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İNTRASEREBRAL HEMORAJİ VE 
SEREBRAL İNFARKT OLGUIARINDA 
VENTRİKÜLER DE-REPOIARİZASYON 

PARAMETRELERİNİN DEĞERLENDİRİIMESİ 
A. tlhan*, C. Tuncer**, A. Bölük*, E.Yüksekkaya*, H. Pekdemir**, C. Özcan*** 

Ventriküler ınalign aritmi kökenli kardiyak an-est, serebrovasküler olaylarda akut dönemdeki ölüm nedenleri ara­
sında en önemli sebeplerden birisidir. Deneysel ve klinik çalışına/arda uzamış ventriküler de-repolarizasyon inter­
vallerinin ınalign ventrikiiler aritmilere sebep olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmada 11 intraserebral hemoraji ve 32 

serebral infarkt olgusunda 1. gün ve 7. günde 50 ınm/s hızında, 2 m V aınplitüdünde EKG kayıtları yapıldı. Her 
EKG'de QT, QTc, ]T, JTc intemalleri ölçüldü ve bunlara ait dispersiyon değerleri (QT-d, QTc-d, JT-d, JTc-d) hesap­
landı. Jntraserebral heınoraji olgularında de-repolarizasyon parametrelerinde istatistiksel farklılık gözlenmezken, 

infarkt olgularında 7. gün interval değerlerinde 1. gün interual değerlerine göre anlamlı bir aı1ış saptandı 
(p<0.05). Dispersiyon değerleri ise benzerdi. Gruplar kendi aralarında karşılaştırıldığında, yalnızca infarkt olgu­

larına ait 7. gün inteıval değerleri heınoraji olgularının 7. gün interual değerlerinden anlamlı olarak daha yüksek 
bulundu (p<0.05). Sonuç olarak akut dönemde özellikle infarkt olgularında heınoraji olgularına göre ventriküler 

aritmi kökenli kardiyak arrest riski daha yüksek olarak gön'ilmektediı'. Serebrojenik kardiyak aritmiler açısından 
infarkt olgularının daha dikkatli takip edilmesi gerektiği kanısına varılmıştır 

Anahtar kelimeler: Serebrovasküler hastalıklar, ventriküler de-repolarizasyon parametreleri, elektrokardiyografi. 

Evalııation of Ventricıılar De-Repolarisation Parameters in lntracerebral Hemorrhage and Cerebral 
Jnf arction Patients 

Cardiac aırest due to uentricular ınalign arıythmia is one of the ınost iınpo11ant causes of ınonality during acute 
stroke. In ınost clinical and experiıııental studies; it is rep011ed that prolonged ventricular de-repolarisation inter­

vals ıııay predispose to ınalign ventricular arıythınia. in this study, eleven intracerebral heınorrhage (IH) and thir­
ty two cerebral infarction (CI) patients were recorded with a paper speed of 50 ınııı per second and standardisati­
on of 2 ın Va standaı-d 12 leads ECG on .first and seventh days of stroke attack. 1be durations of ventricular repo­

larisation parameters (QT, ]T, QTc and ]Tc) and repolarisation dispersion paraıııeters (QTd, ]Td, QTc-d and ]Tc-d) 
were calculated in the standard leads. 1bere was no statistical sign{fi.cance in ventricular de-repolarisation para­
ıııeters of IH patients. Howeveı; in CI patients; there was significant increase on seuenth day values of QT, ]T, QTc 

and JTc interuals according to .first day values (p<0.05). Dispersion values were statistically nonsignificaııt between 
two groups. When subgroups of stroke aııalysed, patients in CI had a significantly longer values of QT, ]T, QTc and 

JTc interuals on seventh day than those of IH (p<0.05). 1be result of this study suggest that CI patients should be 
ınore carefully evaluatedfor cerebrogeııic cardiac arıythmia . 

Key words: Cerebrovascular disease, ventricular de-repolarisation paraıneters, electrocardiography. 

Ventriküler malign aritmi kökenli kardiyak arrest, 
serebrovasküler hastalıklarda (SVH) akut dönemdeki 
ölüm nedenleri arasında en önemli sebeplerden biri-
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sidir. İskemik SVH'da daha önce yapılmış klinik araş­
tırmalar ve deneysel modellerde inme sonrası plazma 
katekolamin seviyelerinin arttığı (8), kardiyak enzim­
lerin yükseldiği (11), sempatik sinir sistemi aktivitesi­
nin ve aritmi insidansının arttığı gösterilmiştir (3). Yi­
ne deneysel ve klinik çalışmalarda uzarn1ş ventriküler 
depolarizasyon interval değerlerinin malign ventrikü­
ler aritmilere sebep olabileceği gösterilmiştir (6,16). 
Bu çalışmada intraserebral hemoraji ve serebral in-



