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Ozet

Amag: Kalp hastaligi ykusu olmayan akut iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda elektrokardiyografik (EKG) anormallik-
leri karsilastirmaktir.

Yontem: Bir yil boyunca, ardisik 222 inme hastasi ¢alismaya alindi. Onlarin 162'sinde iskemik, 60'inda hemorajik inme var-
di. Bu iki inme grubu arasinda EKG degisiklikleri ve aritmiler karsilastirildi. Elektrokardiyografik anormallikleri, iskemik EKG
degisikligi (ST segment ¢6kmesi veya ytikselmesi, anormal T veya U dalgasi), QT araligi uzamasi ve aritmiler olarak tanim-
landi.

Bulgular: Iskemik inmeli hastalar, hemorajik inmelilerden daha yagliydilar (64+14'e karsin 57+13 yil, p=0.003). Diger kli-
nik ozellikler benzerdi. Iskemik EKG degisikligi iskemik inmelilerin %65'inde gézlenirken, hemorajik inmelilerin %57sinde
izlendi (p=0.33). Atriyal fibrilasyon iskemik inmede hemorajik inmeye gére daha sikti (%34'e karsin %13, p=0.01). Diger
bireysel EKG degisiklikleri iki grupta farksizdi. Temporal, frontal ve pariyetal lob tutulumlarinda EKG anormalliklerinin da-
ha sik gértilme egilimi vardi.

Sonug: Inmeden sorumlu lezyona bakilmaksizin, bilinen kalp hastaligi olmayan inmeli hastalarda, EKG anormallikleri sik
olarak gérdiltir. Bunlar kardiyologlar ve nérologlar icin tanisal veya terapétik glicltiklere yol acabilirler. (Anadolu Kardiyol
Derg 2004, 4: 135-40)

Anahtar Kelimeler: Inme, elektrokardiyografik anormallikleri, aritmi

Abstract

Objective: The aim of this study was to compare the electrocardiographic (ECG) abnormalities in patients with acute isc-
hemic and hemorrhagic stroke who had no history of heart disease.

Method: During 12 months, 222 consecutive stroke patients were enrolled in this study. Of them 162 had ischemic stro-
ke and 60 had hemorrhagic stroke. Frequency of arrhythmias and ECG changes were compared between two stroke gro-
ups. Electrocardiographic abnormalities included ischemia-like changes (ST-segment depression or elevation, abnormal T
and U waves), QTc prolongation and arrhythmias.

Results: Ischemic stroke patients were elder than hemorrhagic ones (64+14 vs 57+13 years, p=0.003). Other clinical cha-
racteristics were comparable in both groups. Ischemia-like ECG changes were found in 65% of ischemic stroke patients
while they were observed in 57% of hemorrhagic stroke patients (p=0.33). Atrial fibrillation was more frequent in ische-
mic stroke than in hemorrhagic stroke (34% vs 13%, p=0.01) patients. Individually, other ECG abnormalities were not dif-
ferent in both groups. With relation of ECG abnormalities to location of the brain lesion, there was a trend in favor of in-
volvement of the temporal, frontal and parietal lobes.

Conclusion: Regardless stroke-related lesion, ECG abnormalities can be seen frequently in stroke patients without primary
heart disease. They can lead to diagnostic and therapeutic difficulties for cardiologists and neurologists. (Anadolu Kardi-
yol Derg 2004, 4: 135-40)

Key Words: Stroke, electrocardiographic abnormalities, arrhythmia

Giris

Birlesik Devletler’de, her yil yarim milyondan faz-
la kisi, serebral infarktus (iskemik inme), serebral ka-
nama (hemorajik inme) veya subaraknoid kanama-
dan mtitesekkil serebrovaskdiler hastalik gecirmekte
ve bunlarin %10-20si hastanede yatis déneminde
kaybedilmektedir (1).

Yapilan calismalar sonucunda, akut serebrovas-
kuler olaylarin koroner iskemi haricindeki mekaniz-
malarla elektrokardiyografik (EKG) anormalliklere
neden oldugu gdsterilmistir (2-12). Bu anormallik-
ler, ST-segment degisikligi (ylikselme veya ¢cSkme),
T ve U dalga degisiklikleri, QT araligi uzamasi, sup-
raventriktler veya ventrikiler aritmileri icermekte-
dir. Bu EKG anormallikleri subaraknoid kanamada
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daha sik gérilmektedir (3-8,13).

