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BEYİNİÇİ KANAMALARDA EKG' de QT DİSPERSİYONU 
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ÖZET 

Nöro-görüntüleme yöntemleri ile kanıtlanmış olan beyiniçi kanamalı olgularda 1., 4. ve 7. günlerde çekilen EKG lerde ve 
kontrol grubunda çekilen EKGlerde dispersiyon özellikleri incelenmiştir. 
Literatürle uyumlu olarak QT ve QT dispersiyon değerleri uzun bulunmuştur. Aynca literatürde rastlanmayan bir bulgu 
olarak kanama alanı ve kanamanın lober yerleşimi ile QT dispersiyonu arasında pozitif ilişki bulunmuştur. Bu olguların 
ventriküler ritim bozukluğuna yatkınlığı vurgulanırken ilgili literatür değerlendirilmiştir. 
Anahtar sözcükler: Beyiniçi 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 ~CA infarction by TCD, Vmax and Vmean values seems to be more valuable 
parameters than the others. 
Key Words: Stroke, TCD, Velocity 

GİRİŞ 

Akut inmeli hastalarda belirgin kardiyak 
bozukluklar gelişebileceğine ilişkin 50 yıla yakın 
bir süredir geçerli kanıtlar vardır (1,2). İnmeli ve 
anormal EKGli bir olgu klinisyen için pek çok 
tanısal veri sunmaktadır (3). 1903'de Harvey 
Cushing kafaiçi basıncı artmış olgularda 
hipertansiyon ve bradikardi geliştiğini bildirmiştir 
(4,5). 1938'de Aschenbrenner ve Bodechtel bazı 
EKG değişikliklerinden intrakraniyal lezyonların 
sorumlu olduğunu öne sürmüşlerdir (6). 1947'de 
Byer ve arkadaşları (7), 1954'te Burch ve 
arkadaşları (8) subaraknoid kanamalı olgularnda 
EKG bozuklukları tanımlamışlardır. 

Daha yeni çalışmalarda akut SVHlı hastalarda 
STsegment çökmesi ve QT uzamasını da kapsayan 
repolarizasyon bozukluklarının kontrol grubunu 
oluşturan kolon karsinomalı hastalara göre 7 kez ; 
T dalgası negatifliğinin ise 4 kez fazla olduğu 
bildirilmiştir (9,10). 

Akut inme sonrası sol aks deviasyonu, septal u 
dalgalan ve ST segment değişikliklerine sıklıkla 
rastlanmaktadır. Bu bozukluklar intraserebral 
kanamalarda ve özellikle SAKlı olgularda ( % 60-70 
oranında) yüksektir. İskemik inmelerden sonra 
görülme oranı % 15-20dir (1,2). İnme sonrası bir 

kaç gün ya da bir kaç ay kalıcı olabilen bu EKG 
değişikliklerinin koroner arter hastalığı olmadan 
olasılıkla nöral düzeneklerle ortaya çıkabileceğini 
gösteren veriler vardır. Son dönemlerde dikkatler 
bu değişikliklerden sorumlu tutulan insular 
kortekse yönelmiştir (11). EKGdeki repolarizasyon 
bulguları ile serebral lezyonunun lokalizasyon 
ilişkisini irdeleyen bir kaç çalışma yapılmışhr. 
Bilgisayarlı tomografi ile gösterilen spontan ya da 
traumatik intraserebral kanamalı 65 hastada QT 
uzaması ve T dalgası bozukluklarının sol frontal 
hematomlarla ilişkisi olduğu bildirilmiştir (12). 

İnme sonrası değişik aritmiler oluştuğu 
gösterilmiştir. İnme öncesi EKGleriyle 
karşılaştırıldığında en sık görülen ritim 
bozukluğunun % 31 oranında atriyal fibrilasyon 
olduğu bildirilmiştir (1,13). Yeni gelişen 
ventriküler aritmi sıklığı ise % 8 dir (12,14,15). Di 
Pasquale ve ark. SAK sonrası aritmilerin ilk 48 saat 
içinde daha sık görüldüğüne dikkat çekmişlerdir. 
Bigemine ya da multifokal ventriküler.aritmiler QT 
süresi uzaması ile birlikte daha sıkça görülürler 
(16). 

Bu çalışmada nörolojik görüntüleme yöntemleri 
ile kanıtlanmış olan beyiniçi kanamalı olgularda 
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ilk yedi gün içindeki EKG değişimlerini incelemek 
amaçlanmışhr. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Pamukkale Üniversitesi Hastanesine akut 5VH 
ile başvuran ve nörolojik görüntüleme ile beyiniçi 
kanaması olduğu gösterilen 18 olgu (12 erkek ve 6 
kadın yaş ort: 64,78(50:13,88) çalışmaya alındı. 
Kontrol grubu kalp hastalığı ya da nörolojik 
rahatsızlığı olmayan 15 olgudan (10 erkek 5 kadın 
yaş ort: 59,27) oluşturuldu. Her olgudan ayrıntılı 
bir öykü alındı ve fizik muayene yapıl~ı. Tüm 
rutin laboratuar incelemeleri yapıldı. Onceden 
kalp rahatsızlığı olanlar çalışma dışı tutuldu. 

