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ÖZET. Subaraknoid kanamalardan (SA K) sonra görülen kardiak lezyonlar ve aritmi/er, özellikle akut dönemde hayatı 
tehdit eden önemli komplikasyonlardandır. 1987-93 yıllan arasmda kliniğimizde yatarak tedavi gören 78 SAK'lı 
hastada akut dönemde myokard lezyonları, kardiak aritmiler ve EKG değişiklikleri görülme sıklığr ve şiddeti, Hunt 
ve Hess 'e göre klinik evre/er, anevrizma lokalizasyonları ve serum elektrolit düzeylerine göre retrospektif olarak 
incelendi ve EKG bozukluklarının erken dönem mortalite üzerindeki etkisi araştırıldı. 

Bizim serimizde olguların % 75.6'smda EKG değişiklikleri, % 39. 7'sinde çeşitli kardiak aritmiler ve % 41 'inde 
hipokalemi saptandı. QTc süresi 440 msan 'den uzun olan 34 olguda ciddi ventriküler aritmi görülme sıklığı anlamlı 
derecede y üksek bulundu (p<0.05). Klinik evre/er, anevrizma lokaJizasyonu ve hipokalemi ile EKG değişiklikleri 
arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Mortalitemiz % 25.6 idi. Aritmi/er, EKG değişiklikleriveya myokard infarktüsünün 
prognozu kötüleştirici etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Anahtar Kelimeler .Subaraknoid kanama .aritmi. 

Cardiac Disorders After Subarachnoid Hemorrhage 

SUMMARY. Cardiac lesions and arrhy thmias are among the most serious complications seenin acute stage after 
subarachnoid hemorrhage (SAH). We studied retrospectively 78 patients with SAH, hospitalized between 1987 and 
199 3. W e have investigated ineidence and severity of e/ectrocardiographicchanges and cardiac arrhythmias according 
to elinical grade, site of aneurysm, and serum e/ectroly te /eve/s and the effect of cardiac disorders on early prognosis. 
In our series we found e/ectrocardiographic changes in 7 5. 6 %, various arrythmias in 39. 7 %, hypokalemia in 41 % 
of cases. Ineidence of serious arrhythmias was significantly higher among 34 patients w ith QTc prolongation (p<O. 05). 
W e didn 't find significant correlation between cardiac disorders and elinical grades, hypokalemia, or site of aneurysm. 
Overall mortality was 25.6 % at the e nd of 1 st month and we coldn 't find significant effect of myocardiallesions or 
arrythmias on early mortality. 

Key Words .Subarachnoid hemorrhage .arrhytmia. 

Santral sinir sisteminin çeşitli hastalıklarında ve 
özellikle de subaraknoid kanamalarda (SAK), 
myokardial lezyonlar, EKG değişiklikleri ve 
aritmilerin görüldüğü birçok yayında bildirilmiştir1 ·2·3. 

Doç. Dr.; Uludağ Ü. Tıp Fak. Nöroloji ABD 
Yrd. Doç. Dr. ; Uluda~ Ü. Tıp Fak. Kardiyoloji ABD 
Dr.; Uluda~ Ü. Tıp Fak. Nöroloji ABD 
Uzm. Dr.; Ulud~ Ü. Tıp Fak. Nöroloji ABD 
Prof. Dr.; Uludağ Ü. Tıp Fak. Nöroloji ABD 
Uzm. Dr. ; Ulud~ ü. Tıp Fak. Kardiyoloji ABD 

. ...... Prof. Dr.; Uludağ ü. Tıp Fak. Kardiyoloji ABD 
Geliş Tarihi: 23.9.1993 
Kabul Tarihi: 9.3.1994 

Subaraknoid kanamaların erken döneminde sık 

olarak değişik tipte kardiak aritmiler görülür4
. 

