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ORTA SEREBRAL ARTER INFARKTLARINDA QT DISPERSIYONU VE PROGNOSTIK ONEMI
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OZET

Ani veya beklenmeyen 6liim, akut iskemik inmeli hastalarda erken dénemde, yaklagik %6 oraninda goriilmektedir. Bu
calismada iskemik inmeli hastalarda, bir EKG parametresi olan QT dispersiyonu 6lgiimii kullarularak ani 6liimiin
kardiyak belirtegleri aragtirilmigtir. Ayrica ilk hafta icinde QT parametrelerinin zamansal degigimi incelenmis ve ani
o6liim ile ventrikiiler tagiaritmi agisindan en hassas periyod belirlenmeye ¢ahgitmigtir.

Orta serebral arter alarunda infarkt (MCAO) saptanan 30 pegisira hastanin QT dispersion siireleri, kontrol grubu olarak
list gastrointestinal sistem kanamasi nedeniyle bagvuran 21 hastanin degerleri ile kargilagtinlmigtir. QT ve RR mesafeleri
taruy1 bilmeyen bir kardiyolog tarafindan élglilerek, her EKG igin QT dispersiyonu (QTd), "diizeltilmis" (corrected) QT
dispersiyonu (QTcd) ve "adjusted” QTc dispersiyonlar1 (aQTcd) hesaplanmigtir. MCAQ grubunda ortalama QTd, QTcd
ve aQTcd degerleri sirasiyla 63.3(19.7, 56.0+15.2 ve 45.3+16.4 olup kontrol grubundan (sirasi ile 42.4+14.1, 47.2+7.6 ve
27.6+11.8) uzundur. MCAO grubunda aritmi geligsen 4 ve ani 6liim ile kaybedilen 2, toplam 6 hastarun ortalama QTd,
QTcd ve aQTcd degerleri ise, bu durumun saptanmadig hastalara gére bariz olarak daha uzun bulunmugtur (Aritmi
ve/veya ani 6liim grubunda sirasi ile 90.0+8.9, 61.4+18.6, 65.1+10.4 ve aritmisiz MCAO grubunda 56.3+14.1, 54.4+14.8 ve
40.0+13.2). QT parametreleri sag tarafl MCA infarkt grubunda soldan daha uzun olmakla birlikte, bu durum istatistiksel
olarak anlamh diizeyde degildir. MCAO grubunda, QT dispersiyon parametrelerinin giinliik izleminde ilk haftanin
birinci yarisinda giderek artig gosterdikleri ve 3. giin pik degere ulagtiklan ve bu piklesmenin sag tarafta daha belirgin
oldugu goriilmiigtiir.

QT dispersiyonu myokardin elektriksel instabilitesi hakkinda bilgi verir. Ani beklenmeyen &liimle kaybedilen inmeli
hastalarda saptanan uzun QTd degerleri, yiiksek risk tagtyan hastalarin belirlenebilecegini diiglindiirmektedir. Bu basit,
noninvazif ve oldukga tekrarlanabilir olan test yardimiyla yiiksek riskli hastalar erken devrede belirlenip, en azindan
riskin yliksek oldugu dénem boyunca, devamh kardiyak monitdrizasyonla takip edilmelidir.

