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INTRASEREBRAL HEMORAJI VE
SEREBRAL INFARKT OLGULARINDA
VENTRIKULER DE-REPOLARIZASYON
PARAMETRELERININ DEGERLENDIRILMESI

A. Ilhan*, C. Tuncer*, A. Boliik*, E.Yiiksekkaya*, H. Pekdemir®, C. Ozcan®*

Ventrikiiler malign aritmi kokenli kardiyak arrest, serebrovaskiiler olaylarda akut démemdeki 6liim nedenleri ara-
sinda en énemli sebeplerden birisidir. Deneysel ve klinik ¢alismalarda uzamis ventrikiiler de-repolarizasyon inter-
vallerinin malign ventrikiiler aritmilere sebep oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada 11 intraserebral hemoraji ve 32
serebral infarkt olgusunda 1. giin ve 7. giinde 50 mm/s bizinda, 2 mV amplitiidiinde EKG kayitlart yapilds. Her
EKG'de QT, QTc, JT, JTc intervalleri éi¢iildii ve bunlara ait dispersiyon degerleri (QT-d, QTc-d, JT-d, JTc-d) hesap-
lands. Intraserebral bemoraji olgularmda de-repolarizasyon paramelrelerinde istatistiksel farkhihk gézlenmezken,
infarkt olgularnda 7. giin interval degerlerinde 1. giin interval degerlerine gére anlamh bir artis saptandi
(p<0.05). Dispersiyon degerleri ise benzerdi. Gruplar kendi aralannda karsilagtmidiginda, yalnizca infarkt olgu-
larna ait 7. giin interval degerleri hemoraji olgularimin 7. giin interval degerlerinden anlamli olarak dahba yiiksek
bulundu (p<0.05). Sonug olarak akut dénemde ézellikle infarkt olgulannda bemoraji olgularna gére ventrikiiler
aritmi kékenli kardiyak arrest riski daba yiiksek olarak goriilmektedir. Serebrojenik kardiyak aritmiler acisindan
infarkt olgularimin daha dikkatli takip edilmesi gerektigi kanisina varimigstir,
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Evaluation of Ventricular De-Repolarisation Parameters in Intracerebral Hemorrbage and Cerebral
Infarction Patients

Cardiac arrest due to ventricular malign arrythmia is one of the most important causes of mortality during acute
stroke. In most clinical and experimental studies; it is reported that prolonged ventricular de-repolarisation inter-
vals may predispose to malign ventricular arrythmia. In this study, eleven intracerebral hemorrhage (IH) and thir-
ty two cerebral infarction (CI) patients were recorded with a paper speed of 50 mm per second and standardisati-
on of 2mV a standard 12 leads ECG on first and seventh days of stroke attack. The durations of ventricular repo-
larisation parameters (QT, JT, QTc and JIc) and repolarisation dispersion parameters (QTd, JTd, QTc-d and JTc-d)
were calculated in the standard leads. There was no statistical significance in ventricular de-repolarisation para-
meters of IH patients. However; in CI patients; there was significant increase on seventh day values of QT, JT, QTc
and JTc intervals according to first day values (p<0.05). Dispersion values were statistically nonsignificant between
two groups. When subgroups of stroke analysed, patients in CI had a significantly longer values of QT, JT, QTt and
JIt intervals on seventh day than those of IH (p<0.05). The result of this study suggest that CI patients should be
more carefully evaluated for cerebrogenic cardiac arrythmia.
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Ventrikiiler malign aritmi kdkenli kardiyak arrest, sidir. Iskemik SVH’da daha énce yapilnus klinik aras-
serebrovaskdler hastaliklarda (SVH) akut dénemdeki tirmalar ve deneysel modellerde inme sonrasi plazma
olim nedenleri arasinda en 6nemli sebeplerden biri- katekolamin seviyelerinin arttigi (8), kardiyak enzim-

lerin yiikseldigi (11), sempatik sinir sistemi aktivitesi-
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Tablo-1: Serebral hemoraji ve infarkt olgularimda interval ve dispersiyon degerleri

HEMORAJI

1. Giin 7. Glin
QT (ms) 335+17 366+39
QTc (ms) 430+24 444429
JT (ms) 254432 265+32
JTc (ms) 335428 313+24
QT-d (ms) 78422 74+16
QTc-d (ms) 83+17 85£15
JT-d (ms) 74+11 82+12
JTc-d (ms) 81+18 87+22
RR (ms) 774134 780428