Tüm olgularda intraserebral kanama (İ5K) 
kanama tanısı bilgisayarlı tomografi ile konuldu. 
Tomografilerde kanamanın en büyük olduğu 
kesitlerde kanama alanı milimetrik kağıtla 
ölçülerek gerçek büyüklüğüne çevrildi(l 7). 
Kanamanın yerleşimi, lateralizasyonu, ventrikül 
içine yayılım, şift varlığı da kayıtlandı. 

l5Klı olguların tümünde kanamanın ilk günü, 4. 
günü ve 7. günü EKG çekimleri yapıldı. Kontrol 
olgularında bir kez çekim yapıldı. EKG 
değerl~ndirmesinde standart ölçütler kullanıldı 
(18). Olçümler manuel olarak, deneyimli ama 
hastaların kliniğini bilmeyen bir hekimce yapıldı. 
Yüzey EKGlerinde birbirini izleyen iki siklusu 
içine alacak biçimde her elektrod için QT, QTa, 
QRS süreleri ölçüldü. Bu ölçümlerin en yüksek ve 
en düşük değerleri arasındaki fark alınarak 
dispersiyon(d) değerleri hesaplandı(19, 20). QT ve 
QTa'nın kalp hızına göre düzeltilmiş (c) değerleri 
Bazzet formülüne göre hesaplandı (21). Daha sonra 
bu değerlerin en büyüğü ile en küçüğü arasındaki 
fark alınarak QTc ve QTac dispersiyonlan (QTcd, 
QTacd) bulundu. 

SONUÇLAR 

RR süresi l5Klı olgularda kontrol grubuna göre 
her üç ölçümde de kısa bulunmuştur [ RR Kontrol: 
859.86 msn (5tandard Deviasyon: 97.49) RR1(1. 
gün): 765.55 msn(5D:139.20), RR2(4. gün): 715.73 
msn(5D:247.59), RR3(7.gün): 757.09 msn (50: 
149.76) Mann-Whitney U testi p<0.05](Tablo 1). 

QR5 süresi l5K grubunun ilk gün çekilen 
EKGleride kontrol grubundan farklı değilken daha 
sonra ölçülen 4. ve 7. gün EKGlerinde daha kısa 
bulunmuştur [QR5K: 0.099 sn (50: 0.007), QR51: 
0.095 sn(S0:0.015) Mann-Whitney U testi p>0.05, 
QR52:0.089 (50:0.016) p<0.05, QR53:0.089 
(50:0.016) p< 0.05](Tablo 1). QR5d ölçümleri 
kontrol grubundan farksızdır (p>0.05). 

QT süresi ilk 1. gün EKGlerinde kontrole göre 
uzun; 4. ve 7. gün EKGlerinde farksızdır 
[QTK:0.353(50:0.034), QTl:0.392(50:0.039) 
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Mann-Whitney U testi p<0.05](Tablo 1). QTd 
ölçümleri kontrol grubundan farksızdır(p>0.05). 

Tablo 1: Kontrol ve ISK gruplarının 1., 4. ve 7. gün de çekilen 
EKG bulguları. 

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. gün 765.55(1391)• 0.095(0.015) 0.392(0.039)4- 0.446(0.037,.. 0.322(0.035; 

ISK 4.gün 715.73(247.59)•0.089(0.016)• 0.371(0.059) 0.419(0.02Sr 0.3(0.05) 

7.gün 757.09(149.76)•0.089(0.016)• 0.376(0.04) 0.43(0.031)** 0.298(0.033; 

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

QTa sürelerinde fark yoktur. QTad değerleri 
arasında 4. gün EKGsinde saptanan değer kontrol 
grubuna göre artınışhr[QTadKontrol:0.03(0.013) 
QTa2:0.051(0.019) Mann-Whitney U testi, p<0.05). 

QTc süresi her üç EKGde de kontrol grubuna 
göre uzun bulunmuştur [QTcK: 0.379 (50:0.029) 
QTcl: 0.446(50:0.037); QTc2:0.419(5D:0.028); 
QTc3:0.43(SD:0.031), Mann-Whitney U testi 
p<0.05](Tablo 1). QTcd değerleri ilk iki EKG 
çekiminde lSK grubunda daha uzun ama son 
çekimde farksızdır [ QTcdKontrol:0.045(50:0.015) 
QTcdl:0.087(50:0.108), QTcd2:0.056(5D:O.ü14), 
Mann-Whitney U testi, p<0.05, QTcd3:0.43 
(SD:0.031) p>0.05]. 

