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ÖZET 

Hemorajik inmelerde olan subaraknoid kanama (SAK), 
sempatoadrena/ yolla EKG değişikliklerine yol 
açabilmektedir. Çalışmamıza 59 SAK hastası alınmış 
ve bunların % 90'ında çeşitli EKG bozuklukları sap
tanmıştır. En sık QT uzaması (% 54), T inversiyonu 
(% 49), ST değişiklikleri (% 41) saptanmıştır. Frrmıu/ 
interhemisferik, hipotalamik bölgeye yakın kwı.una
/arda EKG değişiklikleri oran olarak yüksek olmakla 
birlikte aradaki fark istatistiksel anlamlı dt:ij ildi. 
SAK'da klinik olarak kötüleşme olmayla QT uza
masına, ST değişikliklerine ve T inversiyonuna daha 
fazla rast/anmaktadır. SAK'da EKG bozuklukarının or
taya çıkmasında endojen madde/erden, sempatik
parasempatik sistemlere kadar birçok değişkenin rol 
oynayabileceği düşünülmüştür. 

Analıtar kelimeler: Subaraknoid kanama, EKG 

Serebrevasküler olaylardan sonra sık ve çeşitli kar
diyak bozukluklar oluşabilir. Hemorajik inmelerde 
çeşitli ritim bozukluklarından, myokard infarklüsüne 
kadar değişik EKG ve m yokard bozukluğunun çıktığı 
bildirilmiştir (1-4). Bir hemorajik inme olan subarak
noid kanarnada (SAK) ani ve hızla gelişen tablo so
nucunda santral kökenli olarak birçok EKG değişik
liği olabilmektedir. Akut gelişen SAK sonrasında 
olan bu değişikliklerin özellikle, beyindeki, kardiye
vasküler sistemi ikincil elden denetleyen merkezlerin 
bozukluğuna bağlı olduğu düşünülmektedir (!). Bu 
çalışmada özellikle, bjlgisayarlı tomegrafide (BT) 
saptanan kanama yeri, miktarı, klinik derece ile EKG 
değişiklikleri arasındaki ilişki incelenmeye çalışıla
caktır. 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışmaya Ege Üniv. Tıp Fak. Nöroloji Yoğun 
Bakımında yatırılmış 59 hasta rastgele alınmıştır. 
Yaşları 15-67 arasında olup, 35'i erkek, 24'ü 
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kadındır. Olguların SAK tanısı ve nedenleri, klinik 
bulgular, lomber ponksiyon, BT, serebral anjiografi 
ilc konmuştur. SAK'lı hastaların klinik derecelenmesi 
Hunt-Hess sınıflamasına göre I. grade'den (bilinç açık, 
nörolojik bulgu yok), V. grade'e (koma) kadar 
yapılmıştır. Hastaların EKG'leri ilk 48 saat içinde 
çekilmiş ve izlenmiştir. EKG'ler Goldman'ıil kriterle
rine (5) göre değerlendirilmiştir. Ayrıca serum elektro

litlerinden sodyum, potasyum ve kalsiyum yanısıra 
diğer rutin kan ve idrar araştırmaları yapılmıştır. 

Hastaların 25'inde (% 42) SAK'aneden olabilecek bir 
neden saptanmamıştır. 16 hastada (% 27) anterior 
kommunikan anevrizması, 9'unda a.serebri anevriz
ması, 3'ünde posterior kommunikan anevrizması, birer 
tanesinde PİCA ve a.bazilaris anevrizması, 3'ünde ar
teriovenöz malformasyon ve birinde Moya Moya sap
tanmıştır. Çekilen BT'lerde kanama yerlerinin yoğun 
ve belirgin olduğu kesimler belirlenmiştir. Kanarnanın 
yoğun olduğu bölgeler, anterior bazal, sirkumpedun
kular-ambiens sistema, silvian yarık, frontal interhe
misferik alanlar olmak üzere ayrılmıştır. Saptanan 
değerler ki2 testi ve Yates düzeltme formülüyle istatis
tiksel olarak değerlendirilmiştir. 