Kardiak aritmilerin erken dönem SAK'da ani 
ölümlerin majör nedeni olduğu düşünü lmüş ve fatal 
aritmilerin varlığı gösterilmişti~. Yine de kardiak 
aritmiler ve/veya EKG değişikliklerinin SAK'larda 
erken mortalite ve kötü prognoz üzerindeki etkileri 
tam olarak anlaşılamamıştır'·7·8. SAK'lardan sonra 
görülen ve genellikle subendokardial zedelenmeyi 
yansıtan elektrokardiografık değişiklikler hipotalamik 
stimulasyon sonucu sempatik tonusun artmasına 
bağlanmıştır·10' 1 1 . 
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Çalışmamızın amacı SAK'lı hastalarımızda aritmi ve 
EKG de~işikliklerinin insidansı, klinik evreler, 
anevrizma lokalizsayonları, elektrolit bozuklukları ile 
ilişkilerini ve erken dönem mortalite üzerine etkileri 
olup olmadı~ını literatür bilgileri ile karşılaştırmalı 
olarak incelemektir. 

Hastalar ve Yöntem 

Ocak 1987 -Mart 1993 tarihleri arasında hastanemiz 
Nöroloji Klini~inde yatarak tedavi gören SAK'lı 

hastalardan semptomların başlangıcından sonra ilk 
72 saat içinde başvuran ve seri elektrokardio­
gramları (EKG) elde edilen 78 hasta çalışmaya 
alındı. Tüm hastalara ilk yatışta ve klinikten çıkışta 
Hunt-Hess'e göre SAK evrelernesi uygulandı. 

Çalışmaya alınan hastaların göğüs röntgeno­
gramları , standart EKG, serum elektrolit ve enzim 
düzeyleri, kranial KT, serebral anjiografıleri 
( konvansiyonel veya digital substraction) elde edildi. 
Kardiak aritmi veya geçirilmiş myokard infarktüsü 
anamnezi olan hastalar çalışmaya alınmadı. lik 48 
saatte EKG'Ier rutin olarak 6 saatte bir, aritmi 
saptanan hastalarda ise 2 ~aatte bir alındı. Aritmiler 
5 ayrı grupta incelendi: Grup 1: Hayatı tehdit eden 
ventriküler aritmi ler: Ventriküler taşikardi , ventriküler 
fıbrilo-flutter; Grup ll: Malign ventriküler erken 
vurular: Bigemine, salvo, "R on T" fenarneni olan 
ventriküler erken vurular; Grup lll: Supraventriküler 
taşiaritmiler: Paroksismal atrial taşikardi, hızlı 
ventrikül cevaplı atrial fibrilasyon, atrial flutter; Grup 
IV: Bradiaritmiler: Sinoatrial blok, atrioventriküler 
blok, idioventriküler ritm, atrioventriküler 
dissosiasyon; Grup V: Hafif aritmiler (Benign 
aritmiler): Sinüs bradikardisi, sinüs taşikardisi, 

respiratuvar aritmi, "wandering pacemaker'', atrial 
erken vurular ve seyrek ventriküler erken vurular. 
Morfolojik EKG değişiklikleri olarak QTc süreleri, ST 
segmentinde elevasyon/depresyon, T dalgasında 
değişiklikler ve belirgin U dalgaları araştırıldı. EKG 
bulguları , hastanın klinik ve radyolojik bulgu ları 

hakkında bilgisi olmayan bir kardielog (AA) 
tarafından değerlendirildi. Aritmi veya iskemik 
myokard lezyonu saptanan hastalarda bu bulguların 
serum K• düzeyleri ve QTc intervalinin uzunluğu ile 
ilişkisi araştırıldı. Aritmilerin ve EKG değişikliklerinin 

dağılımı, Hunt ve Hess evrelernesi ve anevrizma 
lokalizasyonlarına göre incelendi. 

