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Subaraknoid Kanamalardan Sonra Gériilen Kardiak Komplikasyonlar

ibrahim Bora®, Ali Aydinlar™, Basri Seckin™", Cicek Colakel™, Mehmet Zarifoglu",
Faruk Turan’, Mustafa Bakar™™"", Sadik Sadikoglu™""", Siimeyye Giilliili"""""",
Nedim Cobanoglu™""""", Erhan Ogul™""

OZET. Subaraknoid kanamalardan (SAK) sonra gériilen kardiak lezyonlar ve aritmiler, dzellikle akut donemde hayati
tehdit eden onemli komplikasyonlardandir. 1987-93 yillar: arasinda klinigimizde yatarak tedavi goren 78 SAK'Ii
hastada akut dénemde myokard lezyonlar:, kardiak aritmiler ve EKG degigiklikleri goriilme sikligi ve siddeti, Hunt
ve Hess'e gore klinik evreler, anevrizma lokalizasyonlar: ve serum elektrolit diizeylerine gore retrospektif olarak
incelendi ve EKG bozukluklarinin erken donem mortalite iizerindeki etkisi arastirild.

Bizim serimizde olgularin % 75.6 'sinda EKG degisiklikleri, % 39.7’sinde cesitli kardiak aritmiler ve % 41'inde
hipokalemi saptandi. QTc siiresi 440 msan’den uzun olan 34 olguda ciddi ventrikiiler aritmi goriilme siklig1 anlaml
derecede yiiksek bulundu (p<0.05). Klinik evreler, anevrizma lokglizasyonu ve hipokalemi ile EKG degisiklikleri
arasinda anlaml ilighi saptanmadi. Mortalitemiz % 25.6 idi. Aritmiler, EKG degisiklikleriveyamyokard infarktiisiiniin
prognozu kotiilegtirici etkisi istatistiksel olarak anlamii bulunmadi.

Anahtar Kelimeler .Subaraknoid kanama .aritmi.

Cardiac Disorders After Subarachnoid Hemorrhage

SUMMARY. Cardiac lesions and arrhythmias are among the most serious complications seen in acute stage after
subarachnoid hemorrhage (SAH). We studied retrospectively 78 patients with SAH, hospitalized between 1987 and
1993. We have investigatedincidence and severity of electrocardiographic changes and cardiac arrhythmias according
to clinical grade, site of aneurysm, and serum electrolyte levels and the effect of cardiac disorders on early prognosis.
In our series we found electrocardiographic changes in 75.6 %, various arrythmias in 39.7 %, hypokalemia in 41 %
of cases. Incidence of serious arrhythmias was significantly higher among 34 patients with QTc prolongation (p<0.035).
We didn 't find significant correlation between cardiac disorders and clinical grades, hypokalemia, or site of aneurysm.
Overall mortality was 25.6 % at the end of 1 st month and we coldn’t find significant effect of myocardial lesions or
arrythmias on early mortality.

Key Words .Subarachnoid hemorrhage .arrhytmia.

Santral sinir sisteminin c¢esitli hastaliklarinda ve Subaraknoid kanamalarin erken déneminde sik
6zellikle de subaraknoid kanamalarda (SAK), olarak degisik tipte kardiak aritmiler gérulur®.
myokardial lezyonlar, EKG degisiklikleri ve Kardiak aritmilerin erken dénem SAK'da ani
aritmilerin gorulduga birgok yayinda bildirilmistir'*°.  élimlerin majér nedeni oldudu dustntimas ve fatal
aritmilerin varhd gosterilmistir’. Yine de kardiak
aritmiler velveya EKG degisikliklerinin SAK'larda
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Calismamizin amaci SAK’li hastalarimizda aritmi ve
EKG degisikliklerinin insidansi, klinik evreler,
anevrizma lokalizsayonlari, elektrolit bozukluklar: ile
iliskilerini ve erken dénem mortalite zerine etkileri
olup olmadigini literatlr bilgileri ile karsilagtirmal
olarak incelemektir.

