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OZET

Serebrovaskiiler Hastaliklarda EKG Degisiklikleri

162'si serebral infart, 58'i intraserebral kanama,
9’u subaraknoidal kanama olmak iizere toplam 229
serebrovaskiiler hastalik tanist alan vakalarin erken
donemde EKG degisiklikleri incelenerek, ayni yag
grubu iginde bulunan ve norolojik yakinma ve bul-
gulart olmayan 66 kontrol grubu EKG'leri ile
karsiastirildi. Serebrovaskiiler hastalik grubunda
anormal EKG sikligt %73.18, kontrol grubunda ise
%27,27 olurak bulundu. Sonuglarin istatistiksel ola-
rak anlamli oldugu gériildii (p<0.05)

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler hastalik,
EKG degisimi.

SUMMARY
ECG Changes in Cerebrovascular Disease

Early stage ECG changes of 229 patients with
cerebrovascular diseases have been examined. Of
these changes of 162 were cerebral infarction, 58
were intracranial haemorrhage, 9 were subarachnoidal
haemorrhage. The results of early stage ECG
changes were compared with. those of 66 controls
who have comparable age groups without having
neurological signs and symptoms. Abnormal ECG
changes of patients with cerebrovascular disease were
73.18% while this was 27.27% for the control
group.The difference in ECG changes between
patients and the control group was statistically
significant (p<0.05) :

Key Words: Cerebrovascular diseases, ECG
changes. i

GIRIS

Serebrovaskiiler hastaliklarda (SVH) EKG
degisiklikleri siklikla kargimiza gikmaktadir. Fakat
SVH ve kardiyovaskiiler hastaliklara (KVH) ¢ogu
kez ileri yag grubunda rastlanmast; her iki hastalik
grubu iginde hipertansiyon, sigara, alkol, obezite
gibi risk faktorleriin ayni olmast EKG
degigsikliklerinin hangi grup hastaliktan kaynak-
landifinin belirlenmesinde giigliik ¢ikarmaktadir. Ote
yandan infektif endokardit, akut miyokard infarktiisii
(M), atrial fibrilasyon (AF) gibi kardiak patolojiler
de SVH nedeni olabilir (1-6).

SVH ve KVH siklikla beraber olup sebep-sonug
iligkisi icindedirler. Fakat arterio-vendz malformas-

yon ya da anevrizma nedenli subaraknoidal kanama

(SAK) gegiren baz1 vakalarda ST segment depresyo-
nu, T dalga inversiyonu, QT interval uzamasi ve U
dalgas: saptandig1 halde yapilan otopsilerde kalb nor-
mal bulunmustur. Bu ¢aligmalar sonucu SVH da he-
rhangi bir kalp hastalif1 olmadan da yiiksek oranda
"norojenik kokenli -EKG degisiklikleri”

gosterilmigtir (1,7,8).

Bu diigiinceden hareketle, calismamizda ¢ekilen
EKG traselerinde gegirilmis ya da yeni akut Ml
Grnegi gostermeyen, diiiretik gibi su-elektrolit
degisiklifine yol acan ilag kullanmayan, kardiyoto-
nik almayan SVH tanis: konulmus hastalarin erken
doneminde EKG degisiklikleri incelenerek sonuglar
kontrol grubu ile karsilastirilmig ve lezyonun yeri
ile EKG degisiklikleri arasinda iligki olup olmadif:
aragtirilmagtir. :

MATERYEL ve METOD

SUTF Néroloji klinigine yatirilarak izlenmig
SVH'l1 hastalann ilk 72 saat iginde ¢ekilmis EKG
leri, norolojik bulgu ve yakinmasi olmayan benzer
yas gruplarindaki kontrol vakalari ile kargilastirilds.
Her iki grupta da diriiretik, kardiyotonik kullananlar-
la EKG'sinde gegirilmis ya da gegirilmekte olan in-
farktiis bulgulani veren ve elektrolit denge bozuklugu
bulunanlar ¢alisma dig: birakildi.

