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Özet

Amaç: Kalp hastal›¤› öyküsü olmayan akut iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda elektrokardiyografik (EKG) anormallik-
leri karfl›laflt›rmakt›r.
Yöntem: Bir y›l boyunca, ard›fl›k 222 inme hastas› çal›flmaya al›nd›. Onlar›n 162’sinde iskemik, 60’›nda hemorajik inme var-
d›. Bu iki inme grubu aras›nda EKG de¤ifliklikleri ve aritmiler karfl›laflt›r›ld›. Elektrokardiyografik anormallikleri, iskemik EKG
de¤iflikli¤i (ST segment çökmesi veya yükselmesi, anormal T veya U dalgas›), QT aral›¤› uzamas› ve aritmiler olarak tan›m-
land›.
Bulgular: ‹skemik inmeli hastalar, hemorajik inmelilerden daha yafll›yd›lar (64±14‘e karfl›n 57±13 y›l, p=0.003). Di¤er kli-
nik özellikler benzerdi. ‹skemik EKG de¤iflikli¤i iskemik inmelilerin %65’inde gözlenirken, hemorajik inmelilerin %57’sinde
izlendi (p=0.33). Atriyal fibrilasyon iskemik inmede hemorajik inmeye göre daha s›kt› (%34’e karfl›n %13, p=0.01). Di¤er
bireysel EKG de¤ifliklikleri iki grupta farks›zd›. Temporal, frontal ve pariyetal lob tutulumlar›nda EKG anormalliklerinin da-
ha s›k görülme e¤ilimi vard›.
Sonuç: ‹nmeden sorumlu lezyona bak›lmaks›z›n, bilinen kalp hastal›¤› olmayan inmeli hastalarda, EKG anormallikleri s›k
olarak görülür. Bunlar kardiyologlar ve nörologlar için tan›sal veya terapötik güçlüklere yol açabilirler. (Anadolu Kardiyol
Derg 2004; 4: 135-40)
Anahtar Kelimeler: ‹nme, 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)
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Girifl

Birleflik Devletler’de, her y›l yar›m milyondan faz-
la kifli, serebral infarktüs (iskemik inme), serebral ka-
nama (hemorajik inme) veya subaraknoid kanama-
dan müteflekkil serebrovasküler hastal›k geçirmekte
ve bunlar›n %10-20’si hastanede yat›fl döneminde
kaybedilmektedir (1). 

Yap›lan çal›flmalar sonucunda, akut serebrovas-
küler olaylar›n koroner iskemi haricindeki mekaniz-
malarla elektrokardiyografik (EKG) anormalliklere
neden oldu¤u gösterilmifltir (2-12). Bu anormallik-
ler, ST-segment de¤iflikli¤i (yükselme veya çökme),
T ve U dalga de¤ifliklikleri, QT aral›¤› uzamas›, sup-
raventriküler veya ventriküler aritmileri içermekte-
dir. Bu EKG anormallikleri subaraknoid kanamada
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daha s›k görülmektedir (3-8,13). 
Literatürde, kalp hastal›¤› öyküsü olanlar›n veya

efllik eden akut koroner sendromlular›n d›flland›¤›,
iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda bahsedilen
EKG anormalliklerini karfl›laflt›ran çal›flmaya rastla-
yamad›k. Ancak tüm inmeli hastalar›n al›nd›¤› çal›fl-
malarda, alt grup olarak de¤erlendirilmifllerdir
(3,4,6,9). Bununla birlikte, bu çal›flmalardaki vaka
say›s› k›s›tl›d›r. Bundan dolay›, çal›flmam›zda, kalp
hastal›¤› öyküsü olmayan akut iskemik ve hemora-
jik inmeli hastalarda görülen EKG anormalliklerini
karfl›laflt›rmay› amaçlad›k. 