Hastalar ve Yontem

Ocak 1987-Mart 1993 tarihleri arasinda hastanemiz
Noroloji Kliniginde yatarak tedavi géren SAK'li
hastalardan semptomlarin baslangicindan sonra ilk
72 saat icinde basvuran ve seri elektrokardio-
gramlart (EKG) elde edilen 78 hasta cgalismaya
alindi. Tum hastalara ilk yatista ve klinikten cikista
Hunt-Hess'e goére SAK evrelemesi uygulandi.
Calismaya alinan hastalarin gédls roéntgeno-
gramlar, standart EKG, serum elektrolit ve enzim
duzeyleri, kranial KT, serebral anjiografileri
(konvansiyonel veya digital substraction) elde edildi.
Kardiak aritmi veya gegirilmis myokard infarktisa
anamnezi olan hastalar ¢alismaya alinmadi. Ik 48
saatte EKG’ler rutin olarak 6 saatte bir, aritmi
saptanan hastalarda ise 2 $aatte bir alindi. Aritmiler
5 ayn grupta incelendi: Grup I: Hayati tehdit eden
ventriktler aritmiler: Ventriktler tasikardi, ventriktler
fibrilo-flutter; Grup [l: Malign ventrikiler erken
vurular: Bigemine, salvo, "R on T" fenomeni olan
ventriktler erken vurular; Grup Ili: Supraventrikiler
tasiaritmiler: Paroksismal atrial tasikardi, hizh
ventrikul cevapl atrial fibrilasyon, atrial flutter; Grup
IV: Bradiaritmiler: Sinoatrial blok, atrioventrikiiler
blok, idioventrikiler ritm, atrioventriktler
dissosiasyon; Grup V: Hafif aritmiler (Benign
aritmiler): Sinis bradikardisi, sinus tasikardisi,
respiratuvar aritmi, "wandering pacemaker”, atrial
erken vurular ve seyrek ventrikiler erken vurular.
Morfolojik EKG degisiklikleri olarak QTc sureleri, ST
segmentinde elevasyon/depresyon, T dalgasinda
degisiklikler ve belirgin U dalgalar arastinidi. EKG
bulgulari, hastanin klinik ve radyolojik bulgular
hakkinda bilgisi olmayan bir kardiolog (A.A.)
tarafindan degerlendirildi. Aritmi veya iskemik
myokard lezyonu saptanan hastalarda bu bulgularin
serum K* duzeyleri ve QTc intervalinin uzunludu ile
iligkisi aragtiriidi. Aritmilerin ve EKG degisikliklerinin
dagiimi, Hunt ve Hess evrelemesi ve anevrizma
lokalizasyonlarina gére incelendi.

Istatistik hesaplamalar igin Microsoft Excel 4.0 for
Windows bilgisayar programi iginde yer alan
istatistik paketi iginde yer alan Yates dizeltmeli ki
kare, Fisher'in kesin ki kare ve Student t testleri
kullanildi, p degerinin 0.05'ten kiiglk olmasi anlamli
olarak kabul edildi.
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Bulgular

Hastalanmizin 42'si erkek, 36'si kadindi. Yaglar
28-69 arasinda degismekteydi. Semptomiarin bas-
langici ile hastaneye basvuru arasinda gegen si-
reye gore hastalarin 29'u ilk 24 saatte, 24’0 24-48
saat icinde, ve 25'ide 48-72 saat iginde hastaneye
yatinldi. [lk muayenelerinde Hunt ve Hess evrele-
mesine gore 38 hasta Evre I-ll'de, 22 hasta Evre
II'te ve 18 hasta da Evre IV-V'te yer almaktaydi.

