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Serebrovaskiiler Olaylarda Elektrokardiyografi Degisikligi

Electrocardiographic Changes in Patients with Cerebrovascular Accidents

Serebrovaskdiler olaylara bazi elektrokardiyografik
degisikliklerin eslik ettigi ilk kez 1947 yilinda Byer ta-
rafindan bildirmis ve gliniimtze kadar serebral olay-
larda aritmi, ileti bozuklugu ve repolarizasyon anor-
malligini arastiran cok fazla sayida makale yayinlan-
mistir (1-3). Bu arastirmalar incelendiginde ¢&zellikle
intraserebral kanamasi olan hasta serilerinde koroner
kalp hastaliginin dislandigi hasta gruplarinin sayica
cok az oldugu dikkati cekmektedir. Dogan ve ark. bu
noktaya dikkat cekerek inmeli hastalarda gercek né-
rojenik elektrokardiyografi (EKG) sikligini arastirmayi
hedeflemisler ve koroner kalp hastaligi olmadigi du-
stintilen 222 hastayi incelemislerdir (4).

Subaraknoid kanamali (SAK) hastalarin nispeten
daha genc yasta olmasi, etyolojide aterosklerozdan
ziyade anevrizmalarin bulunmasi nedeniyle bu hasta-
larda gérilen EKG degisikliginde mevcut koroner ar-
ter hastaliginin katkisi cok sinirlidir. Bununla beraber
gerek intraserebral kanama (iK) gerekse serebral in-
farkt (SI), ateroskleroz zemininde gelistigi icin bu has-
talarda koroner arter hastaligi sikligi oldukga yuksek-
tir. Dolayisiyla bu grup hastada saptanan EKG degi-
sikligi serebral olaya bagl olabildigi gibi mevcut olan
koroner arter hastaligina baglh da olabilir. Serebral
olaylardaki EKG anormallikleri ¢cok arastiriimasina rag-
men K ve Si'li hastalardaki nérojenik kaynakli EKG
degisikligi sikligr konusunda tatmin edici bir arastirma
bulunmamaktadir. Dogan ve ark. (4) bu arastirmada
temelde bu soruya cevap bulmayr amaclamislar ve ¢a-
lismalarinin, bu konuda yaklasik 30 yildir yapilan aras-
tirmalardan ayrismasini hedeflemislerdir. Ne var ki ko-
roner arter hastaligi (KAH)'nin dislanmasi konusunda
gereken hassasiyet teknik nedenlerden dolayr géste-
rilememistir.

inmeli hastalarda koroner arter hastaliginin sikligi-
nin fazla oldugu bilinmektedir. Zaten her iki hastalik
ayni hazirlayici faktorler ve patogenez zemininde ge-
lismektedir. Karotid endarterektomi yapilan 506 has-
tanin %65'inde ciddi KAH tespit edilmistir (5). Zaten
inmeli hastalarin %50'si koroner arter hastaligi nede-

niyle kaybedilmektedir. inmeli hastalarda bildirilen
asemptomatik KAH varli§i % 38 civarindadir (6). Do-
gan ve ark. (4) yaptigi calismada KAH'nin dislanmasi
icin kriter anamnez olarak alinmis dolayisiyla asemp-
tomatik hastalar calisma grubuna dahil edilmis. Hal-
buki calismada EKG anormalligi saptanan hastalara
stabil olduktan sonra KAH'I dislamak igin stres talyum
sintigrafisi yapilmasi, hem calismanin hedefine ulas-
masi, hem de hastada olmasi cok muhtemel mortal
bir baska hastaligin olup olmadiginin ortaya konmasi
acgisindan cok faydali olacaktr.

Alternatif bir yaklasim olarak calismada elde edi-
len bulgular, benzer bir kontrol grubu olusturularak
(yas, cins, risk faktorlerinin varligi) karsilastirilabilirdi.
Nitekim 65-74 yas arasi genel populasyonda gortilen
anormal EKG sikhiginin erkeklerde %27, kadinlarda
%31 oldugu Dogan ve ark. (4) tarafindan da calisma-
larinda bahsedilmekte, ve yazarlar bu oran yuksekligi-
ni asemptomatik ya da tespit edilmemis KAH varligiy-
la izah etmektedirler. inceledigimiz calismada koro-
ner arter hastaligi dislanan hastalarda anormal EKG
sikhg Si'lerde %67, iK'larda ise %57 olarak verilmis-
tir. Yazarlar oranlarin literattire gére yuksek olmasini
(bir meta analizde %32 (7) hasta secimindeki kullan-
diklarr yéntemle izah etmiglerdir.

