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BEYINICI KANAMALARDA EKG’de QT DISPERSIYONU
Atilla OGUZHANOGLU, Asuman KAFTAN, Tiilay KURT, Tiirker SAHINER, Oktay AKALIN

Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji ve Kardiyoloji Anabilim Dali, Denizli
OZET

Néro-goriintiileme yéntemleri ile kanutlanmig olan beyinigi kanamali olgularda 1., 4. ve 7. giinlerde gekilen EKG lerde ve
kontrol grubunda gekilen EKGlerde dispersiyon 6zellikleri incelenmisgtir.

Literatiirle uyumlu olarak QT ve QT dispersiyon degerleri uzun bulunmustur. Ayrica literatiirde rastlanmayan bir bulgu
olarak kanama alan1 ve kanamanin lober yerlesimi ile QT dispersiyonu arasinda pozitif iliski bulunmustur. Bu olgularin
ventrikiiler ritim bozukluguna yatkinhi§1 vurgularurken ilgili literatiir degerlendirilmigtir.

Anahtar s6zciikler: Beyinici kanama, elektrokardiografi, dispersiyon.

Dispersion properties of ECGs in patients with intracerebral haemorrhage which were proved by neuroimaging, were
investigated.

QT and QT dispersion values were found longer which was in accord with current literature. In addition, a positive
correlation was found between hemorrhage area, lobar location of hematoma and QT dispersion. Relevant literature was
reviewed and it was emphasised that those patients were prone to have ventricular aritmia.

Key words: Intracerebral hemorrhage, electrocardiography, dispersion.

QT DISPERSION AT ECG IN INTRACEREBRAL HEMORRHAGES

Blood flow velocity parameters which have been calculated by transcranial Doppler at twenty-four patients (15 men, 9
women; mean age(SD, 57.1+13.8 years) with middle cerebral artery (MCA) infarction or transient ischaemic attack, were
compared according to their CT findings. Only at the late state, patients with large cerebral infarction showed
significantly lower maximum velocity (Vmax) and mean velocity (Vmean) values at the lesion side (respectively, p<0.05,
p<0.05). For following up patients with MCA infarction by TCD, Vmax and Vmean values seems to be more valuable

parameters than the others.
Key Words: Stroke, TCD, Velocity

GIRIS

Akut inmeli hastalarda belirgin kardiyak
bozukluklar gelisebilecegine iliskin 50 yila yakin
bir siiredir gegerli karutlar vardir (1,2). Inmeli ve
anormal EKGli bir olgu klinisyen igin pek ¢ok
tarusal veri sunmaktadir (3). 1903'de Harvey
Cushing kafaici basinci artmig olgularda
hipertansiyon ve bradikardi gelistigini bildirmigtir
(4,5). 1938'de Aschenbrenner ve Bodechtel bazi
EKG degisikliklerinden intrakraniyal lezyonlarin
sorumlu oldugunu 6ne strmiiglerdir (6). 1947'de
Byer ve arkadaglan (7), 1954'te Burch ve
arkadaglan (8) subaraknoid kanamali olgularnda
EKG bozukluklar: tanimlamislardir.

Daha yeni galismalarda akut SVHhI hastalarda
ST segment ¢okmesi ve QT uzamasin da kapsayan
repolarizasyon bozukluklarinin kontrol grubunu
olusturan kolon karsinomah hastalara gore 7 kez ;
T dalgas1 negatifliginin ise 4 kez fazla oldugu
bildirilmistir (9,10).

Akut inme sonrasi sol aks deviasyonu, septal u
dalgalan ve ST segment degisikliklerine siklikla
rastlanmaktadir. Bu bozukluklar intraserebral
kanamalarda ve 6zellikle SAKl olgularda (% 60-70
oraminda) yiiksektir. Iskemik inmelerden sonra
goriilme oran1 % 15-20dir (1,2). Inme sonras: bir

kag giin ya da bir kag ay kalia olabilen bu EKG
degisikliklerinin koroner arter hastaligi olmadan
olasilikla néral diizeneklerle ortaya gikabilecegini
gosteren veriler vardir. Son dénemlerde dikkatler
bu degisikliklerden sorumlu tutulan insular
kortekse yonelmistir (11). EKGdeki repolarizasyon
bulgular1 ile serebral lezyonunun lokalizasyon
iliskisini irdeleyen bir ka¢ ¢alisma yapilmustir.
Bilgisayarli tomografi ile gosterilen spontan ya da
traumatik intraserebral kanamah 65 hastada QT
uzamast ve T dalgasi bozukluklarinin sol frontal
hematomlarla iligkisi oldugu bildirilmistir (12).