Bizim serimizde aritmiler ve diger EKG bozukluklari
(ST segment degisikligi; T anormalligi; U dalgasi,
QTc suresinde uzama) 68 hastada (% 87.2) sap-
tandi. Genel olarak 31 hastada (% 39.7) cesitli
aritmiler ve 59 hastada (% 75.8) aritmi disindaki
EKG bozuklukiar gérildt. Saptanan kardiak arit-
milerin dadilimi su sekildeydi: 2 olguda ventrikiler
fibrilo-flutter; 7 olguda ventriktler erken vurular; 7
olguda supraventriker tasiaritmiler, 6 olguda bra-
diaritmi; ve 9 olguda da ¢esitli hafif aritmiler (Tablo
1). Morfolojik EKG degisiklikleri saptanan 59 hasta-
nin 34'inde QTc suresinde uzama (>440 milisani-
ye); 40'inda ST segmentinde elevasyon/depresyon;
27'sinde T dalgast anormalligi; ve 24'Unde de
belirgin U dalgas! saptandi (Tablo Il). EKG degisik-
likleri ve aritmilerin dagilimi Tablo | ve II'de Hunt ve
Hess'in klinik evrelerine goére, Tablo Il ve [V'te ise
anevrizma lokalizasyonlarina gére gdsterilmistir.
Gerek morfolojik EKG degisikliklerin gerekse de
aritmilerin, klinik durumun agiri§i veya anevrizme
lokalizasyonu ile istatistiksel anlamda iligkisi
saptanamamistir. 7 hastamizda yatis siresi iginde
yeni myokard infarktusu gelisti ve 2'si eksitus oldu
(Tablo V). Tablo V'te EKG bozuklugu, gesitli arit-
miler ve hipokalemi saptanan ve saptanmayan has-
talari sayisi ve mortalite oranlari ve ki kare testine
gére p degerleri gdsterilmistir. Siralanan bulgular-
dan saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda

mortalite oranlari  bakimindan anlamh fark
bulunamamistir.

Tablo: I- Kardiak aritmilerin SAK klinik evrelerine
gore dagilim

Hunt-Hess Kilinik Evreler

Kardiak aritmi tipleri

Evre I-Il | Evre i | Evre IV-V Toplam

(n=38) | (n=22) (n=18)
Hayah tehdit eden VA - 1 1 2
Malign ventrikiiler EV 2 2 3 7
Supraventrikiiler TA 6 1 . 7
Bradiaritmiler 2 1 3 6
Hafif aritmiler 4 3 2 9
Toplam 14 8 9 3
(%) (% 36.8) | (% 36.8) | (% 50) (39.7)
Aritmi saptanamayan 24 14 <] 47
(%) (% 83.2) [ (% 63.4)| (% 50) (60.3)

VA: ventrikiler aritmi; EV: erken vuru; TA; tasiaritmi
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Tablo: II- EKG degisikliklerinin SAK klinik evrelerine
gore dagilimi

Hunt-Hess Klinik Evreler

EKG degigiklikleri

Evre I-1l Evre 11l Evre IV-V Toplam

(n=38) (n=22) (n=18)
QTc suresinde uzama 13 8 13 34
ST segment degisikligi 19 8 13 40
Anormal T dalgas: 10 1 -] 27
Belirgin U dalgasi 14 8 2 24
Toplam 25 18 16 58
(%) (65.8) (81.8) (88.9) (75.6)
EKG degisikligi 13 4 2 19
saptanamayan (%) (34.2) (18.2) (11.1) (24.40

Tablo: III- Kardiak aritmilerin anevrizma lokalizas-
yonlarina gére dagilimi

Anevrizma lokalizasyonlan

Kardiak aritmi tipleri Topl.
ACoA | PCoA | MCA | VB | Anv(-) | Anjio{-)
n= n=13 | n=7 | n=2| n=9 n=17
Hayati tehdit eden VA 1 - - - 1 2
Malign ventrikiler EV 1 1 - - 2 3 7
Supraventrikdler TA < 1 1 1 - - 7
Bradiaritmiler 1 1 - - 4 6
Hafif aritmiler 5 1 - 3 9
Toplam 12 4 1 1 2 11 31
Aritmi saptanamayan 18 9 6 1 7 5} 47

ACoA: anterior kominikan arter, PCoA: posterior kominikan arter, MCA: medial serebral arter,
VB; vertebrobaziler sistem; Anv(-): anevrizma saptanamayan; Anjio(-): anjiografik tetkik
yapiimayan; VA: venuikiler aritmi; EV: erken vuru; TA: tagiaritmi.

