88.5, kontrol gru-
bunda % 53.2°dir.

Goldstein (10) SVH’li 150 olgunun yeni
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EKG’leri ile 4 ay 6nceki EKG’lerini kar§11a§tmp
yeni gelisen anormallikleri tespit etmis ve bunu
da kontrol grubu ile kargilagtirmistir. SVH gru-
bunda repolarizasyon anormalliklerini % 74, QT
uzamasint % 32; kontrol grubunda ise sirasiyla %
14 ve % 2 bulmusgtur. Aym aragtirici intraserebral
hemoraji veya infarkta gére SAK sonrasi QT uza-
masi ve U dalga olusumunun daha yaygin oldu-
gunu tespit etmistir. Caligmamizda hasta grubun-
daki ST-T degisiklikleri kontrol grubundakinden
anlamli derecede daha sik bulunmustur. SVH'li
hastalarda QT mesafesinde uzama olmasina rag-
men sadece SAK’li hastalarda kontrol grubuna
gore artig istatistiki olarak anlamhidir.

Akut SVH'h hastalarda kardiak aritmilerde.
zellikle ventrikiiler ekstrasistollerde 6nemli ar-
tiglar vardir (11). Ciddi ventrikiiler aritmiler QT
intervalindeki uzama ile iligkili bulunmustur
(12). Galigmamizda sik supraventrikiiler ve ven-
trikiiler ekstrasistoller kontrol grubuna gore
akut SVH’l1 hastalarda anlamh sekilde daha fazla
goriilmiistiir. Siniizal tagikardi veya bradikardi
sikliginda anlamh farklihk bulunmamstir.

Goldstein kardiak ritmdeki en sik degisikligin
atrial fibrilasyon oldugunu ve her tiirlii akut
SVH sonrasi hastalann % 31°inde atrial fibrilas-
yon ortaya ¢iktigim bildirmistir (10). Caligma-
mizda bu sikhik % 27.8 idi ve bu deger kontrol
grubundan anlamh gekilde daha yiiksek bulundu.
Her tiirli dal blogunun dagilim her iki grupta
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farkh degildi.

Akut SVH sonrast EKG anormailiklerinin or-
taya ¢ikmasinin prognozu olumsuz etkileyip etki-
lemedigi tartigmalidir (5,13). SAK’da ST segment
yiikselmesi, QT uzamasi ve belirgin U dalgasimn
ortaya ¢ikmasi mortaliteyle anlamhi korelasyon
gostermektedir (4). Assman ve arkadaglan akut
SVH nedeniyle hastaneye suuru kapal getirilen-
lerde suuru agik olanlara, hastanede vefat eden-
lerde etmeyenlere gére QTc intervalini daha uzun
bulmugtur (14). Bu sonuglar ¢alismamizdan elde
edilen bulgularla uyumludur.

Sonug olarak akut SVH’da EKG degisiklikleri
sik goriilmekte olup, burada kardiak nedenin ya-
ninda serebral olayin da etkisi gozard: edilemez.
Bunun igin sorumlu tutulan faktbrler; santral
olaya bagh plazma katekolamin diizeylerinin ar-
tig1, sempatik sistemin direkt uyanm ve olugan
elektrolit bozukluklandir (15-17).
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