Literatuirde, kalp hastaligr 6ykusu olanlarin veya
eslik eden akut koroner sendromlularin dislandig,
iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda bahsedilen
EKG anormalliklerini karsilastiran calismaya rastla-
yamadik. Ancak tim inmeli hastalarin alindigi calis-
malarda, alt grup olarak degerlendirilmislerdir
(3,4,6,9). Bununla birlikte, bu calismalardaki vaka
sayisi kisithdir. Bundan dolayi, calismamizda, kalp
hastaligi Oykusu olmayan akut iskemik ve hemora-
jik inmeli hastalarda gérilen EKG anormalliklerini
karsilastirmayr amacladik.

Yontemler

Hastalar: Bir yil boyunca néroloji poliklinigine
veya acil servise norolojik defisit nedeniyle basvuran
ve inme tanisiyla yatirilan toplam 543 hastadan Oy-
kilerinde kalp hastaligi olmayan 222 iskemik veya
hemorajik inmeli hasta secildi. Bunlarin 162
(%73)'sinde iskemik inme, 60 (%27)Inda hemora-
jik inme mevcuttu. Bu iki grup klinik &zellikler ve
EKG anormallikleri acisindan karsilastirildi. Hastala-
rin hastaneye kabultintin ilk 12 saati icinde ytzeyel
12 derivasyonlu EKG'leri cekildi. inmeden sorumlu
lezyonun tipini tayin etmek icin ilk 72 saat icinde bil-
gisayarl beyin tomografisi (BBT) cekildi.

Duinya Saglik Orglitti'ntin tanimlamasina gére, in-
me tanisl, 24 saatten uzun stren, dlime veya noéro-
lojik defisite yol acan vaskller neden disinda bir se-
bep bulunamayan beyin fonksiyonlarinin fokal veya
global kaybi olarak tanimlandi. Bilgisayarli beyin to-
mografisi gortinttilerine dayanarak, kanama bulgusu
varliginda hemorajik inme, kanamanin delilinin olma-
masi durumu ise iskemik inme olarak kabul edildi.

Dislama kriterleri: Koroner baypas operasyonu,
koroner arter hastaligi (KAH) Gykdsu (kararli veya
kararsiz angina, miyokard infarktusu) olanlar, eslik
eden akut koroner sendrom, ciddi mitral veya aort
kapak hastaligi (darlik veya yetmezlik), kalp ilaglari
kullanma (beta bloker, nitrat, kalsiyum antagonisti,
digoksin) Oykdsi olanlar, kardiyak emboliye bagl
serebral infarktds, subaraknoid kanama, beyin tu-
morleri, elektrolit bozukluklari, EKG'de dal blok, pa-
tolojik Q dalgasi veya sol ventrikdil hipertrofisi kriter-
leri bulunanlar calisma disi birakildilar.

Elektrokardiyografi: ilk 12 saat icinde tim
hastalarin 10 mm/mV standardinda ve 25 mm/sn
hizinda 12 kanalli EKG'leri cekildi. Elektrokardiyog-
ramlar iki uzman tarafindan degerlendirildi. Asagiya
egilimli ST-segment ¢dkmesi, TP izoelektrik hattin-

dan 1 mm veya lzerindeki diiz ST-segment ¢cékme-
si anlamli kabul edildi. ST-segment yuksekligi icin ta-
raf derivasyonlarinda 1 mm veya tzeri, g6gus deri-
vasyonlarinda ise 1.5 mm veya Uzeri anlamli kabul
edildi. ST segment ¢okmesi veya yukselmesinde J
noktasinin TP izoelektrik hattina gére degisimi dik-
kate alindi. ST-segment ¢Skmesi veya ylkselmesi
ST-segment degisikligi olarak alindi. R dalgasinin
%75'ini asan T sivriligi, izoelektrik veya negatif T
dalgasi anormal T dalgasi olarak kabul edildi. Anor-
mal U dalgasi olarak, T dalgasinin %25'inden buytk
pozitif U dalgasi veya negatif U dalgasi alindi (5).
Anormal T veya U dalgasi, ST-segment ¢okmesi ve-
ya yukselmesinin timu iskemik EKG degisikligi ola-
rak kabul edildi. Her hastanin EKG'sinde, QRS
kompleksinin baslangicindan T dalgasinin son kismi-
nin izoelektrik hat olan TP araligini kestigi nokta
arasindaki mesafe QT araligi olarak alindi. Bazett
formdild'yle kalp hizina gore dizeltilmis QT (QTd)
hesaplandi. QTd’nun 0.44 sn lizerinde olmasi uza-
mis QTd olarak kabul edildi (15).