Tablo: IV- EKG degisikliklerinin anevrizma lokalizas-
yonlarina gére dagilimi

Anevrizma lokalizasyonlari

EKG degisiklikleri Topl.
ACoA | PCoA | MCA | VB | Anv(-) | Anjio(-)
n=30 | n=13 | n=7 | n=2| n=9 n=17
QTc siresinde uzama 11 4 3 - 1 12 34
ST segment degisikligi | 14 5 6 1 2 12 40
Anormal T dalgasi 7 6 3 - 6 6 27
Belirgin U dalgas! 9 5 6 1 1 2 24
Toplam 18 12 5 1 8 15 59
EKG degisikligi 12 1 2 1 1 2 19
saptanamayan

ACoA: anterior kominikan arter; PCoA: posterior kominikan arter, MCA: medial serebral arter;
VB; vertebrobaziler sistem; Anv(-) anevrizma saptanamayan, Anjio(-): anjiografik tetkik
yaptlmayan;

Hipokalemi (<3.7 mEg/L) 32 olguda (% 41)
saptanmistir. Bunlarin 12'sinde ciddi hipokalemi
(<3.2 mEg/L) vard: ve bu 12 hastanin 6'sinda Grup
| ve Il aritmi saptandi, fakat hipokalemi olan
hastalarda aritmi goriilme sikligi anlamh bulunmad..
Buna karsin Grup | ve Il tipinde aritmisi olanlarin
ortalama K" diizeyleri belirgin olarak disuk bulundu
(3.4+0.5 mEqg/L; Sekil 1). QTc sdreleri Grup | ve Il
tipinde aritmisi olan ve olmayan hastalarin QTc
sureleri karsilastiriidiginda aritmisi olanlarin QTc
sureleri belirgin olarak daha uzun bulundu (504+41
msan; p<0.005; Sekil 2).

78 hastanin 61'ne konvansiyonel veya digital
substraction 4 kanal anjiografi yapildi. Evre IV-V'te
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olan 17 hastaya klinikk durumun elverisizligi
nedeniyle anjiografik inceleme yapilmadi.
Anjiografik inceleme yapilan 61 hastanin 52’'sinde
(% 85.2) anevrizma saptandi, 9 hastada ise SAK
kaynad saptanamadi. Anevrizme saptanan 52
hastanin 38'inde erken dénemde cerrahi tedavi
uygulandi, 14 hasta ise ge¢ dénem cerrahi tedavi

adayi olarak takibe alindi. 1. ay sonunda
mortalitemiz % 25.6 olarak bulundu.
Tablo: V- EKG bozukluklart ve hipokaleminin

mortalite ile iliskisi

Bulgu (+) hastalar | Bulgu (-) hastalar
Bulguiar P

Toplam Toplam degeri*

hasta | Eksitus | hasta | Eksitus
() % n) %

QTc stresinde uzama 34 324 44 20.4 0.35
ST elevasyon/depresyonu 40 350 38 158 0.09
Anormal T dalgasi 27 222 51 275 0.82
Belirgin U dalgas: 24 16.7 54 296 0.35
Akut Myokard Infarkttisa 7 286 71 254 0.75
EKG degisikligi (genel) 59 305 18 10.5 0.07
Grup |, Il aritmiler 9 44 4 69 232 033
Aritmi {genel) 3 258 47 255 0.81
Hipokalemi 32 31.2 46 217 0.49

*: karpilastirmalar her satirda bulgulann saptandigi ve saptanamad:f hastalar arasinda ki kare
testi ile yapilmigtr.
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Tartisma

SAK mortalitesinin yiiksek olusu kanama nedeninin
bir an énce saptanmasi ve uygun tedavi yénteminin
secimi (6rn. anevrizma saptanirsa erken cerrahi
tedavi) yonindeki protokollere agirlik kazan-
dirmigtir. SAK'll hastalanin yaklastk % 15'nin
hastaneye ulagamadan hayatlarini kaybettikleri
tahmin edilmektedir'?>. SAK erken doneminde
yapilan agresif terapétik ve diagnostik uygulamalar
(yUksek doz mannitol, indiklenmis hipervolemi,
erken anjiografi vb.) nedeniyle kardiak inckelemeler
genellikle ihmal edilir. Diger yandan bu agresif
uygulamalarin  bizzat kendilerinin de zararl
olabilecedi unutulmamalidir'.