Istatistik hesaplamalar için Microsoft Excel 4.0 for 
Windows bilgisayar programı içinde yer alan 
istatistik paketi içinde yer alan Yates düzeltmeli ki 
kare, Fisher'in kesin ki kare ve Student t testleri 
kullanıldı, p değerinin 0.05'ten küçük olması anlamlı 
olarak kabul edildi. 
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Bulgular 

Hastalarımızın 42'si erkek, 36'sı kadındı. Yaşları 

28-69 arasında değişmekteydi. Semptomların baş­
langıcı ile hastaneye başvuru arasında geçen sü­
reye göre hastaların 29'u ilk 24 saatte, 24'ü 24-48 
saat içinde, ve 25'ide 48-72 saat içinde hastaneye 
yatırıldı. lik muayenelerinde Hunt ve Hess evrele­
mesine göre 38 hasta Evre 1-ll 'de, 22 hasta Evre 
lll 'te ve 18 hasta da Evre IV-V'te yer almaktaydı. 

Bizim serimizde aritmiler ve diğer EKG bozuklukları 

(ST segment değişikliği ; T anormalliği ; U dalgası , 

QTc süresinde uzama) 68 hastada (% 87.2) sap­
tandı. Genel olarak 31 hastada (% 39.7) çeşitli 

aritmiler ve 59 hastada (% 75.6) aritmi d ı şındaki 

EKG bozuklukları görüldü. Saptanan kardiak arit­
milerin dağılımı şu şekildeydi : 2 olguda ventriküler 
fibrilo-flutter; 7 olguda ventriküler erken vurular; 7 
olguda supraventriker taşiaritmiler; 6 olguda bra­
diaritmi; ve 9 olguda da çeşit li hafif aritmiler (Tablo 
1). Morfolojik EKG değ işiklikleri saptanan 59 hasta­
nın 34'ünde QTc süresinde uzama (>440 milisani­
ye); 40' ında ST segmentinde elevasyon/depresyon; 
27'sinde T dalgası anormalliğ i; ve 24'ünde de 
belirgin U dalgası saptandı (Tablo ll ). EKG değişik­
likleri ve aritmilerin dağı l ımı Tablo 1 ve ll 'de Hunt ve 
Hess'in klinik evrelerine göre, Tablo lll ve IV'te ise 
anevrizma lokalizasyonlarına göre gösterilmiştir. 

Gerek morfolojik EKG değişikliklerin gerekse de 
aritmilerin, klinik durumun ağ ı rlığı veya anevrizme 
lokalizasyonu ile istatistiksel anlamda ilişkisi 

saptanamamıştır. 7 hastamızda yatış süresi içinde 
yeni myokard infarktüsü gelişti ve 2'si eksitus oldu 
(T.ablo V): Tablo V'te EKG bozukluğu , çeşitli arit­
mıler ve hıpokalemi saptanan ve saptanmayan has­
taları sayıs ı ve mortalite oranları ve ki kare testine 
göre p değerleri gösterilmiştir. Sıralanan bulgular­
dan saptanan ve saptanmayan hastalar arasında 
mortalite oranları bakımından anlamlı fark 
bulunamamıştır. 

Tablo: 1- Kardiak aritmilerin SAK klinik evrelerine 
göre da~ılım ı 

Hunt-Hess Klinik Evreler 
Kardiak aritmi tipleri 

Evre 1-11 Evre lll Evre IV-V Toplam 
(n=38) (n=22) (n=18) 

Hayatı tehdit eden VA - 1 1 2 
Malign ventriküler EV 2 2 3 7 
Supraventriküler TA 6 1 - 7 
Bradiaritmiler 2 1 3 6 
Hafif aritmiler 4 3 2 9 

Toplam 14 8 9 31 
(%) (% 36.8) (% 36.6) (% 50) (39.7) 
Aritmi saptanamayan 24 14 9 47 
(%) (% 63.2) (% 63.4) (% 50) (60.3) 

VA: ventrikOier aritmi; EV: erken vuru; TA; taş iaritrni 
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Tablo: II- EKG değişikliklerinin SAK klinik evrelerine 
göre dağılım ı 