Anahtar Sézciikler: Orta serebral arter, Inme, EKG, QT dispersiyonu, Prognoz

QT DISPERSION IN MIDDLE CEREBRAL ARTERY TERRITORY INFARCTION:
PROGNOSTIC SIGNIFICANCE

Sudden or unexpected death may occur approximately in 6% of patients with acute ischemic stroke during early period.
This study was designed to define cardiac predictors of sudden death in patients with ischemic stroke by using QT
interval dispersion on the surface electrocardiogram (ECG). Also, we assessed temporal variation of QT dispersion
during the first week. We aimed to find the most vulnerable period to sudden death and ventricular tacharrhythmia.
Thirty consecutive patients with MCA-territory infarction (MCAO) were compared with a control group of 21 patients
with upper gastrointestinal system bleeding. A cardiologist, unaware of diagnosis, measured QT and RR intervals in all
leads of ECGs if possible and calculate QT dispersion (QTd), corrected QT dispersion (QTcd), and adjusted QT dispersion
(aQTcd) for each. The average QTd, QTcd, and aQTcd in patients with MCAO were 63.3+19.7, 56.0£15.2 and 45.3+16.4
millisecond (ms) respectively and higher than controls (42.4+14.1, 47.2+7.6 and 27.6+11.8). In 4 patients with sudden
cardiac arrest and 2 patients with ventricular tacharrhythmia in MCAO group, mean QTd, QTcd, and aQTcd were
(90.0+8.9, 61.4+18.6, 65.1+10.4 ms respectively) significantly greater than survivors (56.3+14.1, 54.4+14.8, 40.0+13.2).
Average QT dispersion parameters showed a nonsignificant tendency of augmentation in right MCAO with respect to
left. In MCAO group, the QT dispersion parameters gradually prolonged during first half of first week and it reached the
peak value on third day .This was more evident in right than left.
QT dispersion is a marker of myocardial electrical instability. The increased QTd in stroke patients with unexpected
death suggests that patients at high risk could be identified. This simple, noninvasive and mostly reproducible test allow
early identification of these high risk patients and continuous cardiac monitoring may be advisable in most susceptible
riod.
%eey Words: Middle Cerebral Artery, Stroke, ECG, QT dispersion, Prognosis

GIRIS alan kardiyak arrestlerdir. Bu mekanizma erken
dénemde takriben hastalarin %6' ma kadar

Serebrovaskiiler olaylarda hospitalizasyon yiikselebilen oranda élimden sorumludur (1,2).
periyodunda en 6nemli 6liim nedenlerinden biri, Akut myokard infarktiisii, dilate kardiyomyopati,
muhtemelen ani ventrikiiler aritmilerden koken kronik kalp yetmezligi, uzun QT sendromu gibi
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kardiyak hastaliklarda ani olimlere yol agan
ventrikiiler tagiaritmiler i¢in QTc dispersiyonu
uzamasinin iyi bir prediktor oldugu gosterilmigtir
(3-8). Iskemik serebrovaskiiler olaylarda basta
repolarizasyon bozukluklar1 olmak tizere gesitli
EKG degisiklikleri olabilmektedir (9,10). Ancak
bunlarin prognostik 6nemleri konusunda fikir
birligi yoktur. Iskemik inmenin QT dispersiyonu
iizerine olan etkisi ise bilgimize gore daha once
incelenmemigtir. Bu galismada orta serebral arter
alaninda insiiler korteksi de igerecek sgekilde
enfarkh olan hastalarda QT dispersiyonu degisimi
olup olmadig ve bunun ani 6liim veya ventrikiiler
tagiaritmi geligimi ile olan iligkisi incelenmektedir.

METOD

Hacettepe Universitesi Noroloji Servisinde
hospitalize edilen ve kranial CT ve/veya MRI ile
dogrulanmig olan orta serebral arter (MCA)
alaninda infarkti olan 30 hasta (ortalama yas:
68.15+12.44 ve kadin/erkek orami=8/22) galigma
kapsamina dahil edilmigtir. Ust gastrointestinal
sistem kanamasi nedeniyle dahiliye boliimiince
izlenen 21 hasta da kontrol grubu (ortalama yas:
64,52+20.62 ve kadin/erkek orani: 10/11) olarak
alimmigir. MCA infarkth gruptan beklenmeyen
olim ile kaybedilen 4 ve siireksiz ventrikiiler
tagikardi atag) saptanan iki olmak iizere toplam
alti hastanin degerleri ayrica incelenmigtir. Tim
hastalar hospitalizasyon stiresince devamh kardiak
monitdrizasyon ile takip edilmiglerdir.