Kontrol grubuna göre anlamlı fark olan 
dispersiyon ölçümleri tablo 2'de gösterilmiştir. 

Tablo 2: Kontrol grubundan farklı bulunan dispersiyon 
değerleri. 

Gruplar QTcd(SD) sn QTad(SD) sn 

Kontrol 0.045(0.015) 0.03(0.013) 

1.gün 0.087(0.108)* 0.041 (0.022) 

lSK 4.gün O.OS6(0.014)* 0.051 (0.019)* 

7.gün 0.054(0.015) 0.035(0.013) 

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

Kanama alanı ile EKG bulguları arasında ilişki 
araştırıldığında, hematom alanı ile QTcl (r=0.53, 
r2=0.28, p=0.023) ve QTcd3 (r=0.79, r2=0.62, 
p=0.0039) arasında ilişki saptanmıştır. 

11 derin yerleşimli olgu ile 5 lober yerleşimli 
olgunun EKG bulgularının karşılaştırılmasında 
derin yerleşimli olguların QRS dl [Derin=0.03 
(SD:0.02), lober=0.04(50:0.02) Mann-Whitney U 
testi p<0.05], QTdl [Derin=0.04(50:0.02), 
lober=0.06(50:0.02) p=0.05] ve QTcl [Derin=0.43 



(50:0.03), lober=0.47(50:0.04) p<0.05) değerlerinin 

daha kısa olduğu bulunmuştur. 
Orta hat yapılarında şiftin varlığının EKG 

bulgularına etkisi araşhrıldığında Şiftli olg~arın 
QTc3 [Şift var=0.39(50:0.03), yok=0.445(50:0.012) 
p <0.05) değerleri daha kısa; QTad 1 [ var=0.056 
(50:0.017), yok=0.035(50:0.021) p<0.05) değerleri 
d ah a uzun bulunmuştur. 

Ventrikü l içine kanaması(VIK) olan olgularda 
olmayanlara göre, QTcl [VIK var=0.478(50:0.033), 
yok=0.433(50:0.031) p <0.05) ve QTadl [VİK 
var=0.056(50:0.017), yok=0.035(50:0.021) p <0.05) 
uzun, QTc3 [VİK var=0.39(50:0.03), yok=0.445 
(50:0.012) p <0.05) kısa bulunmuştur. 

Şift miktarı ve kanama lateralizasyonu ile EKG 
bulguları arasında ilişki saptanmamıştır. 

Hastaların % 17sinde sol anterior herniblok ve 
sol aks, % 22sinde T dalga negatifliği, % 6sında P 
pulmonale, % Sinde sinüs taşikardisi, % 6sında 
atriyal fibrilasyon, % 12sinde ventriküler 
ekstrasistol ve % 6sında u dalgaları saptanmışhr. 
Kardiyak enzem ve elektrolit düzeyleri açısından 

kontrol grubu ile fark yoktur. 

TARTIŞMA 

Pek çok çalışma akut serebral olaylar ile EKG 
değişiklikleri irdelemiştir. Kanama olaylarını ele 
alan çalışmaların büyük bölümü beyiniçi kanama 
(12, 22, 23, 24, 25), subaraknoid kanama(5AK) 
(26-28) ya da ağır kraniyoserebral kanamalı0(29) 
hastalar konusundadır. 

Kreus ve ark.(22) SAKlı oluglarda % 71.5 
oranında EKG değişimleri saptarken Yamour ve 
ark.(12) 65 olguluk 15Klı çalışmalarında % 80 
oranında EKG değişimleri saptamışlardı. 

5VH1ardaki belirgin EKG değişiklikleri, negatif 
T dalgaları, QT ve QTc sürelerinde uzama ve 
büyük u dalgalarıdır(8, 29). Bazı çalışmalardc1 
D2'de 2.5 mmden yüksek P dalgalarına rastlandığı 
bildirilmiştir (30, 31). 

Biz hastalarımızda literatürle uyumlu olarak 
QT ve QTc sürelerinde uzama saptadık. Ayrıca 
daha önce irdelenmemiş olan ve ventriküler ritm 
bozukluğu gelişiminin göstergesi olan QTc ve QTa 
dispersiyon ölçümlerini ilkini 1. ve 4. günde 
ikincisini 4. günde artmış bulduk. Diğer 
çalışma larda olduğu gibi bizim çalışmamızda da 
ritim sorunları(12-16) yanı sıra p pulmonale(32-35) 
saptadık. 