SHV tams, fizik ve norolojik muayene, ponk-
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siyon lomber ve BBT ile kondu. Lezyon tipi inlarkt,
intrasercbral ve subaraknoidal kanama olarak; infarkt
ve intra serebral kanamalarin lokalizasyonu ise ante-
rior ve posterior olarak belirlendi. Karotis arter sis-
teminin suladif1 bélgeler anterior; vertebrobaziler
sistemin suladif1 bolgeler ise porterior olarak ad-
landinldi.

Tiim hastalara 12 derivasyonlu rutin EKG ¢ekimi
yapilarak ST-T dalga degisiklikleri, U dalga mevcu-
diyeti, ritm ve iletim bozuklugu ile QT intervali
olgiimii degerlendirildi. Elde edilen sonuglar, lezyo-
nun tipi, yeri, hasta yag ve cinsine gore kontrol gru-
bu ile karsilastirilarak sonuglarKhi kare testi ile ince-
lenmigtir. Siniis tagikardisi vakalarin biiyiik
kisminda gozlenmig olup ¢aligma kriterleri igine
alinmamigtir.

N. [lhan, A. Kaya

BULGULAR

Yaglart 18-40 arasinda de@isen 133'i erkek
(%58.07), 96's1 kadin (%41.92 toplam 229 hasta
calismaya alimmig olup, aym yas grubundaki 37'si
erkek (%56.06), 29'u kadin (%43.93) toplam 66
kontrol vakasinin EKG sonuglan ile kargilagtirildi.
(Tablo-1). SVH grubunun %73.18'inde, kontrol gru-
bunun ise %2727'sinde anormal EKG bulgulan
gozlenmis olup sonuglar anlamhi bulunmugtur
(p<0.05).

Caligmaya alinan toplam 229 SVH 1n 162'si
(%70.74) infarkt, 58'i (%25.32) intraserebral kana-
ma, 9'u (%3.93) SAK olarak degerlendirildi. Tablo-2
infarkt tamisi alan hastalarin yas, cins ve lezyon ye-
rine gore dagilimim vermektedir. Buna gore infarkt
tansi alan toplam 162 vakanin 45'inde (%27.7) nor-

Tablo 1:
S. infarkt S. Hemoraji $. AK Kontrol
EKG EKG EKG EKG EKG EKG EKG EKG
normal | anormal normal | anormal normal | anormal normal | anormal
18-40 yas grubu | 4 4 1 3 - 3 9 1
41-60 yas grubu | 16 42 7 20 1 3 20 6
60 yag ve iizeri |24 72 7 20 - 2 19 11
Toplam (%) 257 F272 241 75.8 - - 7 27.7-
Tablo 2 :
18-40 yas 41-60 yas 61 yas ve iizeri
Kadin Erkek Kadin Erkck Kadin Erkek
EKG |EKG | EKG | EKG | EKG |EKG | EKG | EKG | EKG | EKG| EKG | EKG
N A N A N A N A N A N A
Frontal 2 2 2 2 4 5 3 9 Z 6
| Temporo 1 2 ‘i 4 6 13 |4 L 1sitpheg 17
Anterior periyatal
Talamik 2 2 3 6 1 2
Oksipital ) 1 5 2 6 1 6
Posterior| pons 1 1 2 2 1 2 3
Serebellum 1 1 2 3
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Tablo 3:
Frontal Temporo-pariyetal Talamik Oksipital Pontin Serebellas
18-401 41-60) 60| 18-40|41-60] 60| 18-40|41-60| 60| 18-40|41-60] 60| 18-40|41-60] 60 | 18-40]|41-60
yas | yes | Ozerd vyas | yss | Gzen Y25 yas | Ozer| yes yas yas| uzeri| yas | yas | Ozeri| yss
Sinds bradikardisi 1 1 1
Atrial fibrilasyon 1 1 1 1 1 1
Atrial erken atim 1
U dalgasi 2 1 4 | 6 1 1 2 2 T T
Q-Tcuzamas! 1 4 B 1 5 6 | 4 2 3 1 3 2 2
T dalga negatifligi 2 | 11 2] s 2 |14 2 3 1 1 1
ST gokmesi 3 {29 4 2 |1 3 3 1 2
Ventrikiler erk- 1 2 1 1
enatm 1 3 3 3 1 2
0 b o
1" atrioventrikdler
blok 1 1
Sel ventrikil
hipertrofisi 2 2 1 4 1 1 1 1
mal, 117'sinde (%72.72) anormal EKG bulgular da belirlencn anormal EKG bulgularinin yiizde ve ti-
gozlenmigtir. Serebral infarkt tanisi alan 67 kadin pleri Tablo-5'de gosterilmistir.