Hunt-Hess Klinik Evreler 
EKG değişiklıkteri 

Evre 1-11 Evre lll Evre IV-V Toplam 
(n=38) (n=22) (n=1e) 

OT c surasınde uzama 13 e 13 34 
ST segment deQişikliQi 19 e 13 40 
Anoımal T dalgas ı 10 11 6 27 
Belirgin U dalgası 14 e 2 24 

Toplam 25 1e 16 59 
(%) (65.e) (e1.8) (88.9) (75.6) 
EKG değişikliQi 13 4 2 19 
saptanamayan (%) (34.2) (18.2) (11 .1) (24.40 

Tablo: III- Kardiak aritmilerin anevrizma lokalizas­
yonlarına göre dağılımı 

Anevrizma lokalizasyonlan 
Kardiak aritmi t ipleri Topl. 

ACoA PCoA MCA VB Anv(-) Anjio(-) 
n=30 n=13 n=7 n=2 n=9 n=17 

Hayatı tehdit eden VA 1 - 1 2 
Malign ventriküler EV 1 1 - 2 3 7 
SupraventrikOier TA 4 1 1 1 7 
Bradiaritmiler 1 1 4 6 
Haf~ aritmiler 5 1 3 9 

Toplam 12 4 1 1 2 11 31 
Aritmi saptanamayan 18 9 6 1 7 6 47 

ACoA · anterior kominikan aner; PCo.~ · posterior kornin i kan aner. MCA medial serebral aner. 
VB; ven.ebrobazi ler sistem; Anv(-): anevrizma saptanamayan; Anjio(-): anj iografik tetkik 
yapılmayan; VA. venuiküler aritmi; EV: erlcen vuru; TA; tA$iariuni . 

Tablo: IV- EKG değişikliklerinin anevrizma lokalizas­
yon larına göre da~ılımı 

Anevrizma lokalizasyonları 
EKG değiş iklikleri Topl. 

ACoA PCoA MCA VB Anv(-) Anjio(-) 
n=30 n=13 n=7 n=2 n=9 n=1 7 

QTc sOresinde uzama 11 7 3 1 12 34 
ST segment değişikliği 14 5 6 1 2 12 40 

Anoımal T dalgası 7 6 3 6 6 27 
Belirgin U dalgası 9 5 6 1 1 2 24 

Toplam 18 12 5 1 8 15 59 
EKG değişikliği 12 1 2 1 1 2 19 
saptanamayan 

ACoA: anterior kominikan aner; PCoA: posterior kominikan aner, MCA; medial serebral aner, 
VB; venebrobaziler sistem; Anv(·t. anevrizma saptanamayan; Anjio(-): anjiografik tedcik 
yapılmayan; 

Hipokalemi (<3.7 mEq/L) 32 olguda (% 41 ) 
saptanmıştır. Bunların 12'sinde ciddi hipokalemi 
(<3.2 mEq/L) vardı ve bu 12 hastanın 6'sında Grup 
ı ve ll aritmi saptandı, fakat hipokalemi olan 
hastalarda aritmi görülme sı klı~ı anlamlı bulunmadı. 

Buna karşın Grup I ve ll tipinde aritmisi olanların 
ortalama K+ düzeyleri belirgin olarak düşük bulundu 
(3.4±0.5 mEq/L; Şekil 1). QTc süreleri Grup 1 ve ll 
tipinde aritmisi olan ve olmayan hastaların QTc 
süreleri karşılaştırıldı~ında aritmisi olanların QTc 
süreleri belirgin olarak daha uzun bulundu (504±41 
msan; p<0.005; Şekil 2). 

78 hastan ın 61 'ne konvansiyonel veya digital 
substraction 4 kanal anjiografı yapı ld ı. Evre IV-V'te 
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olan 17 hastaya klinik durumun elverişizliği 

nedeniyle anjiografik inceleme yapılmadı. 