Hastalara ilk giin 6 saatte bir, ilk hafta iginde
izleyen diger giinlerde iki kez/giin 12 deviasyonlu
es zamanh elektrokardiyografi (EKG) kagit hizi 25
mm/sn olacak sekilde ¢ekilmis, bu EKG' ler,
fotokopik olarak iki kat biiytitiildiikten sonra, kér
olarak bir kardiyolog tarafindan
degerlendirilmigtir. Eger ol¢im kaliteli ve QT
parametrelerinin 6l¢iimii igin elverigli ise analiz
icin saklanmgtir. Yetersizse hemen yeni bir EKG
elde olunmusgtur. Bu iglem yeterli kalitede EKG
gekilinceye kadar tekrarlanmugtir. Tiim olglimler
tamamlandiktan sonra diger bir kardiyolog yine
kor olarak EKG' leri degerlendirmistir. Her bir
EKG' den RR, QTmax, QTmin, QTd, QTcmin,
QTcmax, QTcd, aQTed degerleri hesaplanmugtir.
Batiin  deviasyonlarda QRS  kompleksinin
baglangic noktas1 ile T dalgasiun TP izoelektrik
¢izgisine doniis noktasi el ile isaretlenerek aradaki
mesafe QT arah@ olarak Olcilmustiir. Eger U
dalgasi var ise T ve U dalgalarinin birlesme
kisminin en alt noktas1 T dalgasimun bitig noktas:
olarak alinmugtir. Eger T dalgasinn bitigi net olarak
ortaya konulamamis ise o deviasyon gahsma dis1
birakilmugtir. En az 3' i gogiis deviasyonu olmak
iizere en az 7 deviasyonda olgiim yapilabilen
hastalar alinmstir.
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EKG' lerde ayrica her bir deviasyon igin RR
degeri hesaplanmug, her bir EKG' de her bir
deviasyon igin hesaplanan QT siireleri kalp hizina
gore Bazzet Formiilii [QTc=QT x (RR) /2 (saniye)]
kullanilarak “diizeltilmis (corrected) QT" (QTc)
degerleri belirlenmigtir. Bu sekilde olglilen QT
stirelerinin en uzunu "QTmax", en kisa olam ise
“QTmin" olarak belirlenmistir. "QTmax-QTmin"
degeri ise "QT dispersiyonu” (QTd) olarak
saptanmugtir. Ayni gekilde "QTc dispersiyonu”
(QTcd) hesaplanmustir (QTcd=QTcmax-QTcmin).
Ayrica gogiis deviasyonlarinda komgu veya
ardigik deviasyonlar arasindaki en biiyiik QTc
interval farki maksimum komsu (adjusted) QTc
dispersiyonu (aQTcd) olarak ayrica hesaplanmgtir
(11-13).

Hasta ve kontrol grubunda bir hafta boyunca
¢ekilen EKG' lerde olgiilen QTd' lerin maksimum
degeri kargilaghirma igin ele alinmis ve o EKG' deki
QTcd ve aQTcd' larinin ortalamalan
hesaplanmigtir. Tiim degerler “ortalama + standart
sapma" olarak verilmigtir. Bu degerler agisindan
hasta ve kontrol grubu Systat for Windows 3.1
programu yardimu ile Mann Whitney U ve t testi
kullanarak  kargilagtirilmigtir.  Ayrica  erken
donemde ani kardiak oliim ile kaybedilen 4 hasta
ile devamli monitorizasyon esnasinda ventrikiil
tagikardisi (VT) gelisen ve tedavi edilebilen 2
hastanin degerleri kontroller ve VT saptanmayan
hastalarin degerleri ile karsilagtinlmistir (Mann
Whitney U testi ile). Ayrica MCA infarktinin
lateralizasyonu ile QT dispersiyonu uzamasi
arasinda iligki olup olmadig:i da test edilmistir
(Mann Whitney U testi).

QT dispersiyonu parametrelerinin zamansal
degisimini incelemek amaciyla hasta ve kontrol
grubu igin ilk giin 6 saatlik izleyen giinlerde ise 12
saatlik arahiklarla ortalama QTd, QTcd ve aQTcd
siireleri hesaplanarak karsilagtinlmigtir. Bu islem
icin iki EKG' si elde edilemeyen sol MCAO' lu bir
hasta dahil edilmemistir. Ayrica kontrol grubunda
sadece EKG takibi yapilabilen 11 hasta analize
almmigtir.  (Bu  hastalarin  yas  ortalamas:
67.33+16.98' dir.) Burada hasta ve kontrollerin
giinlik degerleri birbiriyle kargilaghrilmgtir.
Ayrica giinliik degerlerin MCAO' nun sag veya
solda olusu ile degisimi- de test edilmistir. Tim
giinlerde 6lclilen degerlerin ortalamalarinin farkh
olup olmadifi ise ANOVA-Friedman testi ile
aragtinlmistir.