INFARKT
P 1. Gin 7. Glin P
AD 344426 386+29* <0.05
AD 436424 478+24* <0.05
AD 223+21 288+32* <0.05
AD 294+18 338+21* <0.05
AD 76+12 65+10 AD
AD 82+16 7312 AD
AD 68+11 74+14 AD
AD 74+19 79+12 AD
AD 788+30 782+26 AD

AD: Anlamiy degil., * Infarkt olgularimn 7. giin interval degerleri, hemoraji olgularimin 7. giin interval degerle-

rinden istatistiksel olavak farkl bulundu (p<0.05).

farkt olgularinda, inme sonrasi ventrikiiler de-repola-
rizasyon parametreleri Olctilerek 1. glin ve 7. glin de-
gerleri ve iki grup arasinda istatistiksel karsilastirma
yapilmistir.

Gereg¢ ve yontem:

Calismaya 11 intraserebral hemoraji (5 kadin, 6 er-
kek; yas ortalamast: 61.5+9.2) ve 32 serebral infarkt
(18 kadin, 14 erkek; yas ortalamas1:65.2+11.5) olmak
tizere toplam 43 olgu alindi. Calisilan olgularin hichi-
risinde iskemik kalp hastaligt bulgusu yoktu. BUN,
kreatinin ve serum elektrolit degerleri normal sinirlar
icerisindeydi. Kalp kapak hastaligi, perikardiyal veya
myokardiyal hastalik, konjenital kalp hastaligi, ritm
ve ileti bozuklugu olan hastalar, antiaritmik ila¢ alan-
lar, QT intervalini veya sempatik sinir sistemi aktivite-
sini etkiledigi bilinen ila¢ kullananlar calisma dist bi-
rakildr.

Tim hastalarda 1.glin ve 7.gtinde, 50 mm/sn hi-
zinda, 2mV amplitidiinde Fukuda-Denshi marka ci-
hazla standart 12 derivasyon elektrokardiyografi
(EKG) cekimleri yapildi. Her olgunun EKG interval
degerleri bir kardiyooji uzmani ve bir néroloji uzma-
ni tarafindan ayri ayni tek-kor okunarak, iki degerin
ortalamast alindr. Tim EKG’lerde dort tip ventrikiil
de-repolarizasyon parametre degerleri 6lctldi. Bun-
lar:

1D QT intervali (QRS kompleksinin baslangicin-
dan T dalgasinin sonuna kadar),

2) JT intervali (QRS kompleksinin sonundan T
dalgasinin sonuna kadar),

3) QTc intervali (Bazett formili (2) ile [QT/RR1/2]
kalp hizina gore diizeltilmis QT intervali)

N

. A: Maximum QT intervali
i B: Minimum QT intervali

C: QT dispersiyonu (A-B)

Sekil 1:Standart 12 derivasyon EKG’de QT dispersiyonunun lgilmesi

4) JTc intervali (Bazett formtili ile [JT/RRV2] kalp
hizina gore diizeltilmis JT intervali

U dalgas: 6lctime dahil edilmedi. T dalgas: termi-
nalinin net olmadigt durumlarda, T dalgasinin inen
kolunun izoelektrik hatti kestigi yer T dalgasinin so-
nu olarak kabul edildi.




Her intervalin 12 derivasyon icerisindeki maksi-
mum ve minimum degerleri ol¢tildi. Maksimum de-
gerden minimum deger cikarilarak ilgili intervalin
dispersiyon (d) degerleri (QT-d, JT-d, QTc-d, JTe-d)
hesapland: (Sekil 1).

Sonuglar her grup icin "ortalama + standart devi-
asyon" olarak hesaplandi. Gruplar arasi farklilik "2-ta-
iled unpaired t-testi" kullanilarak incelendi. p degeri
<0.05 olanlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular:

Intraserebral hemoraji olgularinda gerek interval
degerleri gerekse dispersiyon degerleri icin 1.glin-
7.glin arasinda istatistiksel bir farklilik saptanmadi.
Serebral infarkt olgularinda ise 7.glin interval deger-
leri 1.glin degerlerine gére anlamli olarak artmis bu-
lunurken (p<0.05), dispersiyon degerlerinde istatis-
tiksel farkhilik yoktu (Tablo 1).