Aritmiler; sinls bradikardisi <50 vuru/dk, sinds
tasikardisi >100 vuru/dk sik supraventriktler veya
ventrikiler erken vuru (=10/dk), supraventrikdiler
veya ventrikller tasikardi, atriyal fibrilasyon (AF), at-
riyoventrikdler (A-V) bloklar olarak siniflandirild.

Tomografik inceleme: Tiim hastalara ilk 72 sa-
at icinde BBT yapildi. Gériintdler radyolog ve néro-
log tarafindan birlikte degerlendirildi. Serebral lez-
yonun loblara gdre lokalizasyonu ve naturu (iskemi,
hemoraji) tayin edildi. Beyin; frontal, temporal, pa-
riyetal, oksipital loblar ile beyin sapi, bazal gangli-
on, talamus ve beyincik kisimlarina ayrildi ve sorum-
lu lezyon lokalizasyonu belirlendi.

istatistiksel Analiz: Sayisal degerler + standart
sapma olarak, kategorik degerler ise % olarak ta-
nimlandi. Ortalamalar arasindaki fark “Student-t
testi” ile ylzdeler arasindaki fark ise Ki-kare veya
‘Fisher’s Ki-karesi'yle degerlendirildi. “Spearman ko-
relasyon analizi” ile inmeden sorumlu lezyon lokali-
zasyonu ile EKG degisikliklerinin iliskisi arastirildi; P
degerinin 0.05'den kticlik olmasi istatistiksel olarak
anlaml kabul edildi.

Bulgular

Kalp hastaligi dykusu olmayan, ardisik 222 in-
meli hastanin 162'si iskemik, 60°1 ise hemorajik tip-
te serebral lezyona sahipti. iskemik inmeli grubun
yas ortalamasl 64.1+13.9 yil iken hemorajik inmeli
grubunki ise 57.4+13.3 yildi (p=0.003). iki grup ara-
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sinda cinsiyet bakimindan farklilik saptanmadi (Tab-
lo 1). iskemi ve hemoraji gruplarinin diger klinik
Ozellikleri Tablo 1'de g&sterildi. Diyabet veya hiper-
tansiyon 6ykdsu, hastane ici 6lim orani benzerdi.
Genel iskemi benzeri EKG degisiklikleri, iskemik
inmeli grupta hemorajik inmeli gruptan daha sik
gbzlenirken bu fark istatistiksel anlamliliga ulasmi-
yordu (%65'e karsin %57, p=0.33). iskemik inmeli-
lerin %41'inde (n=66) ST-segment degisikligi izlen-
di. Bunlarin %35 (n=56)'i ST-segment ¢6kmesi, ka-
lan %6 (n=10)'s! ise ST-segment ytikselmesiydi. Ote
yandan, hemorajik inmeli grubun %42'sinde (n=25)
ST-segment degisikligi gbzlendi ve tamami ST-seg-
ment ckmesiydi (p=0.90). iki grup arasinda ST-seg-
ment degisikligi bakimindan fark yoktu (p=0.90).

Diger bireysel EKG bulgularindan, anormal T dalga-
s, iskemik grubun %50'sinde, hemorajili grubun
%47'sinde saptandi (p=0.66). Anormal U dalgasi
da her iki grupta benzer oranda saptandi (sirasiyla,
%31 ile %33, p=0.72) (Tablo 1).

Hemorajik inmeli grupta QTd uzamasi iskemik
inmeli gruba gére daha siktl. Ancak istatistiksel agI-
dan anlamli degildi (%20'ye karsin %15, p=0.54).

Tdm aritmi sikligi, iskemik inmeli grupta %44 ve
hemorajik inmeli grupta ise %33 olarak gdézlendi
(p=0.16). Ancak, AF, iskemik inmeli grupta, hemora-
jik inmeye gore daha sikti (%34 ile %13, p=0.01). Di-
ger aritmi oranlari her iki grupta benzerdi (Tablo 1).