Inme sonrasi degisik aritmiler olustugu
gosterilmigtir.  Inme  o6ncesi  EKGleriyle
kargilagtirldiginda en sik  gorillen  ritim
bozuklugunun % 31 oraninda atriyal fibrilasyon
oldugu  bildirilmigtir  (1,13). Yeni  gelisen
ventrikiiler aritmi sikhg ise % 8 dir (12,14,15). Di
Pasquale ve ark. SAK sonrasi aritmilerin ilk 48 saat
icinde daha sik goriildiigiine dikkat gekmiglerdir .
Bigemine ya da multifokal ventrikiiler.aritmiler QT
siiresi uzamasi ile birlikte daha sikga goriiliirler
(16).

Bu ¢aligmada nérolojik goriintiileme yontemleri
ile kanitlanmig olan beyini¢i kanamali olgularda
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ilk yedi giin icindeki EKG degigimlerini incelemek
amaglanmagtir.

GEREC VE YONTEM

Pamukkale Universitesi Hastanesine akut SVH
ile bagvuran ve norolojik goriintiileme ile beyinigi
kanamas: oldugu gosterilen 18 olgu (12 erkek ve 6
kadin yas ort: 64,78(SD:13,88) cahsmaya alindi
Kontrol grubu kalp hastaligi ya da nérolojik
rahatsizlig1 olmayan 15 olgudan (10 erkek 5 kadin
yas ort: 59,27) olugturuldu. Her olgudan ayrintili
bir oykii alind1 ve fizik muayene yapildi. Tiim
rutin laboratuar incelemeleri yapildi. Onceden
kalp rahatsizlig1 olanlar ¢ahsma dig1 tutuldu.

Tim olgularda intraserebral kanama (ISK)
kanama tamsi bilgisayarh tomografi ile konuldu.
Tomografilerde kanamanin en biiyiik oldugu
kesitlerde kanama alani milimetrik kagitla
oliilerek  gergcek  Dbiiyiikliigiine ¢evrildi(17).
Kanamanin yerlesimi, lateralizasyonu, ventrikiil
i¢ine yayilim, sift varhg da kayitlandi.

ISKl1 olgularin tiimiinde kanamanin ilk giin, 4.
gunii ve 7. giinii EKG gekimleri yapildi. Kontrol
olgularinda bir kez ¢ekim yapildi. EKG
degerlendirmesinde standart olgiitler kullanulda
(18). Olgiimler manuel olarak, deneyimli ama
hastalarin klinigini bilmeyen bir hekimce yapilds.
Yiizey EKGlerinde birbirini izleyen iki siklusu
igine alacak bicimde her elektrod icin QT, QTa,
QRS stireleri dlgiildii. Bu lglimlerin en yiiksek ve
en diglik degerleri arasindaki fark alinarak
dispersiyon(d) degerleri hesaplandi(19, 20). QT ve
QTa'min kalp hizina gére diizeltilmis (c) degerleri
Bazzet formiiliine gore hesaplandi (21). Daha sonra
bu degerlerin en biiyiigii ile en kiigiigli arasindaki
fark alinarak QTc ve QTac dispersiyonlan (QTcd,
QTacd) bulundu.

SONUGLAR

RR siiresi ISKh olgularda kontrol grubuna gore
her ¢ 6l¢ciimde de kisa bulunmusgtur [ RR Kontrol:
859.86 msn (Standard Deviasyon: 97.49) RRI(1.
gun): 765.55 msn(SD:139.20), RR2(4. giin): 715.73
msn(SD:247.59), RR3(7.gin): 757.09 msn (SD:
149.76) Mann-Whitney U  testi p<0.05](Tablo 1).