Inme tipi dikkate alindiginda, yine serebral in-
farkth olgularda interval degerlerinde intraserebral
hemorajili olgulara goére anlamli artis saptandi
(p<0.05), dispersiyon degerlerinde ise belirgin farkli-
lik yoktu. QT interval degerleri belirgin yiiksek olan
7 olguda (2 intraserebral hemoraji, 5 serebral infarkt)
ilk iki haftada (1-13. glinlerde) malign ventrikiiler
aritmi, ani kardiyak arrest ve dliim gelisti.

Tartisma:

Standart 12 derivasyon EKG’de QT intervali vent-
riktiler depolarizasyon (QRS) ve ventrikiler repolari-
zasyon (JT) siirelerinin toplamina esittir. Bunlardan
birisinin yada her ikisinin birden uzamasi QT interva-
lini uzatacaktur. QT intervali kalp hizi, otonomik to-
nus, sirkiile olan katekolaminler, yas, cinsiyet, serum
elektrolitleri ve cesitli ilaclar ile etkilenir (15). Uzamis
QT intervali malign ventrikiiler aritmilere yol acabil-
diginden dolay1 ani kardiyak 6ltim icin énemli bir risk
faktoridir (10). Dispersiyon degerlerindeki artisin da
malign ventrikiler aritmileri tetikledigi gosterilmistir

.

Yapilan calismalarda intraserebral hematom ve in-
farkt olgularinda EKG degiskenlikleri acisindan farkls
sonuclar bildirilmigtir. Calismalar daha ¢ok subarak-
noid hemorajilerde yogunlagmistir. Bartko ve arka-
daslarinin 626 fokal serebral iskemi ve 191 subarak-
noid hemorajili olguda yaptiklart ¢alismada infarktli-
larin %77’sinde, subaraknoid hemorajili hastalarin ise
%37’sinde patolojik kardiyak bulgular saptanmustir
(D). Infarkt grubunda, uzun dénem kayitlamada (Hol-
ter) standart EKG kayitlamasina gore daha sik anor-
mallik saptanmistir. Standart kayitlamada iyilesen in-
farkt olgularinda %18 ektopik aktivite saptanirken,
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uzun donem kayitlamada bu siklik %48’e ¢itkmusgtir,
Norolojik olarak daha iyi olan grupta kotiilesme gos-
teren gruba gore QT intervali anlamli olarak daha ki-
sa bulunmustur. Calismamizda uzun donem kayitla-
ma yapilmamakla birlikte, infarktl olgularda ge¢ do-
nem alinan EKG’lerinde erken déneme gore QT in-
terval degerlerinde belirgin artis ve ayrica QT interval
degerlerinin uzun oldugu 5 olguda sik ventriktiler
aritmi ve ani kardiyak arrest gozledik.