Calismaya alinan EKG’ lerden 50 tanesi rastgele
segilerek, degerlendirmeyi yapan kardiyologun
Olciimleri arasinda farkhibk (intra-observer
variabilite) olup olmadiginin belirlenebilmesi igin,
ilk analizden 45 giin sonra tekrar degerlendirilmis

ve olgiilen QT parametrelerinin degerlerindeki.

farkilik ~ Pearson' wun  korelasyon analizi
uygulanarak aragtinlmugtir. ki 6lgiim arasindaki
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uyum ayrica QT parametreleri igin "% relatif hata”
(1/2(A-B)/(A+B) formiilii ile A: Ilk 6lgiilen deger
ve B: lkinci 6l¢iim olmak iizere] ve "%
Degerlendirilebilme Orami” veya "Intra-observer
kalite kontrol oram”" [% (lkinci 6l¢iimde
degerlendirilmeye uygun bulunan EKG sayis)
/50] ile de degerlendirilmistir. Aym1 sekilde
“inter-observer kalite kontrol oran1” da (% (Ikinci
kardiyolog tarafindan degerlendirilmeye uygun
bulunan EKG sayis)) /706] formuli ile
hesaplanmigtir. Sonuglarda sadece P<0.05 olanlar
anlamli olarak kabul edilmigtir.

Galigmaya sadece inmenin gelistigi zamanin
kesin olarak belirlenebilmis oldugu ve kranial MRI
veya kontrol kranial CT' de 3 cm' den biiyiik ¢ap:
olan enfarkt saptanan hastalar alinmigtir. Akut
myokard infarktiisii ve anjina pektoris dahil her
cesit iskemik koroner arter hastalifi, uzun QT
sendromu, idyopatik hipertrofik kardiyomyopati
ve  konjesif kalp  yetmezligi (ejeksiyon
fraksiyonu<%35) gibi kalp hastali1 tarusi veya
Oykiisii olanlar ile EKG ve/veya ekokardiyografi
ile belirlenmis sol ventrikiil hipertrofisi, kardiyak
duvar hareket bozuklugu veya anevrizma olan
hastalar ¢aligmaya alinmamigtir. Ayrica atrial
fibrillasyon ve dal bloklan dahil her tirlii bilinen
aritmi olan hastalar ile herhangibir cesit
antiaritmik ila¢ kullanan hastalar da ¢ahisma dis1
birakilmugtir. Yine Bblokerler ve QT mesafesini
etkiledigi bilinen ilaglan alanlar ¢aligmaya dahil
edilmemigtir.  Hipokalsemi  gibi  elektrolit
dengesizligi saptananlar ile diabetes mellitus ve
bobrek fonksiyon bozuklugu oldugu belirlenen
hastalar da galismaya alinmamusgtir.

SONUCLAR

MCAQO grubunun tamanmu igin yas ortalamast
68.1+12.4, ani kardiak arrestle dlen ya da VT
saptanan hastalarda 64.0+16.7 ve kontrol grubunda
64.5£20.6 olup, hasta grubunda yas ortalamasi
hafifce yiiksektir (p=0.048) ancak kétii prognostik
grup ile kontrol grubu arasinda fark yoktur
(p=0.081).

Toplam 706 EKG degerlendirilmistir. Hastalarin
maksimum QTcd degerlerinin 6lgiildugiin EKG'
deki QTd, QTcd, aQTcd degerleri Tablo-1' de
gosterilmigtir. Orta serebral arter infarkti olan tim
hasta grubunda QTd, QTcd, aQTcd siireleri
sirasiyla 63.3+19.7 milisaniye (msn), 56.0+15.2 msn
ve 45.3+16.4 msn olup kontrollerden uzundur.
Hospitalizasyon siirecinde devamli kardiak
monitdrizasyon ile izlenip VT saptanip tedavi
edilebilen iki hasta ile ani kardiak olim ile
kaybedilen dort hasta igin ise QTd, QTcd, aQTcd
siireleri siras1 ile 90.0(8.9 msn, 61.4+18.6 msn ve
65.0+£13.2 msn olup bu komplikasyonlarin
gozlenmedigi diger MCAO grubu hastalarinin
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degerlerinden anlamli1 derecede uzundur (Tablo-1).
Orta serebral arter infarktimin lateralizasyonu ile
kardiak etkilenim arasindaki iligkiye ayrica
bakildiginda QTd, QTcd, aQcTd degerlerinin sag
tarafta lezyonu olan hastalarda daha uzun oldugu
ancak bunun istatistiksel diizeyde anlam
bulmadig goriildii (Tablo-1).

