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OZET

101'i intakraniyal timor (IKT), 36'st ilk 48 saat
icinde bagvuran subaraknoid kanama (SAK) tanisi
alan toplam 137 hastamin EKG ozelikleri incelendi.
IKT'lii hastalarin 55‘inde (% 54.45). SAK grubunun
ise 27 sinde (%75) anormal EKG bulgular: gozlendi.
Her iki grupta da Q-Tc interval uzamasi, ST-T dalga
degisimi ve U dalgasi en sik karsilasilan EKG de-
gisiklikleri olup, IKT grubuna gére SAK'li has-
talarda daha sik EKG degigikligi gozlendi. Q-Tc
uzamasi SAK'ta IKT grubuna gore anlaml olarak
uzun bulundu (p<0.05). EKG degigiklikleri ile has-
taligin prognozu arasinda bir iligki kurulmadi.

Anahtar Kelimeler: EKG degigiklikleri, su-
baraknoid kanama, intakraniyal tiimér

SUMMARY

Electrocardiographic Changes in Subarachnoid
Haemorrhage and Intracranial Tumours

Intracranial umour (ICT) patients, 101 of them,
and 36 subarachnoid haemorrhage (SAH) patients
who were admitted to the hospital within 48 hrs of
bleeding were investigated for their ECG patterns.
Among the ICT patients 55 of them (54.45 %) and 27
SAH patients (75 %) had abnormal ECG patterns. In
both groups, prolonged Q-Tc intervals, ST-T wave
changes, and U wave were the most frequenly en-
countered changes in the ECG patterns. These chan-
ges were more conspicious in SAH patients than ICT
patients. Especially, the greater lenghtening of Q-Tc
prolongation in SAH patients were statistically sig-
nificant compared the other ECG patterns examined
(p<0.05). It was concluded that there is no cor-
relation between ECG pattern changes and the prog-
nosis of the cases.

Key Words: ECG changes, subarachnoid ha-
emorrhage, intracranial tumour

GIRIS

Bagta SAK olmak iizere intrakraniyal has-
taliklarla EKG degigiklikleri arasinda bir iligkinin
varhi 19. yiizyil sonlan ve 20. yiizyil baglanndan
itibaren iyi bilinmektedir (1-4). Ozellikle SAK'larda
preoperatif degerlendirmelerde anormal bir EKG ta-
misal giicliiklere yol agabilmektedir. Bu nedenle se-
rebrovaskiiler (SVH) hastaliklarda erken donem
EKG degigikliklerinin yorumlanmasi hasta prognozu
yoniinden onemlidir (1). SVH'larda de@isik ¢a-
higmalarda kardiyak herhangi bir patoloji bu-

lunmadan® norolojenik kokenli EKG degigiklikleri”
olabilecegi bilinmesine karsin SVH ve kar-
diyovaskiiler hastaliklanin (KVH) ¢ogu kez aym yas
ve risk grubu iginde olmasi, kardiyak bozukluklarin
SVH'lara yol agmas1 gibi nedenlerle, SVH'larda or-
taya ¢ikan EKG degisikliklerinin norojenik kokenli
mi ya da temelde yatan patolojiye mi bagh oldugunu
aywrdetmek her zaman kolay olmayabilir (3-6).

Q-Tc uzamasi , ST-T dalga degigiklikleri ve U

dalgast SHV larda en sik kargimiza ¢ikan EKG de-
gisiklikleri olup (1, 2, 4, 5), bizim de daha once se-
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rebral infarkt ve intraserebral kanamali hastalarda
yapufimiz ¢ahisma sonuglann bu bilgilerle uyumlu
bulunmugtur (7). Bu ¢aligmada ise SAK ve IKT ta-
ms1 alan ve anamnezinde miyokard infarktiisii ge-
cirmemis, su-elektrolit degisikliklerine neden olan
ilaglar ve kardiyak glikozidleri kullanmadifi be-
lirlenen hastalarda EKG traseleri incelenerek so-
nuclar irdelenmigtir.

MATERYAL VE METOD

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin Cerrahisi
Klinigine yakinmalarin baglamasindan itibaren ilk 48
saat icerisinde SAK tanis: olarak yatirilan hastalarla
intrakraniyal kitle nedeniyle yatan hastalarin 12 de-
rivasyonlu rutin EKG'leri incelenmege alinmig olup,
gecmiginde infarktiis hikayesi olanlarla diiiretik ve
kardiyak glikozid kullandi1 belirlenen hastalar ¢a-
Irgma digt birakilmigtir. Tiim hastalarin EKG'leri aym
kisi tarafindan degerlendirilerek kalp hizi, ritm-iletim
bozuklugu, U dalga varlifi, ST segment degisikligi,
T inversiyonu, sol ventrikiil hipertrofisi ve bloklar
yoniinden incelenerek deferlendirilmege alinmigtir.
Q-T intervali kalb hizina gore; diizeltilmig Q-Tc ola-
rak Bazett formiiliine gore hesaplanmigtir. erkeklerde
0.39 sn, kadinlarda 0.44 sn'in iistii uzamig Q-Tc de-
geri olarak kabul edilmigtir (8).