BULGULAR 

SAK'ı olan 59 hastanın yaş ortalaması 50.2±14 olup 
erkeklerin 48±14 ve kadınların 53±15'di. Olguların 
26'sında (% 44) hipertansiyon, 18'inde (% 31) diabetes 
mellitus saptanmıştır. 12'sinde hipokalemi, 3'ünde 
hipokalsemi, 2'sinde hiponatremi görülmüştür. Hasta
ların 6'sında (% 10) hiçbir EKG anormalliği 

görülmemekle birlikte % 90'ında değişik tiplerde pato
loji saptandı (Tablo 1). 32 hastada (% 54) QT uza
ması, % 49'unda T inversiyonu, % 34'ünde ST depres
yonu,% 19'unda .U dalgası ve % 45'ide değişik tipde 
ritın bozuklukları saptandı. Olguların % 27'si grade I
II,% 25'i grade III,% 34'ü grade IV,% 14'ü ise grade 
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Tablo 1. Saptanan EKG bozukluklarının dağılımı 

Hasta sayısı Yüz'le 

Taşikardi ll % 19 

Bradikardi 7 % 12 

QTuzaması 32 %54 

ST depresyonu 20 %34 

ST yükselmesi 4 o/o 7 

T inversiynu 29 %49 

U dalgası ll % 19 

Erken vurnlar* 8 % 14 

P yükselmesi 3 % 5 

P genişlemesi 4 % 7 

PR kısalması 6 % 10 

SV1 + RVS> 35 10 %17 
-·------------------------------
EKG1erinde patoloji 
olanlar 53 %90 

* 2 'si supraventriküler, 6'sı ventriküler erken vur u. 

Türk Kardiyol. Dern. Arş. TB: 35-38, 1990 

V'de yer aldı_ Özell ikle grade IV'de QT uzaması 
(p<O.Ol), ST değişiklikleri ve T inversiyonu 
görülmekte olup, GradeI-II'ye göre yüksek oranlar
daydı_ Grade V'de ise T inversiyonu anlamlı olarak 
yüksekti (p<O.Ol) (Tablo 2). 

BT'lerin değerlendirmesinde, 8 hastada herhangi bir 
kanamaya rastlanmamasına karşın, 51 hastada(% 86) 
farklı lokalizasyonlardald kanamaların diğer bölgelere 
göre daha belirgin olduğu görüldü (Tablo 3). 36 has
tanın kanamasının supratentoriyel ve 15'inin infra
tentoriyel ve beyinsapı çevresinde daha belirgin oldu
ğu saptandı. Frontal bölgeye yakın kanamaların daha 
fazla EKG değişikliği yaptığı görülmesine rağmen, 
diğer bölgelerdeki kanamalara göre aralarında istatik
sel fark yoktu (p> 0.05). Hastaların kanama yerleri
nin supra veya infratentoriyel yerleşimlerine göre 
araştırılmasında, her iki grup arasında istatiksel an
laınlı fark saptanmadı_ Yalnız, supratentoriyel olan
larda, ST veT değişiklikleri, erken vurular daha faz
la, infratentoriyelde ise taşikardi, bradikardi ve P 
anormalliği daha fazla görüldü (Şekil 1). Olgu
larımızdaki QT uzamalarının potasyum ile ilişk 

araştırıldığında anlamlı bir bağlantı saptanmadı. 

Tablo 2. Klinik durumlarına (Gradc 'lerc) göre EKG bozuklukları (yüzde olarak) 

Klinik durum Taşikar. Bradikar. QT sr T p Erken u SVl+ 
uzaması değişik. invers. anormal. vurnlar dalgası RVS> 35 

Grade I-II (n:16) 13 13 38 13 38 6 6 13 19 

Grade ID (n: IS) 13 20 47 47 33 27 20 40 20 

Grade IV (n:20) 20 lO 75* 55 60 o lO ıs 20 

Grade V (n:8) 38 o so so 75* 25 25 o o 

Eksitus (n :14) 43 7 so 57 57 14 14 7 7 

* p < 0.05 

Tablo 3. BT'dc kanamanın belirgin olduğu yer ve lokalizasyonlara göre EKG değişimleri (yüzde olarak) 

Taşikar. Bradikar. QT sr T p Erken u SVJ+ 
uzaması değişik. invers. anormal. vurnlar dalgası RVs>35 

Belirgin kanama 25 13 so 38 63 25 13 13 o 
yok (n:8) 
Anterior-bazal 19 6 38 19 38 o 6 19 6 
kanama (n:16) 
Sirkum. kanama 33 27 47 27 40 13 7 33 7 
(n : 15) 
Silvian kanama o 17 83 67 67 o o 17 33 
(n:6) 
Frontal interhe- 7 o 71 71 57 21 36 7 43 
misferik kanama 
(n:J4) 
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E. Kumral ve ark: Hemorajik Inmelerde Elekırokardiyografik Bulgular 
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Şekil 1. SAK'da kanın supratentoriycl veya infratentoriyel belirgin yerleş imine göre EKG değişimleri yüzde olarak 
gösterilmişt i r (p>O.OS). 