Tablo-1: Serebral heınoraji ve infarkt olgularında iııterval ve dispersiyoıı değerleri 

HEMORAJİ İNFARKT 
1. Gün 7.Gün p 1. Gün 7.Gün p 

QT (ms) 335±17 366±39 AD 344±26 386±29* <0.05 
QTc (ms) 430±24 444±29 AD 436±24 478±24* <0.05 
JT (ms) 254±32 265±32 AD 223±21 288±32* <0.05 
JTc (ms) 335±28 313±24 AD 294±18 338±21 * <0.05 
QT-d (ms) 78±22 74±16 AD 76±12 65±10 AD 
QTc-d (ms) 83±17 85±15 AD 82±16 73±12 AD 
JT-d (ms) 74±11 82±12 AD 68±11 74±14 AD 
JTc-d (ms) 81±18 87±22 AD 74±19 79±1 2 AD 
RR (ms) 774±34 780±28 AD 788±30 782±26 AD 

AD: Anlamlı değil. , * İnfarkt olgularının 7. gün iııteıval değeı-leri, heınoraji olgulamım 7. gün iııterual değerle­
rinden istatistiksel olarak farklı bulundu (p<0.05). 

farkt olgularında, inme sonrası ventriküler de-repola­
rizasyon parametreleri ölçülerek 1. gün ve 7. gün de­
ğerleri ve iki grup arasında istatistiksel karşılaştırma 
yapılmıştır. 

Gereç ve yöntem: 

Çalışmaya 11 intraserebral hernoraji (5 kadın, 6 er­
kek; yaş oıta laması : 61.5±9.2) ve 32 serebral infarkt 
(18 kadın, 14 erkek; yaş orta laması: 65 . 2± 11.5) olmak 
üzere toplam 43 olgu alındı. Çalışılan olguların hiçbi­
risinde iskernik kalp hasta lığı bulgusu yoktu . BUN, 
kreatinin ve serum elektrolit değerleri normal sınırla r 

içerisindeydi. Kalp kapak hastalığı, perikardiyal veya 
myokardiyal hastalık , konjenital kalp hastalığı , ritm 
ve ileti bozukluğu olan hastalar, anriaritmik ilaç alan­
lar, QT intervalini veya sempatik sinir sistemi aktivite­
sini etkilediği bilinen ilaç kullananlar çalışına dışı bı­

rakıldı. 

Tüm hastalarda 1.gün ve 7.günde, 50 mm/ sn hı­
zında, 2mV amplitüdünde Fukuda-Denshi marka ci­
hazla standart 12 derivasyon elektrokardiyografi 
(EKG) çekimleri yapıldı. Her olgunun EKG interval 
değerleri bir kardiyooji uzmanı ve bir nöroloji uzma­
nı tarafından ayrı ayrı tek-kör okunarak, iki değerin 
orta laması alındı. Tüm EKG'lerde dört tip ventrikül 
de-repolarizasyon parametre değerleri ölçüldü. Bun­
lar: 

1) QT intervali (QRS kompleksinin başlangıcın­
dan T dalgasının sonuna kadar), 

2) JT inrervali (QRS kompleksinin sonundan T 
dalgasının sonuna kadar) , 

3) QTc intervali (Bazett formülü (2) ile [QT/RR112) 

kalp hızına göre düzeltilmiş QT intervali) 
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A: Maximıım QT intervali 

B: Minimwn QT intervali 

C: QT dispersiyonu (A-B) 

Şekil !:Standart 12 derivasyon EKG'de QT dispersiyonıınıın Olçülınesi 

4) JTc intervali (Bazett formülü ile (JT/RR112] kalp 
hızına göre düzeltilmiş JT intervali 

U dalgası ölçüme dahil edilmedi. T dalgası termi­
nalinin net olmadığı durumlarda, T dalgasının inen 
kolunun izoelektrik hattı kestiği yer T dalgasının so­
mı olarak kabul edildi. 



Her intervalin 12 derivasyon içerisindeki maksi­
mum ve minimum değerleri ölçüldü. Maksimum de­
ğerden mitıiı1rnm değer ç ıkırılarak ilgili intervalin 
dispersiyon (d) değerleri (QT-d, JT-d, QTc-d, JTc-d) 
hesaplandı (Şekil 1) 

Sonuçlar her grup için "ortalama ± standart devi­
asyon" olarak hesaplandı. Gruplar arası farklılık "2-ta­
iled unpaired t-testi" kullanıla rak incelendi. p değeri 
<0.05 olanlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edileli. 