Yöntemler

Hastalar: Bir y›l boyunca nöroloji poliklini¤ine
veya acil servise nörolojik defisit nedeniyle baflvuran
ve inme tan›s›yla yat›r›lan toplam 543 hastadan öy-
külerinde kalp hastal›¤› olmayan 222 iskemik veya
hemorajik inmeli hasta seçildi. Bunlar›n 162
(%73)’sinde iskemik inme, 60 (%27)’›nda hemora-
jik inme mevcuttu. Bu iki grup klinik özellikler ve
EKG anormallikleri aç›s›ndan karfl›laflt›r›ld›. Hastala-
r›n hastaneye kabulünün ilk 12 saati içinde yüzeyel
12 derivasyonlu EKG’leri çekildi. ‹nmeden sorumlu
lezyonun tipini tayin etmek için ilk 72 saat içinde bil-
gisayarl› beyin tomografisi (BBT) çekildi.

Dünya Sa¤l›k Örgütü’nün tan›mlamas›na göre, in-
me tan›s›, 24 saatten uzun süren, ölüme veya nöro-
lojik defisite yol açan vasküler neden d›fl›nda bir se-
bep bulunamayan beyin fonksiyonlar›n›n fokal veya
global kayb› olarak tan›mland›. Bilgisayarl› beyin to-
mografisi görüntülerine dayanarak, kanama bulgusu
varl›¤›nda hemorajik inme, kanaman›n delilinin olma-
mas› durumu ise iskemik inme olarak kabul edildi.

D›fllama kriterleri: Koroner baypas operasyonu,
koroner arter hastal›¤› (KAH) öyküsü (kararl› veya
karars›z angina, miyokard infarktüsü) olanlar, efllik
eden akut koroner sendrom, ciddi mitral veya aort
kapak hastal›¤› (darl›k veya yetmezlik), kalp ilaçlar›
kullanma (beta bloker, nitrat, kalsiyum antagonisti,
digoksin) öyküsü olanlar, kardiyak emboliye ba¤l›
serebral infarktüs, subaraknoid kanama, beyin tü-
mörleri, elektrolit bozukluklar›, EKG’de dal blok, pa-
tolojik Q dalgas› veya sol ventrikül hipertrofisi kriter-
leri bulunanlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›lar.

Elektrokardiyografi: ‹lk 12 saat içinde tüm
hastalar›n 10 mm/mV standard›nda ve 25 mm/sn
h›z›nda 12 kanall› EKG’leri çekildi. Elektrokardiyog-
ramlar iki uzman taraf›ndan de¤erlendirildi. Afla¤›ya
e¤ilimli ST-segment çökmesi, TP izoelektrik hatt›n-

dan 1 mm veya üzerindeki düz ST-segment çökme-
si anlaml› kabul edildi. ST-segment yüksekli¤i için ta-
raf derivasyonlar›nda 1 mm veya üzeri, gö¤üs deri-
vasyonlar›nda ise 1.5 mm veya üzeri anlaml› kabul
edildi. ST segment çökmesi veya yükselmesinde J
noktas›n›n TP izoelektrik hatt›na göre de¤iflimi dik-
kate al›nd›. ST-segment çökmesi veya yükselmesi
ST-segment de¤iflikli¤i olarak al›nd›. R dalgas›n›n
%75’ini aflan T sivrili¤i, izoelektrik veya negatif T
dalgas› anormal T dalgas› olarak kabul edildi. Anor-
mal U dalgas› olarak, T dalgas›n›n %25’inden büyük
pozitif U dalgas› veya negatif U dalgas› al›nd› (5).
Anormal T veya U dalgas›, ST-segment çökmesi ve-
ya yükselmesinin tümü iskemik EKG de¤iflikli¤i ola-
rak kabul edildi. Her hastan›n EKG’sinde, QRS
kompleksinin bafllang›c›ndan T dalgas›n›n son k›sm›-
n›n izoelektrik hat olan TP aral›¤›n› kesti¤i nokta
aras›ndaki mesafe QT aral›¤› olarak al›nd›. Bazett
formülü’yle kalp h›z›na göre düzeltilmifl QT (QTd)
hesapland›. QTd’nun 0.44 sn üzerinde olmas› uza-
m›fl QTd olarak kabul edildi (15). 

Aritmiler; sinüs bradikardisi <50 vuru/dk, sinüs
taflikardisi >100 vuru/dk s›k supraventriküler veya
ventriküler erken vuru (≥10/dk), supraventriküler
veya ventriküler taflikardi, atriyal fibrilasyon (AF), at-
riyoventriküler (A-V) bloklar olarak s›n›fland›r›ld›.