Elektrokardiyografik degisikliklerinin ve aritmile-
rin serebral lob tutulumlarina gére sikligi Tablo 2'de

Tablo 1. iskemik ve hemorajik inmeli hasta gruplarinin 6zellikleri

Tiim Hastalar iskemik inme Hemorajik inme P
(n=222) (n=162) (n=60)
Yas ortalamasi (yil) 62.4£14.0 64.1+13.9 57.4+13.3 0.003
Erkek cinsiyet, n% 55 (123) 57 (93) (52%) (31) 0.49
Diyabetes mellitus, n% 13 (29) 13 (21) 13 (8) 0.94
Hipertansiyon, n% 35(77) 34 (55) 37 (22) 0.88
Oliim, n% 30 (67) 27 (44) 38 (23) 0.10
iskemik EKG degisikligi, n% 63 (139) 65 (105) 57 (34) 0.33
ST-segment degisikligi, n% 41 (91) 41 (66) 42 (25) 0.91
Anormal T dalgasi, n% 49 (109) 50 (82) 45 (27) 0.23
Anormal U dalgasi, n% 32 (70) 31 (50) 33 (20) 0.72
QTd uzamasli, % 17 (37) 15 (25) 20 (12) 0.54
QTd, (msn) 444+65 439+72 454+49 0.17
Tim aritmiler, n% 41 (91) 44 (71) 33 (20) 0.16
SVEV, n% 8 (18) 7(11) 12 (7) 0.23
VEV, n% 15 (33) 33 (23) 17 (10) 0.65
AF, n% 27 (61) 53 (33) 8 (13) 0.01

AF; atriyal fibrilasyon, EKG: elektrokardiyografik, QTd; dizeltiimis QT intervali, SVEV; supraventriktler erken vuru, VEV; ventrikiler erken vuru

Tablo 2. inmeli hastalarda, lezyon lokalizasyonuna gére EKG anormalliklerinin sikhg

Pariyetal Frontal Temporal Beyinsapi Digerleri*

(n=146) (n=86) (n=74) (n=22) (n=138)
Tum aritmiler, n% 30 (66) 19 (42) 19 (42) 3(7) 28 (62)
iskemik EKG degisikligi, n% 58 (128) 34 (75) 31 (68) 8 (19) 30 (67)
ST-segment degisikligi, n% 29 (65) 16 (36) 17 (38) 5(11) 22 (49)
Anormal T dalgasi, n% 34 (76) 22 (50) 20 (44) 5(12) 28 (63)
Anormal U dalgasi, n% 18 (40) 8 (19) 11 (25) 4 (9) 18 (41)
QTd uzamasi >0.44 sn, n% 23 (51) 11 (25) 11 (24) 4 (10) 21 (46)

EKG: elektrokardiyografi, QT-d: QT intervalin dispersiyonu
* Digerleri: bazal ganglion, serebellum, oksipital lob ve talamus. Ttim aritmiler: sintis bradikardisi veya tasikardisi, atriyal veya ventrikler erken vuru, atriyal
fibrilasyon, supraventrikdler veya ventrikller tasikardi ve atriyo-ventrikdler blok.
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gOsterildi. Serebral lezyon tipine bakilmaksizin, EKG
degisiklikleri ve aritmiler, pariyetal, temporal ve
frontal loblarin tutulmasi durumlarinda daha siktr.
Temporal lob lezyonu ile ST segment degisikligi
(r=0.15, p=0.04), AF (r=0.16, p=0.02) arasinda za-
yif korelasyon gézlendi. Yine, frontal lob lezyonu ST
degisikligi (r=0.16, p=0.04), anormal T dalgasi
(r=0.15, p=0.04) ve anormal U dalgasl (r=20,
p=0.01) arasinda da zayf iliski saptand.

Tartisma

inmenin akut fazinda, repolarizasyon anormal-
likleri veya iskemi benzeri EKG degisiklikleri gozle-
nebilir. Bu degisikler, klinisyenler icin tanisal ve te-
davi glicltiklerine yol acabilirler (2-13). ST-segment
degisikligi, anormal T veya U dalgasindan olusan is-
kemik EKG degisiklikleri secilmemis inmeli vakalarin
%85-96'nda gortilebilir (3-5,8,11,12). Ote yandan
bilinen kalp hastaligi olanlar veya kalp ilaci kullanan-
lar dislandiginda bu oran %30-40'lara diismektedir
(12). Calisma grubumuzun timtuinde, iskemiye ben-
zer EKG degisikligi %63 oraninda saptandi. iskemik
inmeli grupta bu degisiklikler hemorajik inmeli gru-
ba gore biraz daha fazlaydi (%65'e karsin %57).
Ancak, bu fark istatistiksel agcidan anlamli degildi.
Oranlarimiz, éncekilere gére yuksektir. Bunun ne-
deni, kalp hastaligi varhginin 6yklye dayali olmasi
ve sol ventrikdl hipertrofisinin yalnizca EKG'ye daya-
Il olmasi olabilir. Clinkd her vakaya rutin ekokardi-
yografi uygulanmadi ve asemptomatik KAH varlig-
na yonelik stres testleri veya sintigrafik incelemeler
yapilmadi.