Bdyle bir calismada tabi ki en ideal sonug inme én-
cesi ve sonrasl EKG'lerinin karsilastiriimasiyla elde edi-
lir. Ancak bunun kolay bir yéntem olmadiginin farkin-
dayiz. Hastalarin buiyuk bir kisminda inme éncesi EKG
elde mevcut degildir. Ancak bu calismada (4) vaka sa-
yisi fazla oldugu icin (222) en azindan bir kisim has-
tada dnceki EKG'ler elde edilip karsilastirilabilseydi
cok yol gésterici olurdu. Yazarlar inceledikleri EKG de-
isikliklerini (ST degisikligi, T ve U dalga degisikligi) is-
kemik EKG degisikligi olarak adlandirmislar, oysa iske-
minin olup olmadidi bilinmedigi igin iskemi benzeri
EKG degisikliginden bahsetmek daha dogru olur.

Yazarlar tartisma bélimiinde serebrovaskliler
olaylarda hangi tip EKG anormalliklerinin gorldigu-
nu, bunlarin sikliklarini ayrintili sekilde incelemisler, li-
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terattirdeki diger bulgulari ve kendi bulgularini tartis-
mislardir. Biz burada iK ve SI'li hastalardaki EKG de-
gisikliginin hangi mekanizmayla olduguna ve bunun
klinik 6nemine cok kisaca deginecegiz.

Akut serebrovaskdler olaylardaki santral sinir sis-
temi aktivasyonunun EKG degisikliklerinden sorumlu
oldugu bilinmektedir. Santral sinir sisteminin kardi-
yak ritm tzerine etkileri oldugu gibi, ST segment ve
T dalga morfolojisi lizerine de etkileri vardir. Porter ve
ark. (8) posterolateral hipotalamus stimulasyonuyla
EKG'de repolarizasyon degisikligi, ST-T dalga anor-
malligi oldugunu ve spinal kordlarin kesilmesi ya da
farmakolojik B-blokajla bu degisikliklerin énlendigini
gostermislerdir. Attar ve ark. (9) ise anteriyor hipota-
lamus stimulasyonunun ST yukselmesi ve T dalgasin-
da derinlesmeye neden oldugunu bulmuslardir. Elekt-
rokardiyogram degisikligi hem direkt sinirsel uyarimin
etkisiyle hem de serbestlesen intravaskuler néromed-
yatorler araciligiyla (katekolamin) olmaktadir. Once-
leri bu EKG anormalliklerinin sadece serebrovaskuler
olayla iliskili elektrofizyolojik degisikliklere bagh oldu-
gu dusundltyordu. Ancak sonradan bu hastalarda
yapilan otopsiler miyokard hasarinin gelistigini ortaya
koydu (10) ve bu hasardan kanda ytkselen katekola-
minler sorumlu tutuldu (11). inmeli hastalarda eslik
eden KAH daha fazla oldugu icin SAK’ya oranla da-
ha fazla oranda EKG anormalligi gérdiltir (%90a kar-
silik %75) (7). Ayrica inmelerde ST-T degisikligi 6n
planda iken subaraknoid kanamalarda QT uzamasi
on plandadir (12). QT uzamasi 6zellikle subaraknoid
kanamali hastalarda ciddi ventrikiler aritmiye neden
olarak %15 oraninda ani éltime neden olur (13-14).
Subaraknoid kanamadan farkli olarak inme sirasinda
yaklasik hastalarin %15'inde akut miyokard infarktu-
su gelismektedir (15). Burada serebral hadisenin mi
olayl baslattigi yoksa rastlantisal olarak koroner plak
rlptirindn mu eslik ettigi aydinlatlamamistir. Neti-
cede inmeli hastalarin mortalitesi ve morbiditesi su-
baraknoid kanamadan farkli olarak altta yatan kardi-
yovaskdler olaydan énemli derecede etkilenmektedir.
Dolayisiyla bu hastalarin KAH acisindan degerlendiril-
mesi ¢cok énemlidir. O halde inmeye eslik eden EKG
anormalliklerine nasil yaklasilmalidir? iskemik ya da
hemorajik inmeli hastalarda eslik eden iskemi benze-
ri EKG anormalligi sikligr %85-95 civarinda iken bu
oran kalp hastalar dislandiginda %32'ye dlsmekte-
dir (7) ki bu grup icinde bile asemptomatik KAH bu-
lunmasi kaginilmazdir. Dolayisiyla inmelere eslik eden
EKG anormalliklerinin altta yatan iskemik koroner ha-