Tomografik ‹nceleme: Tüm hastalara ilk 72 sa-
at içinde BBT yap›ld›. Görüntüler radyolog ve nöro-
log taraf›ndan birlikte de¤erlendirildi. Serebral lez-
yonun loblara göre lokalizasyonu ve natürü (iskemi,
hemoraji) tayin edildi. Beyin; frontal, temporal, pa-
riyetal, oksipital loblar ile beyin sap›, bazal gangli-
on, talamus ve beyincik k›s›mlar›na ayr›ld› ve sorum-
lu lezyon lokalizasyonu belirlendi.

‹statistiksel Analiz: Say›sal de¤erler ± standart
sapma olarak, kategorik de¤erler ise % olarak ta-
n›mland›. Ortalamalar aras›ndaki fark “Student-t
testi” ile yüzdeler aras›ndaki fark ise Ki-kare veya
‘Fisher’s Ki-karesi’yle de¤erlendirildi. “Spearman ko-
relasyon analizi” ile inmeden sorumlu lezyon lokali-
zasyonu ile EKG de¤iflikliklerinin iliflkisi araflt›r›ld›; P
de¤erinin 0.05’den küçük olmas› istatistiksel olarak
anlaml› kabul edildi.

Bulgular

Kalp hastal›¤› öyküsü olmayan, ard›fl›k 222 in-
meli hastan›n 162’si iskemik, 60’› ise hemorajik tip-
te serebral lezyona sahipti. ‹skemik inmeli grubun
yafl ortalamas› 64.1±13.9 y›l iken hemorajik inmeli
grubunki ise 57.4±13.3 y›ld› (p=0.003). ‹ki grup ara-
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s›nda cinsiyet bak›m›ndan farkl›l›k saptanmad› (Tab-
lo 1). ‹skemi ve hemoraji gruplar›n›n di¤er klinik
özellikleri Tablo 1’de gösterildi. Diyabet veya hiper-
tansiyon öyküsü, hastane içi ölüm oran› benzerdi.

Genel iskemi benzeri EKG de¤ifliklikleri, iskemik
inmeli grupta hemorajik inmeli gruptan daha s›k
gözlenirken bu fark istatistiksel anlaml›l›¤a ulaflm›-
yordu (%65‘e karfl›n %57, p=0.33). ‹skemik inmeli-
lerin %41’inde (n=66) ST-segment de¤iflikli¤i izlen-
di. Bunlar›n %35 (n=56)’i ST-segment çökmesi, ka-
lan %6 (n=10)’s› ise ST-segment yükselmesiydi. Öte
yandan, hemorajik inmeli grubun %42’sinde (n=25)
ST-segment de¤iflikli¤i gözlendi ve tamam› ST-seg-
ment çökmesiydi (p=0.90). ‹ki grup aras›nda ST-seg-
ment de¤iflikli¤i bak›m›ndan fark yoktu (p=0.90).

Di¤er bireysel EKG bulgular›ndan, anormal T dalga-
s›, iskemik grubun %50’sinde, hemorajili grubun
%47’sinde saptand› (p=0.66). Anormal U dalgas›
da her iki grupta benzer oranda saptand› (s›ras›yla,
%31 ile %33, p=0.72) (Tablo 1).

Hemorajik inmeli grupta QTd uzamas› iskemik
inmeli gruba göre daha s›kt›. Ancak istatistiksel aç›-
dan anlaml› de¤ildi (%20’ye karfl›n %15, p=0.54).

Tüm aritmi s›kl›¤›, iskemik inmeli grupta %44 ve
hemorajik inmeli grupta ise %33 olarak gözlendi
(p=0.16). Ancak, AF, iskemik inmeli grupta, hemora-
jik inmeye göre daha s›kt› (%34 ile %13, p=0.01). Di-
¤er aritmi oranlar› her iki grupta benzerdi (Tablo 1).