Anjiografik inceleme yapılan 61 hastanın 52'sinde 
(% 85.2) anevrizma saptandı , 9 hastada ise SAK 
kaynağı saptanamadı. Anevrizme saptanan 52 
hastan ın 38'inde erken dönemde cerrahi tedavi 
uyguland ı, 14 hasta ise geç dönem cerrahi tedavi 
adayı olarak takibe alı ndı. 1. ay sonunda 
mortalitemiz % 25.6 olarak bulundu. 

Tablo: V- EKG bozuklukları ve hipokaleminin 
mortalite ile ilişkis i 

Bulgu(+) hastalar Bulgu (-) hastalar 
Bulgular p 

Toplam Toplam değeri• 

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

OT c suresinde uzama 34 32.4 44 20.4 0.35 
ST elevasyon/depresyonu 40 35.0 3e 15.8 0.09 
Anoımal T dalgası 27 22.2 51 27.5 0.82 
Belirgin U dalgası 24 16.7 54 29.6 0.35 
Akut Myokard ıntar1<t0s0 7 28.6 71 25.4 0.75 
EKG değişikliOi (genel) 59 30.5 19 10.5 0.07 
Grup 1, ll aritmiler 9 44.4 69 23.2 0.33 
Aritmi (genel) 31 25.8 47 25.5 o.e1 
Hipokalemi 32 31 .2 46 21.7 0.49 

• karşı laştınnalar her satırda bulgulann saptandığı ve saptanamadıgı hastalararasında ki kare 
testi ile yapılmı$br. 

: r---------------------------------------~ 

Şekil: 1 

.. : : .. 
... . .... 

Potasyum düzeyleri ve aritmi tiplerinegöre hastalarındağılımı 
ve ortalama potasyum düzeyleri (ortalama K düzeyleri 
arasındaki f ark anlamlıydı; Student t test; p < 0.05. VA: 
ventriküleraritmi/er, EV: erken vuru, TA: taşiaritmiler). 

Şekil: 2 

.. .. .. 

QTc süreleri ve aritmi tiplerine göre hastaların dağılımı (A 
grubuna ait ortalama QTC süresi belirgin olarak yüksek 
bulundu; Student t testi; p<0.005. VA: ventrikü/er aritmiler 
EV: erken vuru, TA: taşiaritmiler). ' 
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Tartışma 

SAK mortalitesinin yüksek oluşu kanama nedeninin 
bir an önce saptanması ve uygun tedavi yönteminin 
seçimi (örn. anevrizma saptanırsa erken cerrahi 
tedavi) yönündeki protakoliere ağırlık kazan­
dırmıştır. SAK' lı hastaların yaklaşı k % 15'nin 
hastaneye ulaşamadan hayatlarını kaybettikleri 
tahmin edilmektedir12

. SAK erken döneminde 
yapılan agresif terapötik ve diagnostik uygulamalar 
(yüksek doz mannitol, indüklenmiş hipervolemi, 
erken anjiografi vb.) nedeniyle kardiak inckelemeler 
genellikle ihmal edilir. Diğer yandan bu agresif 
uygulamaların bizzat kendilerinin de zararlı 

olabileceği unutulmamalıdır11 . 

SAK'lardan sonra görülen kardiak aritmiler ve 
myokard lezyonları ile ilgili olarak son 20 yıl içinde 
birçok yayın yapılmıştır. önemli aritmiler akut 
dönemde sık, geç dönemde ise nadiren 
görülmektedir·4·

5
·
11

·
12

. SAK sonrasında görülen EKG 
değişiklikleri spesifik olmayıp birçok akut santral 
sinir sistemi hastalığı (travma, menenjit, tümör, 
infarkt) ile ilişkili olabilir11 ancak SAK sonrası çok 
daha belirgindir. 406 SAK'lı hasta ile 400 
intrakranial tomörlü hastada görülen EKG 
değişiklikleri karşılaştırılmış ve SAK'ta EKG 
anormalliği insidansı % 80'e yaklaşmış ve anlamlı 
olarak yüksek bulunmuştur13. Literatür bilgileri 
incelendiğinde 6 büyük serinin bulgularına göre 
SAK sonrası erken dönemde (ilk 48/72 saat) aritmi 
görülme sıklığı % 33-98 arasında değişmekte (ort. 
% 65), EKG Halter monitorizasyonu uygulanan 
serilerde % 80-90'1ar düzeyinde seyretmektedir4

·
11

. 