Genel populasyona dayali yapilan bir calismada,
iskemik EKG degisikliklerinin yasa bagl olarak sikli-
ginin arttigr gézlenmistir (16). iskemik EKG bulgula-
ri 65-74 yas araligindaki populasyonda erkeklerinin
%27 ve kadinlarin %31'inde g6zlenmistir. Bu oran-
lar, bilinen kalp hastaligi dislanan iskemik inmeli
hastalarinkine yakindir. Ancak, bu degisiklikler, ger-
cekten yasin getirdigi degisiklikler mi? Yoksa,
asemptomatik veya tespit edilmemis KAH'dan mi
kaynaklanmaktadir? Bu sorunun cevabi bugtin icin
belirsizdir. Biz bu degisikliklerin ileri yastan ziyade
asemptomatik veya tespit edilmemis KAH'dan kay-
naklanabilecegini dlstinmekteyiz. Ote yandan, in-
me geciren hastalarin cogunlugu, (6zellikle iskemik
inmeliler) 65-74 yas araligindadir (12).

Hemorajik inmede EKG degisikliklerini arastiran

calisma sayisi oldukca kisithdir. Literatlirde, yalniz
bes calismaya rastlaniimis ve bunlarin toplam vaka
sayisl yalnizca 33'tur (3,4,6,9,14). Secilmemis has-
talarda, iskemi benzeri EKG degisikligi %96 oranin-
da gdrtiltirken, bilinen kalp hastaligi olanlarin dis-
landigr durumda ise bu oran %46'ya dismektedir
(12). Kanamali hastalarda en sik gézlenen spesifik
EKG degisikligi %39 oraninda QT uzamasidir. Bunu
%36 oraninda T dalga negatifligi ve %25 oraninda
da ST segment ¢okmesi izlemektedir. Ayrica, pato-
lojik Q dalgalari vakalarin %21‘inde tanimlanmistir.
Biz calismamizda, patolojik Q dalgasi olan hastalar
calisma disi biraktik. Bunlari sessiz gecirilmis miyo-
kard infarkttsu olarak kabul ettik.

iskemik inmeli hastalarin yaklasik %85-95'inde
iskemik EKG degisiklikleri gdrtiltirken, bilinen kalp
hastaligi olanlarin dislandigi secilmis iskemik inmeli-
lerin ise %32'sinde gdrllmektedir (3,4,9,12,14).
Ancak, bu calismalarin yalniz 3 tanesinde secilmis
iskemik inmeli hastalar dahil edilmis ve onlarin top-
lam sayisi da yalnizca 75'dir. Bunlarda en yaygin
EKG degisikligi ise %50 oraniyla spesifik olmayan
ST segment degisikligidir. ST segment depresyonu
ise %29 oraninda bildirilmistir.

Kalp hastaligi 6ykusu olanlarin dislandigi secil-
mis inmeli vakalarda, asemptomatik KAH'nin sintig-
rafik olarak arastinldigi bir calismada (17), talyum
sintigrafisinde miyokardial iskemi lehine bulgu sap-
tanan iskemik inmeli hastalarin ancak yarisinda iske-
mik EKG degisikligi saptanmistir. Bu calismadaki 60
hastanin, yas ortalamasi 53 yil (24-94 vyil) olup
%88’ iskemik, %12'si ise hemorajik tipte inme ta-
nisi almistir. Bu sonuglar, 55 yas sonrasi gortilen is-
kemik EKG degisikliklerinin asemptomatik KAH'in
gOstergesi olabilecegini g&stermektedir. Ancak
KAH icin dustik duyarliiga sahiptir.