SAK'lardan sonra gorilen kardiak aritmiler ve
myokard lezyonlan ile ilgili olarak son 20 yil iginde
birgok yayin yapilmigtir. Onemli aritmiler akut
dénemde sk, ge¢ donemde ise nadiren
gérilmektedir’“*'" "2, SAK sonrasinda gérillen EKG
degisiklikleri spesifik olmayip birgok akut santral
sinir sistemi hastali§ (travma, menenjit, timor,
infarkt) ile iligkili olabilir'' ancak SAK sonrasi gok

daha belirgindir. 406 SAK'l hasta ile 400
intrakranial tamorit  hastada goérilen EKG
degisiklikleri kargilastinlmis ve SAK'ta EKG

anormalligi insidansi % 80'e yaklasmis ve anlamli
olarak yiksek bulunmustur®. Literator bilgileri
incelendidinde 6 blyUk serinin bulgularina gdre
SAK sonrasi erken dénemde (ilk 48/72 saat) aritmi
goériilme sikhidl % 33-98 arasinda degismekte (ort.
% 65), EKG Holter monitorizasyonu uygulanan
serilerde % 80-90'lar dizeyinde seyretmektedir*'’.
Birgok arastirmadan c¢ikarilan sonuca gbre en
belirgin ve sik olarak kargimiza gikan morfolojik
EKG degisiklikleri QTc suresinde uzama, belirgin U
dalgasi, ST segmentinde depresyon veya
elevasyon ve negatif T dalgalanidir*®'. Ritm
bozukluklari digindaki bu EKG degisikliklerinin
insidansi degisik yayinlarda % 28-100 arasinda (14
seride ortalama % 49; 451/925 hasta) bildirilmigtir'’
. Bizim serimizde aritmiler ve dier EKG bozuklulari
(ST segment degisikligi; T anormalligi; U dalgasi,
QTc sdresinde uzama) 68 hastada (% 87.2)
saptandi. 68 hastanin 9Q'unda sadece ritm
bozuklugu, 37'sinde aritmi disindaki EKG
bozukluklari, 22'sinde ise hem ritm hem de diger
EKG bozukluklari saptandi. Genel olarak 31
hastada (% 37) gesitli aritmiler ve 59 hastada (%
75.6) aritmi digindaki EKG bozukluklar goruldi.
Hastalarimizda aritmi insidansinin literattrdekinden
nispeten disik bulunmasi, erken cerrahi tedavi
amaciyla uygulanan diagnostik ve terapotik
prosedir nedeniyle ayrintili kardiyolojik
degerlendirmeye yeterince zaman ayrilamamasi ve
EKG Holter monitorizasyonun yapilamamasi ile
agiklanabilir. dier yandan aritmi digindaki EKG
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degisiklerinin gorulme sikliklari literatur bilgileri ile
uyumlu bulunmustur.

SAK sonrasi gorilen morfolojik EKG degisik-
liklerinin nedeni tam anlasilamamistir. Bunlar
myokard iskemisini taklit eder fakat anatomik
bozukiuklar acikca gosterilememistir*'’. SAK
sonras! kardiak enzimlerin ylkselmesi ancak
subendokardial iskemi, kigik subendokardial
hemorajiler ve myokard nekrozu ile agiklana-
bilmektedir. EKG degisikliklerinin artmis serum
katekolamin duzeyleri ile iligkili oldudu
saptanmistir’’.  Katekolaminlerin ve  o6zellikle
noradrenalinin dizeyinin yikselmesi ile kan basinci
yikselmesine bagh myokardial “strain" veya
dogrudan toksik etki ile myokard zedelenmesine yol
acabilir’. Deneysel ve Kklinikopatolojik bulgular
SAK'dan sonraki ilk saatlerde hipotalamusta
strikttrel lezyona bagh olarak sempatik tonusun
arttigini ve adrenerjik asiri akimin ortaya ¢iktigini
gostermistir®''®. Daha sonraki dénemde EKG
anormallikleri ile birlikte, hipokalemi ve
glukokortikoid hipersekresyon gibi degisik bulgular
ortaya gikabilir*"".