QRS siiresi ISK grubunun ilk giin gekilen
EKGleride kontrol grubundan farkli degilken daha
sonra Olciilen 4. ve 7. giin EKGlerinde daha kisa
bulunmustur [QRSK: 0.099 sn (SD: 0.007), QRS1:
0.095 sn(SD:0.015) Mann-Whitney U testi p>0.05,
QRS2:0.089  (SD:0.016) p<0.05, QRS3:0.089
(SD:0.016) p< 0.05](Tablo 1). QRSd olgiimleri
kontrol grubundan farksizdir (p>0.05).

QT siiresi ilk 1. glin EKGlerinde kontrole gére
uzun; 4. ve 7. giin EKGlerinde farksizdir
[QTK:0.353(SD:0.034), QT1:0.392(SD:0.039)
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Mann-Whitney U testi p<0.05](Tablo 1). QTd
olgiimleri kontrol grubundan farksizdir(p>0.05).

Tablo 1: Kontrol ve ISK gruplannun 1., 4. ve 7. giin de gekilen
EKG bulgulan.

Gruplar RR(SD)msn QRS(SD)sn QT(SD)sn  QTc(SD)sn  QTa(SD)sn

Kontrol 859.86(97.49) 0.099(0.007) 0.353(0.034) 0.379(0.029) 0.317(0.035

1. glin  765.55(139.2)* 0.095(0.015) 0.392(0.039)** 0.446(0.037)** 0.322(0.035

1K | 4.giin

715.73(247.59)*0.089(0.016)* 0.371(0.059) 0.419(0.028)** 0.3(0.05)

7.giin  757.09(149.76)*0.089(0.016)* 0.376(0.04)  0.43(0.031)* 0.298(0.033

*: Kontrol grubuna gore kisa, p<0.05, **: Kontrol grubuna gore
uzun, p<0.05. SD: Standrd deviasyon.

QTa stirelerinde fark yoktur. QTad degerleri
arasinda 4. giin EKGsinde saptanan deger kontrol
grubuna gore artmstir[QTadKontrol:0.03(0.013)
QTa2:0.051(0.019) Mann-Whitney U testi, p<0.05).

QTc siiresi her ii¢ EKGde de kontrol grubuna
gére uzun bulunmustur [QTcK: 0.379 (SD:0.029)
QTcl:  0.446(SD:0.037);  QTc2:0.419(SD:0.028);
QTc3:0.43(SD:0.031), Mann-Whitney U testi
p<0.05](Tablo 1). QTcd degerleri ilk iki EKG
cekiminde ISK grubunda daha uzun ama son
cekimde farksizdir [QTcdKontrol:0.045(SD:0.015)
QTcd1:0.087(SD:0.108), QTcd2:0.056(SD:0.014),
Mann-Whitney U testi, p<0.05, QTcd3:0.43
(SD:0.031) p>0.05].

Kontrol grubuna goére anlamli fark olan
dispersiyon 6lgiimleri tablo 2'de gosterilmistir.

Tablo 2: Kontrol grubundan farkhh bulunan dispersiyon
degerleri.

Gruplar QTcd(SD)sn QTad(SD) sn
Kontrol 0.045(0.015) 0.03(0.013)
1. glin 0.087(0.108)*  0.041(0.022)
1SK 4.glin 0.056(0.014)*  0.051(0.019)*
7.glin 0.054(0.015) 0.035(0.013)

*: Kontrol grubuna gére uzun, p<0.05. SD: Standrd deviasyon.

Kanama alamni ile EKG bulgularn arasinda iligki
aragtinldifinda, hematom alam ile QTcl (r=0.53,
r2=0.28, p=0.023) ve QTcd3 (r=0.79, r2=0.62,
p=0.0039) arasinda iligki saptanmigtir.

11 derin yerlesimli olgu ile 5 lober yerlesimli
olgunun EKG bulgulanmin kargilagtirilmasinda
derin yerlesimli olgularin QRS dl1 [Derin=0.03
(SD:0.02), lober=0.04(SD:0.02) Mann-Whitney U
testi p<0.05], QTd1 [Derin=0.04(SD:0.02),
lober=0.06(SD:0.02) p=0.05] ve QTc1 [Derin=0.43



(SD:0.03), lober=0.47(SD:0.04) p<0.05] degerlerinin
daha kisa oldugu bulunmustur.