Birçok araştırmadan çıkarı lan sonuca göre en 
belirgin ve sık olarak karşımıza çıkan morfolojik 
EKG değişiklikleri QTc süresinde uzama, belirgin U 
dalgası, ST segmentinde depresyon veya 
elevasyon ve negatif T dalgalarıdır4·81 1 . Ritm 
bozuklukları dışındaki bu EKG değişikliklerinin 

insidansı değişik yayınlarda% 28-100 arasında (14 
seride ortalama% 49; 451/925 hasta) bildirilmiştir1 1 

. Bizim serimizde aritmiler ve diğer EKG bozukluları 
(ST segment değişikliği; T anormalliği; U dalgası , 
QTc soresinde uzama) 68 hastada (% 87.2) 
saptandı. 68 hastanın 9'unda sadece ritm 
bozukluğu, 37'sinde aritmi dışındaki EKG 
bozuklukları, 22'sinde ise hem ritm hem de diğer 
EKG bozuklukları saptandı. Genel olarak 31 
hastada (% 37) çeşitli aritmiler ve 59 hastada (% 
75.6) aritmi dışındaki EKG bozuklukları görüldü. 
Hastalarımııda aritmi insidansının literatürdekinden 
nispeten düşük bulunması , erken cerrahi tedavi 
amacıyla uygulanan diagnostik ve terapötik 
prosedür nedeniyle ayrıntılı kardiyolojik 
değerlendirmeye yeterince zaman ayrılamaması ve 
EKG Hclter monitorizasyonun yapılamaması ile 
açıklanabilir. diğer yandan aritmi dışındaki EKG 
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değişiklerinin görülme sıklı kları literatür bilgileri ile 
uyumlu bulunmuştur. 
SAK sonrası görülen morfolojik EKG değişik­
liklerinin nedeni tam anlaşılamamıştır. Bunlar 
myokard iskemisini taklit eder fakat anatomik 
bozukluklar açıkça gösterilememiştir4·11 . SAK 
sonrası kardiak enzimierin yükselmesi ancak 
subendokardial iskemi, küçük subendokardial 
hemorajiler ve myokard nekrozu ile açıklana­
bilmektedir. EKG değişikliklerinin artmış serum 
katekolamin düzeyleri ile i lişkili olduğu 
saptanmıştır1 1 • Katekolaminlerin ve özellikle 
noradrenalinin düzeyinin yükselmesi ile kan basıncı 
yükselmesine bağlı myokardial "strain" veya 
doğrudan toksik etki ile myokard zedelenmesine yol 
açabilir4

. Deneysel ve klinikopatolojik bulgular 
SAK'dan sonraki ilk saatlerde hipotalamusta 
strüktorel lezyona bağlı olarak sempatik tonusun 
arttığını ve adrenerjik aşırı akımın ortaya çıktığını 
göstermiştir·11 ·18 . Daha sonraki dönemde EKG 
anormallikleri ile birlikte, hipokalemi ve 
glukokortikoid hipersekresyon gibi değişik bulgular 
ortaya çıkabilir4 · 1 1 • 

Morfolojik EKG değişiklikleri arasında özellikle QTc 
soresinin uzaması ağır kardiak aritmilerin (Grup ı ve 
1) öncü belirtisi olduğu kabul edilmektedir1

·
4

·
8 11

·
1
3-

17
. 