Elektrokardiyografik de¤iflikliklerinin ve aritmile-
rin serebral lob tutulumlar›na göre s›kl›¤› Tablo 2’de

Pariyetal Frontal  Temporal Beyinsap› Di¤erleri* 
(n=146) (n=86) (n=74) (n=22) (n=138)

Tüm aritmiler, n% 30 (66) 19 (42) 19 (42) 3 (7) 28 (62) 

‹skemik EKG de¤iflikli¤i, n% 58 (128) 34 (75) 31 (68) 8 (19) 30 (67)

ST-segment de¤iflikli¤i, n% 29 (65) 16 (36) 17 (38) 5 (11) 22 (49)

Anormal T  dalgas›, n% 34 (76) 22 (50) 20 (44) 5 (12) 28 (63)

Anormal U dalgas›, n% 18 (40) 8 (19) 11 (25) 4 (9) 18 (41)

QTd uzamas› >0.44 sn, n% 23 (51) 11 (25) 11 (24) 4 (10) 21 (46)

EKG: elektrokardiyografi, QT-d: QT intervalin dispersiyonu
* Di¤erleri: bazal ganglion, serebellum, oksipital lob  ve talamus. Tüm aritmiler: sinüs bradikardisi veya taflikardisi, atriyal veya ventriküler erken vuru, atriyal
fibrilasyon, supraventriküler veya ventriküler taflikardi ve atriyo-ventriküler blok.

Tablo 2. ‹nmeli hastalarda, lezyon lokalizasyonuna göre EKG anormalliklerinin s›kl›¤›

Tüm Hastalar ‹skemik ‹nme Hemorajik ‹nme P    
(n=222) (n=162) (n=60)

Yafl ortalamas› (y›l) 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

Ölüm, n% 30 (67) 27 (44) 38 (23) 0.10

‹skemik EKG de¤iflikli¤i, n% 63 (139) 65 (105) 57 (34) 0.33

ST-segment de¤iflikli¤i, n% 41 (91) 41 (66) 42 (25) 0.91

Anormal T dalgas›, n% 49 (109) 50 (82) 45 (27) 0.23

Anormal U dalgas›, n% 32 (70) 31 (50) 33 (20) 0.72

QTd uzamas›, n% 17 (37) 15 (25) 20 (12) 0.54

QTd, (msn) 444±65 439±72 454±49 0.17

Tüm 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; düzeltilmifl QT intervali, SVEV; supraventriküler erken vuru, VEV; ventriküler erken vuru

Tablo 1. ‹skemik ve hemorajik inmeli hasta gruplar›n›n özellikleri
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gösterildi. Serebral lezyon tipine bak›lmaks›z›n, EKG
de¤ifliklikleri ve aritmiler, pariyetal, temporal ve
frontal loblar›n tutulmas› durumlar›nda daha s›kt›.
Temporal lob lezyonu ile ST segment de¤iflikli¤i
(r=0.15, p=0.04), AF (r=0.16, p=0.02) aras›nda za-
y›f korelasyon gözlendi. Yine, frontal lob lezyonu ST
de¤iflikli¤i (r=0.16, p=0.04), anormal T dalgas›
(r=0.15, p=0.04) ve anormal U dalgas› (r=20,
p=0.01) aras›nda da zay›f iliflki saptand›.

Tart›flma

‹nmenin akut faz›nda, repolarizasyon anormal-
likleri veya iskemi benzeri EKG de¤ifliklikleri gözle-
nebilir. Bu de¤iflikler, klinisyenler için tan›sal ve te-
davi güçlüklerine yol açabilirler (2-13). ST-segment
de¤iflikli¤i, anormal T veya U dalgas›ndan oluflan is-
kemik EKG de¤ifliklikleri seçilmemifl inmeli vakalar›n
%85-96’nda görülebilir (3-5,8,11,12). Öte yandan
bilinen kalp hastal›¤› olanlar veya kalp ilac› kullanan-
lar d›flland›¤›nda bu oran %30-40’lara düflmektedir
(12). Çal›flma grubumuzun tümünde, iskemiye ben-
zer EKG de¤iflikli¤i %63 oran›nda saptand›. ‹skemik
inmeli grupta bu de¤ifliklikler hemorajik inmeli gru-
ba göre biraz daha fazlayd› (%65’e karfl›n %57).
Ancak, bu fark istatistiksel aç›dan anlaml› de¤ildi.
Oranlar›m›z, öncekilere göre yüksektir. Bunun ne-
deni, kalp hastal›¤› varl›¤›n›n öyküye dayal› olmas›
ve sol ventrikül hipertrofisinin yaln›zca EKG’ye daya-
l› olmas› olabilir. Çünkü her vakaya rutin ekokardi-
yografi uygulanmad› ve asemptomatik KAH varl›¤›-
na yönelik stres testleri veya sintigrafik incelemeler
yap›lmad›. 