Tablo-1: Hasta ve kontrol grubunda QT parametreleri

QTd QTcd aQTcd

Kontrol (n=21) 424141 472476 276118
Hasta (n=30) 63.3+19.7  56.0£152 45.3:164

p <0.005 <0.01 <0.01
MCAO(n=24) 56.3+14.1 544148 40.0:13.2
MCAO+VT/VF(n=6) 90.0+89 614+186 65.1+104

p <0.01 <0.05 <0.02
SolMCAO(n=17) 6124221 55.0+19.1 43.5:17.8
Sag MCAO(n=13) 662+166 59.0+142 44.2+132

p 0423 0.324 0.529

QT parametrelerinin MCAO ve kontrol
grubundaki ortalamalariun  giinliik  degisimi
Sekil-1' de gosterilmigtir. 1lk 4 giin iginde
parametrelerin tamami kontrol grubuna gore
anlamli olarak uzundur. Goriildiigti gibi MCAO
grubunda en biiyiik artis 3. giin olmustur ve
kontrol grubunda ginlik degerlerin degigimi
rastgeledir. Enfarkt lateralizasyonu ile QT
parametrelerinin zamansal degisimi sekil-2' de
gosterilmigtir. Ik 3 giinde tiim QT parametreleri
sagda sola goére uzundur. Uglincli gin olan
piklesme sag tarafta sola gore belirgindir.
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Sekil-1: QT parametrelerinin giinlitk degisimi

Rastgele segilen 50 EKG ilk degerlendirmeden
45 giin sonra aym kardiolog tarafindan tekrar
okunmus olup intra-observer degiskenlik QTd,
QTcd, aQTcd degerleri igin sirasiyla r=0.89, r=0.76
ve r=0.91'dir. Iki dl¢iim arasindaki % relatif hata
%8.7 ve % degerlendirilebilme oram1 %90.7' dir.
Inter-observer degerlendirilebilme oram ise %94
olarak tespit edilmigtir.
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Sekil -2: Enfarkt lateralizasyonu ve QT parametrelerinin
zamansal degigimi

TARTISMA

Akut serebral infarkt sonrasi EKG' de QT
uzamasl, T sivrilesmesi veya inversiyonu ya da
anormal U dalgalan seklindeki repolarizasyon
bozukluklarimin gorilme oraru %5-17 olup, bu
degisikliklerin goriildiigii hastalarda daha yiiksek
oranda olmak {izere ortalama %25 yeni aritmi
gozlenir (9,10). Ventrikiil tagikardisi (VT) ataklan

genellikle lkisa streli oldugundan holter
Galismalarinda, inmenin indiikledigi o&zellikle
ventrikiiler kokenli aritmilerin belirlenebilme

oranlar1 artmaktadir. Ogzellikle QT uzamasi
gozlenen hastalarda ventrikiiler aritmi geligimi
daha siktir ve bunlarn bir kismu unsustained VT
ve torsade de pointes gibi malign tiplerde
olmaktadir (14).

Bu ¢alismada akut orta serebral arter infarktlar
sonrasinda QTcd iist GIS kanamal hastalardan
daha uzun bulunmugtur. Hastalarda bu uzamay
aciklayacak elektrolit bozuklugy, ilag kullanimi ya
da onceden kalp hastalifi olmamasi nedeniyle
serebrojenik orijinin varhgim telkin etmektedir.
Hastalarin 6' sinda (%20) ani 6liim ya da ventrikiil
tagikardisi gelismis olup bu hastalarda QTd, QTcd,
aQTcd stireleri hem kontrollerden hemde bu
komplikasyonun goriilmedigi inmeli hastalardan
uzundur.