Orta hat yapilaninda siftin varhgimnin EKG
bulgularina etkisi aragtinldiginda S$iftli olgularn
QTc3 [Sift var=0.39(SD:0.03), yok=0.445(SD:0.012)
p<0.05] degerleri daha kisa; QTadl [var=0.056
(SD:0.017), yok=0.035(SD:0.021) p<0.05] degerleri
daha uzun bulunmustur.

Ventrikiil i¢ine kanamasi(VIK) olan olgularda
olmayanlara gore, QTcl [VIK var=0.478(SD:0.033),
yok=0.433(5D:0.031) p<0.05] ve QTadl [VIK
var=0.056(SD:0.017), yok=0.035(SD:0.021) p<0.05]
uzun, QTc3 [VIK var=0.39(SD:0.03), yok=0.445
(SD:0.012) p<0.05] kisa bulunmustur.

Sift miktar1 ve kanama lateralizasyonu ile EKG
bulgular arasinda iliski saptanmamnustir.

Hastalarin % 17sinde sol anterior hemiblok ve
sol aks, % 22sinde T dalga negatifligi, % 6sinda P
pulmonale, % 5inde sintis tasikardisi, % 6sinda
atriyal  fibrilasyon, % 12sinde ventrikiiler
ekstrasistol ve % 6sinda u dalgalar1 saptanmistir.
Kardiyak enzem ve elektrolit diizeyleri agisindan
kontrol grubu ile fark yoktur.

TARTISMA

Pek ¢ok galigma akut serebral olaylar ile EKG
degigiklikleri irdelemistir. Kanama olaylarim ele
alan galigmalarin biiyiik bélimii beyinigi kanama
(12, 22, 23, 24, 25), subaraknoid kanama(SAK)
(26-28) ya da agir kraniyoserebral kanamali(i(29)
hastalar konusundadr.

Kreus ve ark.22) SAKl oluglarda % 71.5
oraninda EKG degisimleri saptarken Yamour ve
ark.(12) 65 olguluk ISKli galismalarinda % 80
oraninda EKG degisimleri saptamislarda.

SVHlardaki belirgin EKG degisiklikleri, negatif
T dalgalari, QT ve QTc siirelerinde uzama ve
biyilik u dalgalandir(8, 29). Bazi calismalarda
D2'de 2.5 mmden yiiksek P dalgalarina rastlandig:
bildirilmistir (30, 31).

Biz hastalarimuzda literatiirle uyumlu olarak
QT ve QTc siirelerinde uzama saptadik. Ayrica
daha 6nce irdelenmemis olan ve ventrikiiler ritm
bozuklugu gelisiminin gostergesi olan QTc ve QTa
dispersiyon oOlglimlerini ilkini 1. ve 4. giinde
ikincisini 4. giinde artmus bulduk. Diger
galismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da
ritim sorunlari(12-16) yami sira p pulmonale(32-35)
saptadik.

Kanama alam ile QTcl ve QTc 3d arasinda
gliclii bir iliski ve lober yerlesimin QTc 1 ve QT 1d
degerlerini uzattigini bulduk. Biyiik kanama alam
ve lober yerlesim ilk gilinlerde ritim sorunu
yaratmada oOnemli gorinmektedir. Yaptigimiz

literatlir taramasmnda bu yonde bir bilgiye
rastlamadik.
Cahsmamizda  beyinici  kanamamin  ilk
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Beyinigi Kanamalarda EKG'de QT Dispersiyonu

HEMATOM ALANLARI ILE EKG ILISKiSi
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Grafik 1: Hematom alanlan ile EKG bulgulan iligkisi. Alan ile
QTel  (r=0.53, p=0.023) ve QTcd3(r=0.79, p=0.0039) arasinda
gigli pozitifiliski  vardir.