QTc uzamasma hipokalemi de eşlik ederse bu ilişki 
daha belirginleşir4 · 1 1 . QTc süresinin uzamasının, 
ventrikOier repolarizasyonda gecikmeye yol açan 
subendokardial iletim sistemindeki lezyonu 
yansıttığı sanılmaktadır1.4· 1 1 · 18 . Bizim olgularımızda 
da literatür bilgileri ile uyumlu olarak QTc soresi 
440 msan üzerinde olanlarda Grup ı ve ll kardiak 
aritmi görülme insidansı anlamlı derecede yüksek 
bulundu (p<0.05). Aritmi görülen olgularda ortalama 
QTc sOresi aritmisi olmayan veya hafif aritmisi 
olanlardan anlamlı olarak yüksek bulundu (504±41 
msan; p<0.005). 

SAK sonrası hipokalemi, kusma, yOkselmiş 
kalekolamin veya kortikosteroid düzeylerine bağlı 
olarak sık görülür. Hastalarımızın · %41 'inde 
hipokalemi saptandı. Hipokalemi ile aritmi ilişkis i 
anlamlı bulunmadı. Ancak Grup ı ve ll kardiak 
aritmisi olan 9 olguda ortalama K+ düzeyi (3.4±0.5 
mEq/L) belirgin olarak daha düşükto (p<0.05; Şekil 
2). Hipokalemi ile ilgili bulgularımız literatürle 
uyumlu bulunmuştur4·11 . 

Morfolojik EKG değişikliklerinden ST segmentinde 
1 mm'den büyük elevasyon veya depresyon ve 
patolojik Q dalgalarının kötü prognozla il işki l i 
oldukları bild irilmiştir4· 19 . Bizim serimizde 59 hastada 
(% 75.6) izole veya kombin morfolojik EKG 
değişikliği saptandı , ancak bunlardan herhangi 
birinin erken dönem mortalite ile anlamlı ilişki 
bulunamadı (Tablo V). 
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Aritmilerin erken dönem mortalite üzerinde 
doğrudan ilişkisi gösterilememekle47·811 birlikte bazı 
SAK' lı olgularda klinik durumun ağırlaşmasından ve 
erken dönemdeki ani ölümlerden sorumlu 
tutulmaktadır4 ·5. Yine de ölüm nedeni olarak kardiak 
aritmi sıklığının akut respiratuvar arrestten daha az 
olduğu bildirilmektedirB·7. Tüm bunlar göz önüne 
alınd ığında EKG değişiklikleri ve/veya aritmilerin 
erken mortalite ve kötü prognoz üzerindeki etkileri 
konusundaki bilgilerimiz tam açıklığa kavuşa­

mamıştırB·7·8·11 . Bizim serimizde kardiak aritmiler ve 
EKG anormalliklerinin erken dönem mortalite 
üzerinde anlamlı etkisi saptanmadı (Tablo V). 

Bugüne kadar yayımlanan raporlarda SAK sonrası 
görülen EKG bozukluklarından QTc soresinin 
uzamasının (ve özellikle hipokalemi de eşlik 
ederse) ağır aritmiler için uyarı kabul edilmesi 
gerektiği ve bu hastalarda aritmi insidansının 

yüksek olduğu konusunda görüş birliği vardır. EKG 
bozukluklarının mortalite ve morbiditeyi belirgin 
olarak etkilemediği bildirilmiştir, ancak bu konudaki 
bilgiler tam kesinliğe kavuşamamıştır çünkü 
olguların büyük bir kısmında rutin EKG 
monitörizasyonu ve erken dönemde kardiyolojik 
tedavi uygulanmamıştır4· 11 ·20 . SAK tedavi 
protokolüne bakılmaksızın (erken/geç cerrahi veya 
konservatif tedavi) kardiak bozukluk saptanan 
SAK'lı hastalarda erken dönemde kardiyolojik tedavi 
uygulanması genel prognozu düzeltme konusunda 
umut vaadetmektedir, ancak bu konudaki bilgi­
lerimizin kesinleşmesi için daha ileri düzeyde 
çalışmaların yapılması gerektiğine inanmaktayız . 

Doç. Dr. lbrahim BORA 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Nöroloji ABD 
Tel: 4428400 1 1158 
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