hastanin 19'unda (%28.35) normal, 48'inde (%71.64)
anormal EKG, erkeklerin ise 25'inde (%26.31) nor-
mal, 70'inde (%73.68) anormal EKG bulgular
gozlenmigtir. Infarkt tanist alan 162 hastanin 120'si
(%74.07) anterior, 42'si (%25.92) posterior lokali-
zasyonlu olup, anormal EKG bulgularin ézellik ve
siklig1 kadin-erkek, anterior-posterior, lokalizasyon
ve lateralizasyon ozelliklerine gore karsilastiril-

diinda anlamlibir farklilik bulunamamistr Infarkt ve intraserebral kanama tamisi konulan
(p>0.05). (Tablo-3). gruplarda EKG degisim ve yiizdeleri incelendiginde
istatiksel bir farklihk bulunamamisur (p>0.05).

SAK tanisi alan 9 hastamin 5'i kadin olup EKG
kontrollerinde 3 hastada QTc uzamasi, 2 hastada ST
depresyonu, 3 hastada T negatifligi, 2 hastada sol
ventrikil hipertrofisi (LVH) kriterleri saptanmagtir.
Bu hasta grubunda 1 hastanin EKG si normal bulun-
mug, ama vaka sayist yetersiz oldugu i¢in SAK gru-
bu istatistikscl degerlendirmeye alinmamistr.

Intrasercbral kanamal: 58 hastanin 24'i (%41.37)

kadin, 34'ii (%58.62) erkek hasta olup 14 (%24.13) TARTISMA

normal, 44 (%75.86) anormal EKG bulgular sap- Sercbrovaskiiler hastaliklar (SVH) ve kardio-
tanmigtir. Hemorajili hasta grubunun %63.79'u ante- vaskiiler hastaliklar (KVH) igin risk faktrleri ¢ogu
rior, %36.21'i posterior lokalizasyonlu bulunmustur. kez aymdir ve iki grup hastalik siklikla birlikte
Tablo-4 1 yas, cins ve lokalizasyona gore hemorajili kargimiza ¢ikmaktadir. Ayrica, bilinen herhangi bir
hasta grubunun dagilhmini vermektedir. Hemorajik kardiak bozukluk da SVH ncdeni olabilir. Bu neden-
hasta grubu EKG bulgulari, kadin-erkek, lezyon yeri, le SVH da EKG degisiklikleri dogal olarak bekle-
anterior-posterior, lokalizasyon ve lateralizasyon ncbilir. Fakat kardiyak bir bulgu ve belirti olmadan
yoniinden kargilagunldiginda istatistiksel olarak an- da SVH da EKG degisiklikleri karsimiza ¢ikmakta,
lamlilik saptanamamugur (p>0.05). Bu grup hastalar- bu da bazan yanilgilara yol agabilmcktedir (1,3,6).
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Tablo 4
18-40 yas 41-60 yas 61 yas ve iizeri
Kadin Erkek Kadm Erkek Kadin Erkek
EKG |EKG | EKG | EKG | EKG |EKG | EKG | EKG | EKG | EKG| EKG | EKG
N A N A N A N A N A N A
Frontal 1 1 2 2 2 1
| Temporo 1 2 1 2 3 3 2 3
Anterior periyatal
Talamik 2 3 1 3
Oksipital 1 1 3 2 1
Posterior| pons A 2 1
Serebbellum i 3 1 2 3 2
Tablo 5
Frontal Temporo-pariyetal Talamik Oksipital Pontin Serebellar

18-40 41-60] 60| 18-40|41-80] 60| 18-40|41-60| 60| 18-40 |41-60] 60| 18-40{41-60] 60 |18-40)41-60
vas | ves | Ozer] vyas | yes | Ozer| v yas | Gzer| y=s yes yas| Gzeri| ves | yes | Ozeri| y&