KANAMA YERLESIMi ILE EKG BULGULARI ILISKisI
K3

[ cern
5| [E3tober

EKG Degigkenleri

Grafik 2: Hematom yerlesimi ile EKG bulgulan arasindaki
iligki. Derin  yerlesimli hematomlarda ilk giin gekilen EKGde
QRS ve QT dispersiyonu ile QTc degerleri daha kisadir
(Ortalama=SD)(P<0.05).

guniinden baglayarak ilk hafta icinde her fig
EKGde de RR siiresi kisalmis goriinmektedir. Bu
durum sempatik tonus artiginin yol aghg kalp hizi
artisiyla agiklanabilir.

QRS stireleri ilk giin kontrol grubundan farklh
degilken 4. ve 7. glnlerde kisalmig olmasi
ventrikiil depolarizasyonunun kisalmasi anlami
tagir ki bu da sempatik tonus artimimn iletiyi
artirmasiyla agiklanabilir.

EKG degisikliklerinin sikbkla sol frontal lob
lezyonlar1 ile iligkili oldugu bildirilmis (10)
olmasina kargin bizim olgularimizda lateralizasyon
anlaml bir EKG bulgusuna yol agmanustir.

Asil diizenek acik olmamakla birlikte inmenin
yol agtign EKG bulgularmin sempatik tonusun
arigina  bagh  olabilecegi  diiginiilmektedir.
Noradrenerjik sodyum kanallarinin aktivasyonu
ile hiicre membraninda depolarizasyon ve bunun
sonucu hiicre igi proteazlarin etkinlik kazanmasi
ve sonugta myositoliz ortaya ¢ikmaktadir(36). Ek
olarak kardiyak sempatik sinirlerde de etkilenim
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ortaya qikabilmektedir. Inme sonucu koroner
arterlerde vazokonstriksiyon da olugabilmektedir.
EKGde ST segment degisikligine yol agan bu
vazokonstriksiyonun hipotalamus, santral
tegmental traktus ve medial longitudina
fasikiilusu kapsayan merkezlerin uyarimi sonucu
oldugu kabul edilmektedir (37). Koroner arter
spazmi gosteren hastalarda malign aritmiler
nedeni ile ani ve beklenmeyen o&liimler
olabilmektedir (38).

QT d, QTc d ve QTa d olciimleri ventrikiiler
toparlanma zamanindaki diizensizligi gosterir (19,
39-44) ve inme sonrasi bu degerlerin uzamasi
sempatik aktivite artimini gosterir ki bu da
ventrikiiler ritim sorunlari igin risk olusturur.

Caligmamizda 7. giin EKGsinde saptanan
(Grafik 3 ve 4) QTc 3 degerlerinin sift ve VIK
varhginda daha kisa olmasi dikkat gekicidir.
Litaratiirde bu yonde bir bilgi saptanmamugtir.
Eldeki bilgiler 1siginda simdilik bu durumu
agiklamak miimkiin goriinmemektedir.

SIFT VARLIGI ILE EKG BULGULARI ILISKISI

I Sift Var
Sift YOK

Suire(sn)
N
w

il il!\
R
il

QTc3

EKG Degiskenlen

Grafik 3: Orta hat yapilaninda sift varhig ile EKG bulgularinin
iligkisi. Sifti olan olgularn 7. gun gekilen (QTc 3) EKGde QTec
stiresi kisa ama ilk giin gekilen EKGde QTa dispersiyonu
uzundur (OrtalamaxSD) (p<0.05).

VENTRIKUL iCINE KANAMA ILE EKG ILISKISI

[ ViK var
ViK Yok

.4
G
T 3
@

2

Qradi

Qe Qlc3
EKG Defigkenten
Grafik 4: Ventrikil igine yayihm ile EKG bulgular iligkisi.
Ventrikiil igine yayilim olan olgulari ilk giin ¢ekilen EKGlerinde

QTc ve QTa dispersiyon degerleri uzun, 7. giin cekilen
EKGlerinde QTc degerleri kisadir(Ortalama=SD) (*: p<0.05).
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SONUCLAR

Bu galismada akut beyinici kanama olgularinda
ilk yedi giin iginde cekilen EKGlerde QT ve QT
dispersiyonunda uzama oldugu ve bu degerlerin
kanama alam biiytikliigli ve lober yerlesimle iligki
gosterdigi saptanmustir.[]
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