Genel populasyona dayal› yap›lan bir çal›flmada,
iskemik EKG de¤iflikliklerinin yafla ba¤l› olarak s›kl›-
¤›n›n artt›¤› gözlenmifltir (16). ‹skemik EKG bulgula-
r› 65-74 yafl aral›¤›ndaki populasyonda erkeklerinin
%27 ve kad›nlar›n %31’inde gözlenmifltir. Bu oran-
lar, bilinen kalp hastal›¤› d›fllanan iskemik inmeli
hastalar›nkine yak›nd›r. Ancak, bu de¤ifliklikler, ger-
çekten yafl›n getirdi¤i de¤ifliklikler mi? Yoksa,
asemptomatik veya tespit edilmemifl KAH’dan m›
kaynaklanmaktad›r? Bu sorunun cevab› bugün için
belirsizdir. Biz bu de¤iflikliklerin ileri yafltan ziyade
asemptomatik veya tespit edilmemifl KAH’dan kay-
naklanabilece¤ini düflünmekteyiz. Öte yandan, in-
me geçiren hastalar›n ço¤unlu¤u, (özellikle iskemik
inmeliler) 65-74 yafl aral›¤›ndad›r (12).

Hemorajik inmede EKG de¤iflikliklerini araflt›ran

çal›flma say›s› oldukça k›s›tl›d›r. Literatürde, yaln›z
befl çal›flmaya rastlan›lm›fl ve bunlar›n toplam vaka
say›s› yaln›zca 33’tür (3,4,6,9,14). Seçilmemifl has-
talarda, iskemi benzeri EKG de¤iflikli¤i %96 oran›n-
da görülürken, bilinen kalp hastal›¤› olanlar›n d›fl-
land›¤› durumda ise bu oran %46’ya düflmektedir
(12). Kanamal› hastalarda en s›k gözlenen spesifik
EKG de¤iflikli¤i %39 oran›nda QT uzamas›d›r. Bunu
%36 oran›nda T dalga negatifli¤i ve %25 oran›nda
da ST segment çökmesi izlemektedir. Ayr›ca, pato-
lojik Q dalgalar› vakalar›n %21’inde tan›mlanm›flt›r.
Biz çal›flmam›zda, patolojik Q dalgas› olan hastalar›
çal›flma d›fl› b›rakt›k. Bunlar› sessiz geçirilmifl miyo-
kard infarktüsü olarak kabul ettik.

‹skemik inmeli hastalar›n yaklafl›k %85-95’inde
iskemik EKG de¤ifliklikleri görülürken, bilinen kalp
hastal›¤› olanlar›n d›flland›¤› seçilmifl iskemik inmeli-
lerin ise %32’sinde görülmektedir (3,4,9,12,14).
Ancak, bu çal›flmalar›n yaln›z 3 tanesinde seçilmifl
iskemik inmeli hastalar dahil edilmifl ve onlar›n top-
lam say›s› da yaln›zca 75’dir. Bunlarda en yayg›n
EKG de¤iflikli¤i ise %50 oran›yla spesifik olmayan
ST segment de¤iflikli¤idir. ST segment depresyonu
ise %29 oran›nda bildirilmifltir. 

Kalp hastal›¤› öyküsü olanlar›n d›flland›¤› seçil-
mifl inmeli vakalarda, asemptomatik KAH’n›n sintig-
rafik olarak araflt›r›ld›¤› bir çal›flmada (17), talyum
sintigrafisinde miyokardial iskemi lehine bulgu sap-
tanan iskemik inmeli hastalar›n ancak yar›s›nda iske-
mik EKG de¤iflikli¤i saptanm›flt›r. Bu çal›flmadaki 60
hastan›n, yafl ortalamas› 53 y›l (24-94 y›l) olup
%88’i iskemik, %12’si ise hemorajik tipte inme ta-
n›s› alm›flt›r. Bu sonuçlar, 55 yafl sonras› görülen is-
kemik EKG de¤iflikliklerinin asemptomatik KAH’›n
göstergesi olabilece¤ini göstermektedir. Ancak
KAH için düflük duyarl›l›¤a sahiptir. 