Ayrica, literatlirde intraserebral lezyon lokalizas-
yonu ile elektrokardiyografik degisiklikler arasindaki
iliski hakkinda da farkli yorumlar getirilmistir. Sera-
no-Castro ve arkadaslarinin genel durumu fazla koti
olmayan 32 intraserebral hematom olgusunda, ilk 72
saat ve 2 ay sonra yaptigt Holter kayitlamasi caligma-
sinda, EKG bulgulart ile hematom lokalizasyonu
(sag-sol) arasinda belirgin anlamlilik bulmuslardir
(14). Hastalarin % 69’unda bir ve ya daha fazla EKG
degisikligi saptamuglardir. Ayrica sag hemisfer hema-
tomlarinda supraventrikiiler aritmi sikligi daha fazla
gozlenirken sol hemisfer hematomlarinda ani 6liim
daha sik olarak saptanmistir. Benzer sekilde Sander
ve Klingelhofer’in 35 infarkt olgusunda yaptiklari ¢a-
lismada sag hemisfer infarktlarinda belirgin olarak
azalmis sirkadiyen kan basinci degiskenligi saptan-
nus (diastolik % 1’e karsilik %6) ve daha fazla noktur-
nal kan basinet yiiksekligi bildirilmistir (% 47’ye kar-
silk %35) (5). Sag hemisfer infarktlarinda plazma no-
repinefrin diizeylerinde artma (546 pg/mlye karsilik
405 pg/mb), EKG’de QT intervalinde uzama (%53’e
karsilik %35’inde) ve kardiyak aritmi sikhiginda artig
(%67’ye karsilik %20) bulunmustur. Calismamizda ani
kardiyak arrest ve 6lim saptadiginuz 7 olgunun 4in-
de lezyon solda iken 3’linde sagda idi. Miura ve arka-
daglari, inme tipi ayut edilmeksizin yaptiklart ¢alis-
mada EKG’de bazal ganglion lezyonu olan olgularda
%75 (9/12), frontal lob lezyonlarinda %78 (7/9), tem-
poro-pariyetal lezyonlularda ise %64 (7/11) siklikta
anormallik saptamuslardir (9). QTc degerinde artis ise
frontal lob lezyonlarinin %22’sinde, bazal ganglion
lezyonlularin %25’inde, temporo-pariyetal lezyonlu-
larin %36’sinda ve serebellar lezyonlularin %50’sinde
gdzlenmistir. Ancak lezyon lokalizasyonu ile EKG de-
gisiklikleri arasinda spesifik bir iliski bulamamuslardir.
Klingelhofer ve Sander bagka bir calismalarinda da,
sag hemisferik infarktli olgularda sol hemisferik in-
farkthilara gore belirgin olarak azalmis sirkadiyen kan
basinct degiskenligi oldugunu ve ayrica hemisferik in-
farktlt olgularda kardiyak aritmi sikliginin beyin sapi
infarktlilara gére daha sik oldugunu bildirmislerdir
(13). Ancak plazma norepinefrin diizeyleri beyin sap1
infarktlarinda daha yiiksek olarak saptanmugtir. Top-
cuoglu ve arkadaslarinin orta serebral arter alani in-
farkti olan olgularda yaptiklar calismada QT dispersi-



yon degerlerinde kontrol grubuna gére belirgin artis
oldugu bildirilmistir (17). Lezyon lokalizasyonu yo-
niinden yaptiklar karsilastirmada ise sag tarafta lezyo-
nu olanlarda istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte daha fazla artig bulunmustur. Bizim calisma-
miuzda ise serebral infarktli olgularda QT dispersiyon
degerlerinde bir artis gozlemedik. Bu durum arter lo-
kalizasyonu yapilmaksizin tiim olgularin birlikte ince-
lenmesinden kaynaklanmis olabilir. Ancak dispersi-
yon degerlerinde artis olmaksizin tek basina QT inter-
val degerlerindeki artis da 6nemli bir risk faktoriidiir.

Serebral infarkt olgularinda yapilan bir ¢alismada
ozellikle insuler korteks infarktt olan olgularda nor-
mal kontrol olgularina gore belirgin QTc intervali
uzamast ve aritmi sikliginda artis oldugu bildirilmistir
(13). Ayrica bu grupta, infarktin baska yerlerde loka-
lize oldugu diger olgu gruplarina gore anlamli sekil-
de serum noradrenalin diizeylerinde bir artis da sap-
tanmustir. Benzer sekilde bizim serebral infarkt olgu-
larimizda da QT intervali degerlerinde anlamli bir ar-
tis gozlendi. Intraserebral hemoraji olgularimizda be-
lirgin bir artis gézlenmemesi infarkt olgularinin daha
yash olgulardan olusmasindan kaynaklanabilir. QT
interval degerlerinde uzama ile yas arasindaki iliski
Hachinski ve arkadaslarinin ratlarda yaptiklar sol or-
ta serebral arter okltizyonu ¢alismasinda da bildiril-
migtir (4). Buna gore ratlar 47-70 giinlik Guvenil),
110-152 gtinliik (geng adult) ve 186-145 giinliik (ma-
tir adult) olarak gruplandirimiglardir. Matiir adult
grubundaki 12 rattan 8inde artmig sempatik sinir ak-
tivitesi ve EKG’de QT interval uzamasi ile birlikte ilk
6 saatte 6lim gozlenmistir.

Sonug olarak serebral infarkt olgularinda ventri-
kuler de-repolarizasyon degerlerinin analizinin (6zel-
likle QT interval degerleri), karsilasilabilecek ciddi
malign kardiyak aritmilerin 6nceden tahmininde ve
onlemlerin alinmasinda yararli bir gosterge olabilece-
gi distinildi.
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