Sinds bradikardisi

Atrial fibrilasyon 1 1
Atrial erken atim 1

U dalgasi 1 2 1 3 1 3 1
Q-Tc uzamas! 1 2 3 1 1 3 2 2
T dalga negatifligi 1 2 1 2 1 1
ST ¢okmesi 1 1 2 1 1
Ventrikiler erk-

enatm 1 1 2 1 2 1

10 atrioventrikdler
blok

Sol ventrikil
hipertrofisi 1 1 1 1
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SAK tanisi alan ve EKG'lerinde akut miyokard in-
farktiisii 6rnegi goriildiigii icin cerrahi girisimi ertele-
nen, ancak yapilan otopside kalbi normal bulunan
vakalar drnek olarak gosterilebilir (7).

Spontan SAK, SVH, kafa travmasi, intrakraniyal
kitle ile gesitli kalb anomalileri arasinda iligki Cush-
ing fenomeninin tamimlanmasindan bu yana bilin-
mektedir (8). Serebral korteks stimiilasyonunun kalb
hizint etkiledigi 1875'de, sinir sistemi tutulumunun
aritmi nedeni olabilecegi 1912 ve 1928 yillarinda
bildirilmigtir (7).

Sistematik olarak ilk kez 1954 yilinda SVH da
EKG degisiklikleri analiz edilmistir (7,10). Daha
sonra yapilan degisik arastirmalarda SVH'DA EKG
degigiklikleri %50-90 arasinda bulunmustur (7,8,10).
Bizim caligmamizda oran %73.18 olarak sap-
tanmigtir.

Hastalarin EKG'leri sadece istirahatte degil
surckli monitdr altinda incelenildiginde ozcllikle
ritm-iletim bozuklugunu gérme siklifi daha da art-
maktadir. Bu yéntemle Mikolich ve ark. SVH gru-
bunda %350, kontrol grubunda ise %15 oranda ven-
trikiiler erken aum (VEA) saptamiglardir. Diger bir
¢ahgmada ise %42 oraninda VEA goriilmiistiir (12).
Di Pasquale, 120 nonselektif vakada siireli gézlem
ile %90 vakada aritmi, %49 vakada da VEA sap-
tanmigtr (11). Benzer bir galismada, S giin izlenen
vakalarin %20'sinde "torsedes de pointes aritmi” bu-
lunmugtur (11).

‘Dimant, 100 kisilik SVH grubunda ilk 3 giinde
vakalarin %90'inda, kontrol grubunun ise %50'sindc
EKG degisiklikleri belirlemistir. Bu ¢alismada ST
scgment depresyonu Q-Tc uzamasi ve atriyal fibrilas-
yon (AF) 7-10 kez, T dalga inversiyonu, ritm-iletim
bozuklugu ve VEA ile sol ventrikiil hipertrofisi
(LVH) 2-4 kez fazla bulunmustur (1). Rudehill ve
ark. , SAK da T dalga degisikliklcrini yaklagik %32,
U dalgasim %47, Q-Tc uzamasimi %24 vakada
saptmiglardir (13). Baska bir ¢alismada, 150 akut
strok tamsi alan vakanin %74'tinde repolarizasyon
degigiklikleri g6zlenmis olup, kontrol grubunda oran
%14'tir. Q-Tc uzamas: hasta grupta %32, kontrol
grubunda %2, ST depresyonu ve T dalga inversiyonu
strokta %21, kontrol grubunda %3, U dalgas ise
%13 oraninda bulunmustur (7).

Bizim aragtirma grubu verilerine gore ise SVH
grubunda EKG grubunda EKG degisiklikleri
%73.18, kontrol grubunda %27.27 civarindadir. in-

Serebrovaskiiler Hastaliklarda EKG Degigiklikleri

farkt ve intraserebral kanamali grubun her ikisinde
Q-Tc uzamasi ortalama %27.35.U dalgas1 %16.98,
T negatifligi ise %15.09 olarak gézlenmsitir. Diger
¢alisma gruplan ile sonuglarimizdaki farklilik, EKG

takibinin siirekli olmamasi nedeniyle agiklanabilir.