Kanama alanı ile QTcl ve QTc 3d arasınd a 
güçlü bir ilişki ve lober yerleşimin QTc 1 ve QT 1d 
değerlerini uzattığını bulduk. Büyük kanama a lanı 
ve lober yerleşim ilk günlerde ritim sorunu 
yaratmada önemli görünmektedir. Yaptığımız 
literatür ta ramasında bu yönde bir bilgiye 
rastlamadık. 

Çalışmamızda beyiniçi kanamanın ilk 
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Beyiniçi Kanamalarda EKG' de QT Dispersiyonu 

HEMATOM ALANLARI İ LE EKG İLİŞK İSİ 
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Grafik 1: Hematom alanları ile EKG bu lguları ilişk isi. Alan ile 
QTcl (r=0.53, p=0.023) ve QTcd3(r=0.79, p=0.0039) arasında 
güçlü pozitif ilişki vardır. 
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Grafik 2: Hematom yerleşimi ile EKG bulguları arasındaki 
il i şki. Derin yerleşimli hematomlarda ilk gün çekilen EKGde 
QRS ve QT dispersiyonu ile QTc değerleri daha kısad ır 
(Ortalama±SD)(P<0.05). 

gününden başlayarak ilk hafta içinde her üç 
EKGde de RR süresi kısalmış görünmektedir. Bu 
durum sempatik tonus artışının yol aç tığı kalp hızı 
artışıyla açıklanabilir. 

QR5 süreleri ilk gün kontrol grubundan farklı 
değilken 4. ve 7. günlerde kısalmış olması 
ventrikül depolarizasyonunun kısalması anlamı 

taşır ki bu da sempatik tonus artımının iletiyi 
artırmasıyla açıklanabilir. 

EKG değişikliklerinin sıklıkla sol frontal lob 
lezyonları ile ilişkili olduğu bildirilmiş (10) 
olmasına karşın bizim olgularımızda lateralizasyon 
anlamlı bir EKG bulgusuna yol açmamışhr. 

Asıl düzenek açık olmamakla birlikte inmenin 
yol aç tığı EKG bulgularının sempatik tonusun 
a rtışına bağlı olabileceği düşünülmektedir. 
Noradrenerjik sodyum kanallarının aktivasyonu 
ile hücre membranında depolarizasyon ve bunun 
sonucu hücre içi proteazların etkinlik kazanması 
ve sonuçta m yositoliz ortaya çıkmaktadır(36). Ek 
olarak kardiyak sempatik sinirlerde d e etkilenim 
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ortaya çıkabilmektedir. İnme sonucu koroner 
arterlerde vazokonstriksiyon da oluşabilmektedir. 
EKGde ST segment değişikliğine yol açan bu 
vazokonstriksiyonun hipotalamus, santral 
tegmental traktus ve medial longitudina 
fasikülusu kapsayan merkezlerin uyarımı sonucu 
olduğu kabul edilmektedir (37). Koroner arter 
spazmı gös teren hastalarda malign aritmiler 
nedeni ile ani ve beklenmeyen ölümler 
olabilmektedir (38). 

QT d, QTc d ve QTa d ölçümleri ventriküler 
toparlanma zamanındaki düzensizliği gösterir (19, 
39-44) ve inme sonrası bu değerlerin uzaması 
sempatik aktivite arhmmı gösterir ki bu da 
ventriküler ritim sorunları için risk oluşturur. 

Çalışmamızda 7. gün EKGsinde saptanan 
(Grafik 3 ve 4) QTc 3 değerlerinin şift ve VlK 
varlığında daha kısa olması dikkat çekicidir. 
Litaratürde bu yönde bir bilgi saptanmamıştır. 

Eldeki bilgiler ışığında şimdilik bu durumu 
açıklamak mümkün görünmemektedir. 
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Grafik 3: Orta hat yapılarında şifi varlığı ile EKG bulguları nın 
ilişkisi. Şifti olan olguların 7. gün çekilen (QTc 3) EKGde QTc 
süres i kısa ama ilk gün çeki len EKGde QTa dispersiyonu 
uwndur (Ortalama±SD) (p<0.05). 
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Grafik 4: Ventrikül içine yayılım ile EKG bulgu ları ilişkis i. 
Ventrikül içine yayılım olan olguları ilk gün çekilen EKGlerinde 
QTc ve QTa d ispersiyon değerleri uzun, 7. gün çekilen 
EKGlerinde QTc değerleri kısadır(Ortalama±SD) (•: p<0.05). 
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SONUÇLAR 

Bu çalışmada akut beyiniçi kanama olgularında 
ilk yedi gün içinde çekilen EKGlerde QT ve QT 
dispersiyonunda uzama olduğu ve bu değerlerin 
kanama a lanı büyüklüğü ve lober yerleşimle ilişki 
gösterdiği saptanmıştır.O 
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