inmeli hastalarda pek cok aritmi gértilebilir. Bun-
lardan en sik olani AF'dir (3-12,15,18-20). Stirekli
EKG takibi yapilan inmeli hastalarin %61'inde, yapil-
mayanlarin ise %41'inde ritm bozuklugu tespit edil-
mistir (18). Mevcut calismalarda AF sikhigr %15-23
olarak bildirilmektedir ve iskemik inmeli hastalarda
bu oran hemorajik olanlardan daha ytksektir
(4,5,19). Calismamizda, iskemik inmeli grupta AF'ye
daha sik rastlandi. Bunun nedeni sunlar olabilir; iske-
mik inmeli hastalar daha yasl oldugu icin artan yas-
la birlikte AF sikhidi da artmaktadir veya iskemik in-
meli hastalarin bazilarinda, énceden varolan AF'ye
bagl olarak serebral infarktts gelismis olabilir. Ctin-
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ki, her iskemik inmeli vakaya rutin transézofajiyal
ekokardiyografi yapiimadi. iki inme grubu arasinda
QT analizleri ile ilgili olarak, anlaml fark bulmadik.
Onceki iki calismada, hemorajik ve iskemik inmelile-
rin daha uzun QT stresi ve QT dispersiyonuna sahip
oldugu bildirilmistir (21,22). Ancak burada karsilas-
tirma normal kontrol grubuyla yapilmistir. Yoksa,
tim inme vakalarinda QT suiresinde uzama olabile-
cegi iyi bilinmektedir.

inmeden sorumlu lezyonun lokalizasyonu ile
EKG anormallikleri arasindaki iliski arastirilmis ve
farkli sonuclar bildirilmistir (6,19). Ancak, fronto-
pariyetal ve temporal loblarin altinda uzanan insu-
lar korteksin tutuldugu durumlarda, iskemik tipte
EKG degisiklikleri, aritmi ve miyositoliz gelistigi bil-
dirilmektedir (19-20,23). Calismamizda da, EKG
anormalliklerinin sikhidi, pariyetal, frontal ve tem-
poral lob lezyonlarinda daha ytksek olma egilimin-
deydi.

inmeli hastalarda gértilen iskemik EKG degisik-
liklerinin, asemptomatik KAH disinda bizzat inmeye
bagli otonom sinir sisteminde degisiklikler, 6zellikle
sempatik sistemde artis sonucu gelistigi de bildiril-
mistir (23,24). Hatta, inmeye bagli sol ventrikdil du-
var hareket bozuklugu, fokal veya bant seklinde mi-
yokard nekrozu gelisebilmektedir (10,23,25). Miyo-
kardiyal nekroz sonucu infarkttise ait biyokimyasal
gOstergeler yukselebilir. Bu durumda, néral kékenli
miyokard hasarini, koroner arter kaynakl olandan
ayirt etmek gliclesir. Ancak, ndral kékenli miyokar-
diyal hasar geriye dénusltidur. Bundan dolayl, son
yilllarda “néromiyokardiyal stunning” kavrami gtin-
deme gelmistir (23). Ote yandan, akut inmeye %13
oraninda akut koroner sendrom eslik edebilmekte-
dir (26).

Sonug olarak, kalp hastaligi éykdsd olmayan, is-
kemik veya hemorajik inmeli hastalarda, EKG anor-
mallikleri benzer oranda goérdlebilir. Bunlar ya
asemptomatik tespit edilmemis KAH'dan ya da in-
menin kendisinden kaynaklanabilir. Bu durum, in-
meli hastalarin tani ve tedavisinde kardiyolog ve né-
rologlar icin bir takim gticltiklere yol acabilir.

Tesekkiir

Arastirmanin ydrdtilmesinde ve makalenin ya-
zimindaki yardimlarindan dolayi Sdleyman Demirel
Universitesi Néroloji Anabilim Dali'ndan Yard. Dog.
Dr. Stileyman Kutluhan’a tesekkdir ederiz.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Kaynaklar

Alter M, Zhang ZX, Sobel E, Fisher M, Davanipour Z,
Friday G. Standardized incidence ratios of stroke: a
worldwide review. Neuroepidemiology 1986; 5:
148-58.

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

Kreus KE, Kemila SJ, Tokala JK. Electrocardiographic
changes in cerebrovascular accidents. Acta Med
Scand 1969; 185: 327-34.