Iskemik inmelerde ventrikiiler tagiaritmi ve
fibrillasyon gibi yagsamu tehdit eden ciddi kardiak
komplikasyonlarin  6nceden tahmin edilmesi
o6nemli oldugu agiktir. Ozellikle iskemik koroner
hastahklarinda bu aritmiler igin risk altinda olan
hastalar1 tahmin edebilmek amaciyla holter
monitdrizasyon, sinyal ortalamali EKG ve Kalp
hizi  degigkenligi (HRV) gibi yontemler
gelistirilmigtir (15,16). Ancak daha gok otonomik
durumun gostergesi olan bu teknikler ventrikiil
repolarizasyon  bozuklufu ve  dengesizligi
hakkinda daha ileri bilgi vermezler (17,18). QT
dispersiyon analizi ise kalpde ventrikiil ylizeyinin
repolarizasyon farkliiklarin1 yansitmaktadir. Bu
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farkhiliklar ise ventrikiiler aritmojenezde 6nemli rol
oynamaktadir (19-20). Ayrica ekstra cihaz
gerektirmemesi ve Dbasitce hasta baginda
hesaplanabilirligi avantajlaridir. Bu ¢ahsmada
hasta sayis1 kisith olsa da orta serebral arter
stroklarinda QT dispersiyon ol¢iimii ile ventrikiiler
aritmi  gelisme  riski  olan  hastalarn
belirlenebilecegi sonucu gikmaktadar.