Bulgular: 

İntraserebral hemoraji o lgularında gerek interval 
değerleri gerekse dispersiyon değerleri için l.gün-
7.gün arasında istatistiksel bir farklılık saptanmadı. 

Serebral infarkt olgularında ise 7.gün interval değer­
leri l.gün değerlerine göre a nlamlı olarak aıtmış bu­
lunurken (p<0.05), dispersiyon değerlerinde istatis­
tiksel farklılık yoktu (Tablo 1). 

İnme tipi dikkate alındığında, yine serebral in­
farktlı olgularda interval değerlerinde intraserebral 
hemorajili olgulara göre anlamlı artış saptandı 

(p<0.05), dispersiyon değerlerinde ise belirgin farklı­
lık yoktu. QT interval değerleri belirgin yüksek olan 
7 olguda (2 intraserebral he moraji, 5 serebral infarkt) 
ilk iki haftada (1-13. günlerde) malign ventriküler 
aritmi , ani kardiyak arrest ve ölüm geli şti. 

Tartışma: 

Standart 12 derivasyon EKG'de QT intervali vent­
riküler depolarizasyon (QRS) ve ventriküler repolari­
zasyon QT) sürelerinin topl amına eşittir. Bunlardan 
birisinin yada her ikisinin birden uzamas ı QT interva­
lini uzatacaktır. QT intervali kalp hızı , otonomik to­
nus, sirki.ile olan katekolaminler, yaş, cinsiyet, serum 
e lektrolitleri ve çeşitli ilaçlar ile etkilenir (15). Uzamış 

QT intervali malign ventriküler aritmilere yol açabil­
diğinden dolayı ani ka rdiyak ölüm için önemli bir risk 
faktörüdür (10) . Dispersiyon değerlerindeki aıtışın da 
malign ventriküler aritmileri tetik lediği gösterilmiştir 

(7) 

Yapılan çalışmalarda intraserebral hematom ve in­
farkt olgularında EKG değişkenlikleri açısından farklı 

sonuçlar bildirilmiştir. Çalışmalar daha çok subarak­
noid hemorajilerde yoğunlaşmıştır. Bartko ve arka­
daşlarının 626 foka] serebral iskemi ve 191 subarak­
noid heınorajili olguda yaptıkları çalışmada infarktlı­

ların %77'sinde, subaraknoid hemorajili hastaların ise 
%37'sinde patolojik kardiyak bulgular saptanmıştır 

(1). !nfarkt grubunda, uzun dönem kayıtlamada (Hol­
ter) standart EKG kayıtlaınasına göre daha sık anor­
mallik saptanmıştır. Standart kayıtlamada iyileşen in­
farkt olgularında %18 ektopik aktivite saptanırken, 
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uzun dönem kayıtlamada bu sıklık %48'e çıkmıştır. 

Nörolojik olarak daha iyi olan grupta kötüleşme gös­
teren gruba göre QT inteıvali an l amlı olarak daha kı­
sa bulunmuştur. Çalışmamızda uzun dönem kayıtla­

ma yapılmamakla birlikte, infarktlı olgularda geç dö­
nem alınan EKG'lerinde erken döneme göre QT in­
teıval değerlerinde beli rgin artış ve aynca QT inte rval 
değerlerinin uzun olduğu 5 olguda sık ventriküler 
aritmi ve ani kardiyak arrest gözledik. 

Ayrıca, literatürde intraserebral lezyon lokalizas­
yomı ile elektrokardiyografik değişiklikler arasındaki 

ilişki hakkında da fa rklı yorumlar getirilmiştir. Sera­
no-Castro ve arkadaşlarının genel durumu fazla kötü 
olmayan 32 intraserebral hematom olgusunda, ilk 72 
saat ve 2 ay sonra yaptığı Holter kayıtlamas ı çalışma­

sında, EKG bulguları ile hematom lokali zasyonu 
(sağ-sol) arasında belirgin anlamlılık bulmuşlardır 

(14). Hastaların % 69'unda bir ve ya daha fazla EKG 
değişikliği saptamışlardır. Ayrıca sağ hemisfer hema­
tomlarında supraventriküler aritmi sıklığı daha fazla 
gözlenirken sol hemisfer hematomlarıncla ani ölüm 
daha sık olarak saptanmıştır. Benzer şekilde Sander 
ve Klingelhofer'in 35 infarkt olgusunda yaptıkla rı ça­
lışmada sağ hemisfer infarktlarıncla belirgin o larak 
azalmış sirkacliyen kan basınc ı değişkenliği saptan­
mış (diastolik % l 'e karşılık %6) ve daha fazla noktur­
nal kan basıncı yüksekliği bildirilmiştir (% 47'ye kar­
şılk %35) (5). Sağ hemisfer infarktlarında plazma no­
repinefrin düzeylerinde artma (546 pg/ ml'ye karşı lık 
405 pg/ ml), EKG'de QT inteıvalinde uzama (%53'e 
karşılık %35'inde) ve kardiyak aritmi sıklığında artış 
(%67'ye karşılık %20) bulunmuştur. Çalışmamızda ani 
kardiyak arrest ve ölüm saptadığımı z 7 olgunun 4'ün­
de lezyon solda iken 3'ünde sağda idi . Miura ve arka­
daşları , inme tipi ayırt edilmeksizin yaptıkları çalı ş­