Ayrica vakalarimizin tiimiine yakin kisminda
gegmise ait EKG kayitlanini elde edemedik.

SVH da EKG degisikliklerinin nedeni tam olarak
aydinlaulabilmig degildir (7,8,10)

Beynin degisik bolgeleri uyarildiginda EKG
degigiklikleri ortaya gikmaktadir. Yiizeyel bipolar
stimiilasyonla QT uzamasi, T ve QRS kompleksle-
rinde degisiklik gozlenmigtir. Bu degisiklikler sik-
likla sigmoid girus, anterior silvian ve ektosilvian
girus ve hipokampus stimiilasyonunda ortaya
¢ikmaktadir. Frontal lob, orbital korteks, temporal
lobun anterior boliimii, insula ve girus angularis
stimiilasyonu ile de ST segment ve T dalga
degisiklikleri meydana gelmektedir, Ventrikiiler k-
topi ve ileti aberasyonu ise deneysel olarak limbik
lob, hipotalamus ve santral gri cevher stimiilasyonu
ile olusturulmustur. Ayrica sincap maymunlarinda
amigdala stimiilasyonu ile devamli bradikardi ortaya
¢ikugi, siniis durmast, kalb blogu ve nodal ritmde
gozlenmigtir. Tasikardi daha az gériilmiig olup,
ozellikle kapsiila cksterna stimiilasyonunda ortaya
¢ikmusur (7,10). Insanda Willis poligonu uyarilmas:
ile aritmi, ST segment ve T dalga degisiklikleri
gozlenmsitir (10). Rat insuler korteksinde kronotro-
pik bir organizasyonun varhi gosterilmis; rostral
posterior insulanin uyarisi uyanst ile tasikardi, kau-
dal posterior insulanin uyans: ile bradikardi -
olusturulmustur (7).

Stmdiye kadar belirtilen klinik bulgular, kortikal
mekanizmalarin aritmogencziste rolii oldugunu
dustindiirmekie, 6ncelikle de kalb hizi etkilenmekte-
dir. Kalb hizindaki degisiklikleri ortaya ¢ikaran kor-
tikal bolgeler frontal lob, sigmoid korteks, subkal-
lozal girus, septal alan, singulat girus, subikulum
ve hipokampusu kapsar. Ama unutulmamasi gerck-
en nokta, degisiklikleri elde etmek igin yiiksek
akimlar kullanildiga ve elde edilen cevaplarin te-
melde wyart noktasindan mi1  yoksa komsu
bolgelerden mi, hatta subkortikal bolgelerden mi
olduZu konusunun agik olarak belirlenememesidir
(7.8,10,11,12).

Hipotalamus ve beyin sapinin  belirli
bolgelerinin stimiilasyonu ile aritmi olusumu, kor-
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caligmalann retrospektif olmast, vaka sayisinin ye-
tersizligi ve mikrosirkiilasyon yontemleri gibi daha
duyarli ¢aligmalarin devreye girmemesi ile iligkili
olabilir.

Sonug olarak SVH'larin akut déneminde otonom
sinir sistemi regiilasyonunun bozulmasi, sempatik
aktivitenin miyokardiyal hasara yol agmasi, vazos-
pazm, su-elektrolit denge degisiklikleri gibi neden-
lerle baslica Q-Tc uzamasi, U dalgasi, ST-T

Serebrovaskiler Hastaliklarda EKG Degigiklikleri

degisiklikleri ve ritm-iletim bozukluklan ve hatta
hayatr tehdit eden aritmiler gibi EKG degisiklikleri
karsimiza ¢ikabilir (7,8,12,13,14,15). Strok vakala-
ninda, 8limlerin biiyiik olgiide ilk giinlerde olduBu
g0z Oniine alinirsa 516), bu tip hastalarin yogun
bakim iinitelerinde izlenmesi ve gerekirse sempatik
aktiviteyi baskilamak ve hayati tehdit eden aritmileri
onleyebilmek igin propranolol gibi beta blokaj ya-
pan ajanlann kullanilmas: yararhdir.
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