Literatiirde hemisferik inmenin lateralizasyonu
ile kardiak aritmiler arasindaki iligkiyi inceleyen
cahgmalarda degisik sonuglar yayinlanmugtir
(21-24). Lane ve arkadaglar1 (21) yaptiklar1 holter
calismasi sonucunda supra-ventrikiiler tagikardi
ataklarimin sagda daha sik oldugunu ancak sol
tarafli inmelerde daha agir ventrikiiler aritmilerin
gorildiigiinii  bildirmiglerdir. Yazarlara gore
infarkt ile ipsilateral olarak parasempatik (PS)
tonus azalmakta ve sempatik (S) tonus dominant
hale gecmektedir. Kalbin periferik otonomik
inervasyonu sentral kisma gore daha iyi
bilinmektedir. Sino-atrial (SA) nod esas olarak sag,
atrio-ventrikiiler (AV) nod ile, His hiizmesi ise sol
vagustan inerve olurlar (22). Ayrica parasempatik
inervasyon atriumda dominant iken sempatik
inervasyon ventrikiilde dominanttir. Sentral
otonomik inen yollarin ise kesin olarak ¢apraz
yapmadiklar1  bilinmektedir (25). Dolayisiyla
kardiak otonomik inervasyondan sorumlu sentral
yapilann da asimetrik fonksiyon gordiigu agiktir.
Zaten gerek preklinik gerekse klinik galigmalarda
boyle oldugu gosterilmigtir. Eger infarkt sonrasi
ipsilateral parasempatik aktivite azahyorsa sag
hemisfer lokalizasyonunda SA nod tzerindeki
parasempatik aktivite azalir. Atriumda belirgin
olarak sempatik denge sempatik tonus lehine
bozulur ve supraventrikiiler tagikardi (SVT) tarz
aritmiler sik goriiliir. SVT gelisiminde en 6nemli
mekanizma “re-entry” dir. Sempatik tonus
asimetrisi re-entry' i artirir. Diger mekanizmalar
ise artmig otomatisite ve tetiklenmis otomatisite
olup muhtemelen daha az onemlidirler. Infarkt
solda ise bu sefer AV nod {izerinde parasempatik
tonus azalir ve 6zellikle ventrikiil tizerinde artmug
sempatik etki nedeniyle ventrikiiler aritmiler (VT)
sik gorilir. 1lk bakista bu akil yiriitme eksiksiz
goriinmektedir. Ancak ozellikle “power spektral
kalp luzi degisimi (HRV)” c¢ahsmalar1 (22-24) ile
desteklenmemistir. Bir kere Lane ve ark.
galigmalarinda sag taraftan infarkt gegiren
hastalarin daha fazla 8-bloker kullanmalarinin bu
sonuca etkisini yeterince dikkate almamuglarduir.
Ikincisi bir tarafta PS/S dengesi bozulurken aym
zamanda iki taraf arasindaki PS/PS ve S/S
dengeleri de bozulmaktadir. Dolayisiyla mesela
sag tarafli inmelerde sagda PS aktivite azalirken, S
aktivite artmakta ancak S aktivite goreceli olarak
karsida azalmaktadir. Solda azalan sempatik
aktivitenin de VT' ye yatkinhk olusturmasi en
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azindan artmayabilir. Burada 6nemli olan bir diger
nokta da aritmilerin kokeninde sadece noral
mekanizmalarin degil, sistemik degisimlerin rol
oynayabilecegidir. Inmeden sonra sempatoadrenal
hiperaktivite oldugu ve noradrenalinin artti
saptanmugtir (26). Bu arhg kardiak myositolizis'
den sorumlu-dur. Myositolizin nispeten yaygin bir
degisiklik olmas1 ve plazma norepinefrin
diizeyiyle korelasyon gostermesi ancak epinefrin
ile  korele olmamasi alinda  norojenik
mekanizmalarin da yathgm diigiindiirmektedir
(12). Myositoliz sonucu ventrikiilde
depolarizasyonda lokal farklliklar, ventrikiiler
ektopi artist ve sonugta aritmojenez beklenen
bulgu olmaktadir. Bu durum hem sol hem de
sagda yerlegik infarktlar sonucunda geligebilir.
Zaten pek gok bagka holter, power spektral
HRYV analizi klinik ¢aligmalarinda (22-24,27) ve bir
¢ok preklinik (28-31) calismada sag insuler kortikal
inmelerde ciddi kardiak aritmilerin daha sik
olabilecegi bildirilmigtir. Cahgmamizda sag MCA
alan1 inmelerinde QT dispersiyonlarimin daha
uzun olma egiliminde oldugunu bulduk. Bu
cahsmada QRS dispersiyonu degigimini ayrica
incelemedigimiz i¢in bu uzamamn ventrikiil
repolarizasyon dagilimi bozuklugundan mu yoksa
kardiak iletim sistemindeki otonomik
etkilenimden mi kaynaklandigin s6yleyemiyoruz.
Bu calismada QT dispersiyon parametrelerinin
ilk hafta icinde 3.-4. giinlerde pik yaptgim
belirledik. CPK-MB diizeyi takibi ile yapilan bir
calismada ise (32) enzim diizeyinin inmeyi takiben
4. gin pik yaptg gosterilmisgtir. Bu sonuglar
ozellikle inmeyi takiben ilk haftanin ortasinda
aritmi ~ riskinin en  yiiksek  oldugunu
gostermektedir. Dolayisiyla baglangigta yapilan
ol¢limlerin bu giinlerde de tekrarinda yarar vardir.
AMI sonras1 QT dispersiyonu ilk 3 giin en yiiksek
diizeydedir (33). Iskemik inmeyi takiben daha geg

yiikselmesi  (2-4.giin) muhtemelen  kardiak
myositolizis' in daha ge¢ olusmasindan
kaynaklanmaktadir.

Sonug olarak orta serebral arter alaninda
infarkth olan hastalarda muhtemelen sagda daha
stk olarak ventrikiiler repolarizasyon dagilim
anomalileri gelisir. Ventrikiiler artimi ve ani
olimler ig¢in risk yaratan bu patolojiyi QT
dispersiyonuna bakarak ongorebiliriz. $liphesiz ki
inme sonrasi ani 6liimiin baghca nedeni olan
ventrikiiler tagiaritmilerin Onceden tahmini
hayatidir. Bu hastalarin erken dénemde devaml
kardiak monitérizasyon ile gozlemi gelisebilecek
aritmilere erken miidahale edilmesini saglayabilir.
QT dispersiyonu ise bu aritmojenik riski
saptamada kolay, genel olarak dogru sonug veren,
basit ve non-invazif bir tekniktir. Ozellikle bu
riskin daha fazla olabilecegi diigiiniilen sag tarafta
MCA infarkti olan hastalarda ve 2-4. giinlerde
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daha dikkatli olmakta yarar vardur.
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