TARTIŞMA 

İnme sonrası görülen EKG değ işiklikleri birçok 
çalışmada bildirilmiştir (1-8) . İnıncierde kanamanın 
yerinin, miktarının, yaptığı kitle etkisinin ve tüm 
bunların kardiyak nörojenik merkeziere nasıl etki 
yaptığının mekanizması tam bilinmemektedir. Bu 
çal ışmada özellikle SAK'ın yaptığı EKG değişiklik
lerinde, kanamanı n yerinin önemi üzerinde durul
muştur. SAK'da EKG'yle saptanan anormalliklcrin 
oranı o/o 80- ı 00 arasındadır (1-9). 

Hastalarımızın o/o 90'ında çeşitli tipde EKG değişik
likleri saptanmıştır. Bunlar içinde en fazla o/o 54 ile 
QT uzamasının olduğu görülmektedir. SAK'da QT 
uzamasım Kumral (4) o/o 45, Övül (2) o/o 44, Eisalo 

<7) o/o 55 hastada gözlemişlcrdir. Bunun yanısıra ça
lışmamızda çeşi tli tipde aritınilere o/o 45 oranında 
rastlanmıştır. Andreoli ve ark. (10) ilk 48 saat içinde 
o/o 91 oranında aritmi saptamıştır. Övül <2) o/o 64, Ei
salo (1) o/o 80 oranında çeşitli aritmi tiplerini SAK'da 

tanımlamışlardır. Hipopotaseminin SAK'da EKG bo
zukluklarına ve QT uzamasma neden olduğu ileri 
sürülmüştür (1 I)_ Fakat bu daha sonraki çalışmalarla 
desteklenmemi ştir <7.9·12). Bizim çalışmamızda da 
QT uzamasıyla hipopotasemi arasında istatistiki an
lamlı ilişki görülmemiştir. 

Klinik grade ve EKG patoloji leri araştırıldığında, 
grade I-II ile grade IV-Varasında QT veT inversiyo
nu açısından anlamlı yükselme görülmektedir . Diğer 
grade'lerde EKG değişiklikleri oran olarak birbirine 
yakınd ır. Bu gerçi klinik kötüleştikçe EKG değişik
lerinin artacağın ı göstermeme~_le beraber, taşikardi ve 
iskemik değişikierin yükseldiği görülmektcdir (Tablo 
2). Katekolamin, PGF2a, trombin gibi maddelerin 
SAK'da EKG değişikliklerine yol açabild iği 

gösterilmiştir. Uchida ve ark. <13) deneysel SAK 
modelinde PGF2a, verdiklerinde sinüs bradikardisine 
o/o 43 .5, supraventrikülcr erken vurolara o/o 17.4, 
ventriküler erken vurulara o/o 39.1 , ST depresyonuna 
o/o 30.4, T inversiyonuna o/o 4.3 oranında rast
lamış lardır. Katckolaminlerin salgılanmasıyla sem-
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patik sistem uyarılır ve böylece ikincil iletim sis
temleriyle birçok EKG değişimleri saptanabilir. Bu, 
sempatik uyarıının myokardm oksijen gereksinimini 
arttırması veya vazokonstriksiyon yoluyla olmak
tadır (14,15). Parasellar yapıların tümörlerinde veya 
h1IJ.Ptalamusun deneysel olarak elektrikle uyarım
lafında myokardda bozukluklar saptanmıştır (16). 

Beyinde diansefalik ve limbik bölgelerin uyarıl
masıyla, sempatik uyarımlarm artıp aritınilere neden 
olduğu ve bunların beta-adrenerjik antagonistlerle 
önlenebildiği gösterilmiştir 0). 

BT'de kanamanın yoğun olduğu bölgeler incelen
diğinde, frontal interhemisferik bölgede daha fazla 
EKG bozukluğunun çıktığı görülmekle birlikte ista
tiksel anlamlı değildi (Tablo 3). Ayrıca, supra ve inf
ratentoriyel yerleşimli SAK'ların arasmda anlamlı 
fark yoktu. Bu da SAK'da kanamanın lokalizasyo
nundan çok, ortaya çıkan endojen maddelerin EKG 
değişiklerinde daha fazla önemi olduğunu düşündür
mektedir. Hunt ve ark. (12) sadece frontal bölgenin 

· SAK'dan etkilenmesinden dolayı EKG değişikleri ol
amayacağını belirtmiştir. Şiddetli fizik ve psişik 
strese yol açan SAK'da birçok faktör rol oynayabilir. 
Bu faktörler değişik zamanlarda, hedef organ myokar
diumda değişik yanıtiara yol açabilir. SAK'da sık 
görülen EKG değişikliklerinin, bu karmaşık ve bağ
lantılı, santral sinir sisteminden myokardiuma kadar 
olan faktörlere bağlı olabileceği düşünülmüştür. 
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