mada EKG'de bazal ganglion lezyonu olan olgularda 
%75 (9/ 12), frontal lob lezyon larında %78 (7 / 9) , tem­
poro-pariyetal lezyonlularda ise %64 (7 / 11) sıklıkta 

anormallik saptamışla rdır (9). QTc değerinde artış ise 
frontal lob lezyonlarının %22'sinde, bazal ganglio n 
lezyonluların %25'inde, temporo-pariyetal lezyonlu­
ların %36'sında ve serebellar lezyonluların %50'sinde 
gözlenmiştir. Ancak lezyon lokalizasyonu ile EKG de­
ğişiklikleri arasında spesifik bir ilişki bulamamış lardır. 

Klingelhofer ve Sander başka bir çalışmalarında da, 
sağ henıisferik infarktlı olgularda sol hemisferik in­
farktlılara göre belirgin olarak aza lmış sirkadiyen kan 
basıncı değişkenliği olduğunu ve ayrıca heınisferik in­
farktlı olgularda kardiyak aritmi sıklığının beyin sapı 

infarktlılara göre daha s ık olduğunu bildirmişlerdir 

(13). Ancak plazma norepinefrin düzeyleri beyin sap ı 

infarktlarında daha yüksek olarak saptanmış tır. Top­
çuoğlu ve arkadaşlarının orta serebral arter a lanı in­
farktı olan olgularda yaptıkl arı çalışmada QT dispersi-



yon değerlerinde kontrol grubuna göre belirgin artış 
olduğu bildirilmiştir (17). Lezyon lokalizasyonu yö­
nünden yaptıkları karşılaştırmada ise sağ tarafta lezyo­
mı olanlarda istatistiksel olarak anlamlı olmamakla 
birlikte daha fazla aıtış bulunmuştur. Bizim çalışma­

mızda ise serebral infarktlı olgularda QT dispersiyon 
değerlerinde bir artış gözlemedik. Bu durum arter lo­
kalizasyonu yapılmaksızın tüm olguların birlikte ince­
lenmesinden kaynaklanmış olabilir. Ancak dispersi­
yon değerlerinde artış olmaksızın tek başına QT inter­
val değerlerindeki aıtış da önemli bir risk faktörüdür. 

Serebral infarkt olgularında yapılan bir çalışmada 
özellikle insuler korteks infarktı olan olgularda nor­
mal kontrol olgularına göre belirgin QTc intervali 
uzaması ve aritmi sıklığında aıtış olduğu bildirilmiştir 

(13). Ayrıca bu grupta, infarktın başka yerlerde loka­
lize olduğu diğer olgu gruplarına göre anlamlı şekil­

de serum noradrenalin düzeylerinde bir artı ş da sap­
tanmıştır. Benzer şekilde bizim serebral infarkt olgu­
larımızda da QT intervali değerlerinde anlamlı bir ar­
tış gözlendi. İntraserebral hemoraji olgularımızda be­
lirgin bir artış gözlenmemesi infarkt olgularının daha 
yaşlı olgulardan oluşmasından kaynaklanabilir. QT 
interval değerlerinde uzama ile yaş arasındaki ilişk i 

Hachinski ve arkadaşlarının ratlarda yaptıkları sol or­
ta serebral arter oklüzyonu çalışmasında da bildiril­
miştir (4) Buna göre ratlar 47-70 günlük (juvenil), 
110-152 günlük (genç adult) ve 186-145 günlük (ma­
tür adult) olarak gruplandırılmışlardır. Matür adult 
grubundaki 12 rattan S'inde artmış sempatik sinir ak­
tivitesi ve EKG'de QT interval uzamas ı ile birlikte ilk 
6 saatte ölüm gözlenmiştir. 

Sonuç olarak serebral infarkt olgularında ventri­
küler de-repolarizasyon değerlerinin analizinin (özel­
likle QT interval değerle ri), karşılaşılabilecek ciddi 
malign kardiyak aritmilerin önceden tahmininde ve 
önlemlerin alınmasında yararlı bir gösterge olabilece­
ği düşünüldü. 
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