diseye bagli olma ihtimali cok ytksektir. Bu nedenle
bu tur hastalar KAH agisindan mutlaka noninvazif
testlere (stres ekokardiyografi veya stres miyokard
sintigrafisi) tabi tutulmalidirlar. Bu grup hastalarin
%50'sinin - KAH'dan kaybedildigi unutulmamalidir.
Subaraknoid kanamada KAH daha geri plandadir. Bu
grup hastada KAH dislansin-dislanmasin %75 oranin-
da repolarizasyon ya da iskemi benzeri EKG degisikli-
gi gorilmektedir. Bu degisikliklerin tamami hemora-
jiyle ilgilidir ve bu grup hastada gérilebilen hemoraji
nedenli miyokard hasari cogunlukla lokal bir alanda
olmaktadir.

Su ana kadar KAH'in dikkatli sekilde dislandigr in-
meli hastalarin incelendigi genis bir vaka serisi yayin-
lanmamistir. Ozellikle miyokard sintigrafi taramasiyla
yapilacak olan dislamayla, KAH olmayan grupta EKG
degisiklik oraninin %32'lerden ¢ok daha asagiya ceki-
lecegi éngortilebilir. Ote yandan KAH'in dislanmasi
konusunda yeterli hassasiyeti géstermeyen calismalar
karsimiza ylksek EKG degisikligi orani ile cikabilir ve
yanlis olarak, EKG degisikliginin zaten olabilen sik bir
bulgu gibi algilanip 6nemsenmemesine neden olabi-
lir. Sonug olarak inmeli hastalardaki EKG degisikligini
KAH bulgusu gibi ele almak akilcr bir yaklasim gibi
gorilmektedir.

Dr. Omer Goktekin
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,
Kardiyoloji Anabilim Dali, Eskisehir

Kaynaklar

1. Byer E, Ashman R, Toth LA. Electrocardiograms with
large upright T waves and long QT intervals. Am He-
art J 1947,33:796-806.

2. Burch GE. Meyers R, Abildskov JA. A new electrocar-
diografic pattern observed in cerebrovascular acci-
dents. Circulation 1954;9:719-23.

3. Wasserman F, Choquette G, Cassinelli R et al. Electro-
cardiographic observation in patients with cerebrovas-
cular accidents report of 12 cases. Am J Med Sci
1956,;231:502.

4. Dogan A, Tunc E, Oztiirk M, Erdemoglu AK. iskemik
ve hemorajik inmeli hastalarda elektrokardiyografik
anormalliklerin karsilastirilmasi. Anadolu Kardiyol Derg
2004:4; 135-40.

5. Hertzer NR, Young JR, Beven EG, et al. Coronary angi-
ography in 506 patients with extracranial cerebrovas-
cular disease. Arch Intern Med 1985:145;849-52.

6. Stephen M. Cardiac disorder and stroke. Curr Opin



Anadolu Kardiyol Derg
2004;4: 141-143

Serebrovaskiiler Olaylarda Elektrokardiyografi

Omer Goktekin

143

10.

Neurol 1998;11:51-6.

Khechinashivilli G, Asplund K. Electrocardiographic
changes in patients with acute stroke: A systematic re-
view. Cerebrovascular Dis 2002;11:48-56.

Porter RW, Kamikana K, Greenhot JH. Persistent
electrocardiografic abnormalities experimentally in-
duced by stimulation of the brain. Am Heart J
1962:64:815-9.

Attar HJ, Gutierrez MT, Bellet S, et al. Effects of stimu-
lation hypotalamic and reticular activating systems on
production of cardiac arrhythmias. Circ Res
1963:12;14-21.

Greenhoot JH, Reichenbach DD. Cardiac injury and su-
barachnoid hemorrhage: A clinical, pathological and
physilogical correlation. J Neurosurg 1969:30.

11.

12.

13.

14.

15.

Reichenbach DD, Bersitt EP. Catecholamines and car-
diomyopathy. Hum Pathol 1970:1;125.

Goldstein DS. The electrocardiogram in stroke: Relati-
onship to patho-physiological type and comparison
with prior tracing. Stroke 1979:10;253-7.

Locksley HB: Natural history of subarachnoid hemorr-
hage, intracranial aneurysm and arteriovenous malfor-
mation based on 6,368 cases in the ccoperative study.
Philadelphia,PA, Lippicott, 1969: pp 37-108.
Secher-Hansen E. Subarachnoid hemorrhage and sud-
den death. Acta Neurol Scand 1964:40;115-30.

Chin PL, Kalminski J, Rout M. Myocardial infarction co-
incident with cerebrovascular accidents in the elderly.
Age Aging. 1977:6;29-37.