‹nmeli hastalarda pek çok aritmi görülebilir. Bun-
lardan en s›k olan› AF’d›r (3-12,15,18-20). Sürekli
EKG takibi yap›lan inmeli hastalar›n %61’inde, yap›l-
mayanlar›n ise %41’inde ritm bozuklu¤u tespit edil-
mifltir (18). Mevcut çal›flmalarda AF s›kl›¤› %15-23
olarak bildirilmektedir ve iskemik inmeli hastalarda
bu oran hemorajik olanlardan daha yüksektir
(4,5,19). Çal›flmam›zda, iskemik inmeli grupta AF’ye
daha s›k rastland›. Bunun nedeni flunlar olabilir; iske-
mik inmeli hastalar daha yafll› oldu¤u için artan yafl-
la birlikte AF s›kl›¤› da artmaktad›r veya iskemik in-
meli hastalar›n baz›lar›nda, önceden varolan AF’ye
ba¤l› olarak serebral infarktüs geliflmifl olabilir. Çün-
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kü, her iskemik inmeli vakaya rutin transözofajiyal
ekokardiyografi yap›lmad›. ‹ki inme grubu aras›nda
QT analizleri ile ilgili olarak, anlaml› fark bulmad›k.
Önceki iki çal›flmada, hemorajik ve iskemik inmelile-
rin daha uzun QT süresi ve QT dispersiyonuna sahip
oldu¤u bildirilmifltir (21,22). Ancak burada karfl›lafl-
t›rma normal kontrol grubuyla yap›lm›flt›r. Yoksa,
tüm inme vakalar›nda QT süresinde uzama olabile-
ce¤i iyi bilinmektedir. 

‹nmeden sorumlu lezyonun lokalizasyonu ile
EKG anormallikleri aras›ndaki iliflki araflt›r›lm›fl ve
farkl› sonuçlar bildirilmifltir (6,19). Ancak, fronto-
pariyetal ve temporal loblar›n alt›nda uzanan insu-
lar korteksin tutuldu¤u durumlarda, iskemik tipte
EKG de¤ifliklikleri, aritmi ve miyositoliz geliflti¤i bil-
dirilmektedir (19-20,23). Çal›flmam›zda da, EKG
anormalliklerinin s›kl›¤›, pariyetal, frontal ve tem-
poral lob lezyonlar›nda daha yüksek olma e¤ilimin-
deydi.

‹nmeli hastalarda görülen iskemik EKG de¤iflik-
liklerinin, asemptomatik KAH d›fl›nda bizzat inmeye
ba¤l› otonom sinir sisteminde de¤ifliklikler, özellikle
sempatik sistemde art›fl sonucu geliflti¤i de bildiril-
mifltir (23,24). Hatta, inmeye ba¤l› sol ventrikül du-
var hareket bozuklu¤u, fokal veya bant fleklinde mi-
yokard nekrozu geliflebilmektedir (10,23,25). Miyo-
kardiyal nekroz sonucu infarktüse ait biyokimyasal
göstergeler yükselebilir. Bu durumda, nöral kökenli
miyokard hasar›n›, koroner arter kaynakl› olandan
ay›rt etmek güçleflir. Ancak, nöral kökenli miyokar-
diyal hasar geriye dönüfllüdür. Bundan dolay›, son
y›llarda “nöromiyokardiyal stunning” kavram› gün-
deme gelmifltir (23). Öte yandan, akut inmeye %13
oran›nda akut koroner sendrom efllik edebilmekte-
dir (26). 

Sonuç olarak, kalp hastal›¤› öyküsü olmayan, is-
kemik veya hemorajik inmeli hastalarda, EKG anor-
mallikleri benzer oranda görülebilir. Bunlar ya
asemptomatik tespit edilmemifl KAH’dan ya da in-
menin kendisinden kaynaklanabilir. Bu durum, in-
meli hastalar›n tan› ve tedavisinde kardiyolog ve nö-
rologlar için bir tak›m güçlüklere yol açabilir.
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