Morfolojik EKG degisiklikleri arasinda ozellikle QTc
slresinin uzamasi agir kardiak aritmilerin (Grup | ve
1) 6nch belirtisi oldugu kabul edilmektedir’ 42!,
QTc uzamasina hipokalemi de eslik ederse bu iligki
daha belirginlesir*''. QTc suresinin uzamasinin,
ventrikiler repolarizasyonda gecikmeye yol agan
subendokardial iletim sistemindeki lezyonu
yansittigi sanilmaktadir’*""®, Bizim olgulanmizda
da literatdr bilgileri ile uyumlu olarak QTc sresi
440 msan Uzerinde olanlarda Grup | ve Il kardiak
aritmi gérilme insidans! anlamli derecede yuksek
bulundu (p<0.05). Aritmi gérilen olgularda ortalama
QTc suresi aritmisi olmayan veya hafif aritmisi

olanlardan anlamh olarak yiliksek bulundu (504+41
msan; p<0.005).

SAK sonrasi hipokalemi, kusma, yikselmis
katekolamin veya kortikosteroid dizeylerine bagli
olarak sik goérllur. Hastalarimizin® %41'inde
hipokalemi saptandi. Hipokalemi ile aritmi iligkisi
anlamli bulunmadi. Ancak Grup | ve Il kardiak
aritmisi olan 9 olguda ortalama K" duzeyi (3.4£0.5
mEg/L) belirgin olarak daha diistktu (p<0.05; Sekil
2). Hipokalemi ile ilgili bulgularimiz literatirle
uyumlu bulunmusgtur®'’.

Morfolojik EKG degisikliklerinden ST segmentinde
1 mm'den buyiuk elevasyon veya depresyon ve
patolojik Q dalgalarinin kétéi prognozia iligkili
olduklari bildirilmistir*'®. Bizim serimizde 59 hastada
(% 75.6) izole veya kombin morfolojik EKG
degisikligi saptandi, ancak bunlardan herhangi
birinin erken dénem mortalite ile anlamh iligki
bulunamad (Tablo V).
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Aritmilerin erken doénem mortalite Uzerinde
dogrudan iligkisi gosterilememekle*”®"" birlikte baz
SAK'l olgularda klinik durumun agdirlagmasindan ve
erken doénemdeki ani olimlerden sorumlu
tutulmaktadir*®. Yine de 6lum nedeni olarak kardiak
aritmi sikh@inin akut respiratuvar arrestten daha az
oldugu bildirilmektedir®’. Tum bunlar géz &nine
alindiginda EKG degisiklikleri ve/veya aritmilerin
erken mortalite ve kétl prognoz tzerindeki etkileri
konusundaki bilgilerimiz tam agikhiga kavusa-
mamigtir®’®"". Bizim serimizde kardiak aritmiler ve
EKG anormalliklerinin erken dénem mortalite
Uzerinde anlamh etkisi saptanmadi (Tablo V).

Bugiine kadar yayimianan raporlarda SAK sonrasi
gorilen EKG bozukluklarindan QTc sdresinin
uzamasinin (ve oOzellikle hipokalemi de eslik
ederse) agir aritmiler igin uyari kabul edilmesi
gerektidi ve bu hastalarda aritmi insidansinin
yuksek oldudu konusunda géris birligi vardir. EKG
bozukluklarimin mortalite ve morbiditeyi belirgin
olarak etkilemedigi bildirilmistir, ancak bu konudaki
bilgiler tam kesinlide kavusamamistir c¢lnki
olgularin  buyuk bir kisminda rutin EKG
monitdrizasyonu ve erken donemde kardiyolojik
tedavi uygulanmamistir*''?®.  SAK tedavi
protokoline bakiimaksizin (erken/ge¢ cerrahi veya
konservatif tedavi) kardiak bozukluk saptanan
SAK'lIl hastalarda erken dénemde kardiyolojik tedavi
uygulanmasi genel prognozu dizeltme konusunda
umut vaadetmektedir, ancak bu konudaki bilgi-
lerimizin kesinlesmesi icin daha ileri dizeyde
calismalarin yapilmasi gerektijine inanmaktayiz.
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