Dimant J, Grop D. Electrocardiographic changes and
myocardial damage in patients with acute cerebro-
vascular accidents. Stroke 1977; 8: 448-55.
Goldstein DS. The electrocardiogram in stroke: rela-
tionship to pathophysiological type and comparison
with prior tracings. Stroke 1979; 10: 253-9.
Yamour BJ, Sridharan MR, Rice JF, et al. Electrocar-
diographic changes in cerebrovascular hemorrhage.
Am Heart J 1980; 99: 294-300.

Oppenheimer SM, Hachinski V. The cardiac consequ-
ences of stroke. Neurol Clin 1992; 10: 167-76.
Davis TP, Alexander J, Lesch M. Electrocardiographic
changes associated with acute cerebrovascular dise-
ase. Clinical review. Prog Cardiovasc Dis 1993; 36:
245-60.

Lindgren A, Wohlfart A, Pahlm O, Johansson BB.
Electrocardiographic changes in stroke patients wit-
hout primary heart disease. Clin Physiol 1994; 14:
223-31.

Kantor HL, Krishan SC. Cardiac problems in patient
with neurological disease. Cardiology Clin 1995; 13:
179-208.

Person AD, Brady WIJ. Electrocardiographic manifes-
tations of CNS events. Am J Med 2000; 18: 715-20.
Khechinashvilli G, Asplund K. Electrocardiographic
changes in patients with acute stroke: A systematic
review. Cerebrovascular Dis 2002; 14 ; 67-76.
Sommargren CE. Electrocardiographic abnormalities
in patients with subarachnoid hemorrhage. Am J
Crit Care 2002; 11: 48-56.

Miah K, von Arbin M, Britton M, de Faire U, Helmer
SC, Maasing R. Prognosis in acute stroke with speci-
al reference to some cardiac factors. J Chronic Dis
1983; 36: 279-88.

Villa A, Bacchetta A, Milani O, Omboni E. QT inter-
val prolongation as a predictor of early mortality in
acute ischemic stroke patients. Am J Emerg Med
2001; 19: 332-3.

De Bacquer D, De Backer G, Kornitzer M. Prevalence
of ECG findings in a large population-based samples
of men women. Heart 2000; 84: 625-33.



140

Dogan ve ark.

Inmede Elektrokardiyografik Anormalliklerin Karsilastirilmasi

Anadolu Kardiyol Derg
2004;4: 135-140

20.

21.

. Joubert J, McLean CA, Reid CM, et al. Ischemic he-

art disease in black South African stroke patients.
Stroke 2000; 31: 1294-8.

. Reinstein L, Gracey JG, Kline JA, Van Buskirk C. Car-

diac monitoring in the acute stroke patient. Arch
Phys Med Rehabil 1972; 53: 311-24.

. Miura T, Tsuehihashi K, Yoshida E, Kabayashi K, Shi-

mamoto K, limura O. Electrocardiographic abnorma-
lities in cerebrovascular accidents. Jpn J Med 1984;
23: 22-6.

Oppenheimer SM, Gelb AW, Girvin JP, Hachinski VC.
Cardiovascular effects of human insular cortex sti-
mulation. Neurology 1992; 42: 1727-32.
Oguzhanoglu A, Kaftan A, Kurt T, Sahiner T, Akalin
O. Beyini¢i kanamalarda EKG'de QT dispersiyonu.
Turk Beyin Damar Hastaliklar Dergisi 1999; 5: 11-5.

22.

23.

24.

25.

26.

Topguoglu MA, Abaci A, Saka E, Haydari D, Kabakgl
G, Saribas O. Orta serebral arter infarktlarinda QT
dispersiyonu ve prognostik 6nemi. Ttirk Beyin Damar
Hastaliklari Dergisi 1999; 5: 63-8.

Sen S, Oppenheimer SM. Cardiac disorders and stro-
ke. Curr Opin Neurol 1998;11: 51-6.

Myers MG, Norris JW, Hachinski VC, Weingert ME,
Sole MJ. Plasma norepinephrine in stroke. Stroke
1981; 12: 200-4.

Greenhoot JH, Reichenbach DD. Cardiac injury and
subarachnoid hemorrhage: a clinical, pathological
and physiological correlation. J Neurosurg 1969; 30:
521-31.

Chin PL, Kaminski J, Rout M. Myocardial infarction
coincident with cerebrovascular accidents in the el-
derly. Age Ageing 1977; 6: 29-37.