SAK tanis1 norolojik muayene, bilgisayarli beyin
tomogrofisi (BBT), ponksiyon lomber ve angiografik
inceleme ile konulmustur. incelenen vakalann tiimii
de anevrizma nedenli SAK vakalandir. Tumaor tanisi
norolojik muayene, BBT ve operasyon materyalinin
patolojik incelenmesi ile konulmustur. SAK nedeni
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olan anevrizmalar; anterior ve posterior sirkiilasyon
anevrizmalar olarak ikiye aynlarak incelenmis olup,
anterior sirkjilasyon anevrizmalar1 da intemal ka-
rotid, anterior serebral ve middle serebral arter anev-
rizmalari; posterior sirkiilasyona ait anevrizmalar ise
vertebral ve basiler artere ait anevrizmalar olarak de-
gerlendirilmege alinmigtir (9).

IKT'ler supratentorial, infratentorial, sella ve ci-
van olarak lokalize edilmigtir. Elde edilen EKG de-
gisiklikleri, anevrizma ve tiimor lokalizasyonu, has-
talifin prognozu ve cinsiyete gore degrlendirilerek
sonuglar student'in “t” testi ve ki kare testi ile is-
tatistiksel olarak karsilagtirilmagtir.

BULGULAR

Calisma 101 IKT ve 36 SAK olmak iizere top-
lam 137 vaka iizerinde yapilmigtir. IKT ve SAK'l
hastalarin yas ve cins dagihimi tablo 1'de verilmigtir.
IKT grubunda yas dagilimi1 7 ay .- 76 yil arasinda
deZigmekte olup, yas ortalamast 53.68+1.15 olarak
bulunmusgtur (7 ay yas ortalamasina katilmamugtir).
SAK grubununda yas dagilim1 20-66, yas ortalamasi
ise 53.08+0.82 dir. Her iki grupta da kadin hastalar
cofunlukta olup, yas ortalamasi yoniinden gruplar
arasinda istatiksel anlamlilik bulunamadi (p>0.05).

IKT'lerin histopatolojik incelenmesi tablo 2'de,
timor lokalizasyonu ve buna gore EKG de-
gisiklikleri tablo 3'de verilmigtir. Bu grupta 46
(%45.54) vakanin EKG incelenmesi normal, 55
(%54 .45) vakanin ise anormal bulunmugtur. Timor
tanist alan 58 kadmn hastanin 32'sinde (%55.17) 43
erkek hastanin ise 23'iinde (%53.48) anormal EKG

Tablo 1. IKT ve SAK tanist alan hastalarin yag ve cins dagilimi

IKT
(n=101)

SAK
(n=36)

n =58 (% 54.42)
Yagort. =54.25 £ 1.48

Kadin

n =43 (% 42.57)

Erkek

Yag ort. = 52.85 + 3.84

" =25 (% 69.44)
Yas ort. = 54.04 £ 2.16

n= 11 (% 30.55)
Yas ort. = 50.96 + 3.42
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Tablo 2. IKT'lii hastalarn timdor tiiriine gore da-

Silinu
Kadin Erkek
n n
Meningiom 23 10
Gliom 18 17
Schwannom 3 1
Ependimom 1 -
Medulloblastom ; - 1
4, vent. kolloid kisti - 1
Hipofiz adenomu 6 4
Subresallar kranifaring. 2 E
Metastatik tm. 4 6
Epidermoid tm. 1 2
Hemangiom - 1
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dedigiklikleri saptanmig olup, istatistiksel anlamlilik
gozlenmemigtir (p>0.05). Tumor lokalizasyonu ile
EKG degisiklikleri arasinda da anlamli farklihklar
saptanamadi (p>0.05). Her ii¢ grupta Q-Tc uzamasi,
U dalgasi, T inversiyon ve ST dalga degisikligi en
stk goriilen degigiklikler olarak gozlenmigtir.

SAK tamst alan 36 hastamin 9unun (%25)
EKG'si normal, 27'si (%75) anormal olarak de-
gerlendirilmigtir. Kadin hastalarin  18'sinin  (%72)
anormal, 7'inin (%28) normal, erkeklerin ise 2'nin
(%18.18) normal, 9'unun (%81.18) anormal EKG
ozellikleri gosterdikleri saptanmig olup anlamh fark-
hlik bulunamadi (p>0.05). Anevrizma lokalizasyonu
ile EKG degisiklikleri arasinda iligki kurulamadi
(p>0.05). Bu grup hastalar igerisinde de en sik goz-
lenen EKG degigiklikleri Q-Tc uzamasi, U dalgasi,
ST-T degisimi olarak belirlendi (Tablo 4). SAK
grubu ile tiimor grubu EKG degigiklikleri yoniinden
kargilagtinldifinda SAK grubunda gozlenen EKG
degisiklikleri anlamh olarak IKT grubuna gore fazla

Tablo 3. Tiimor lokalizasyonu ile EKG degigiklikleri arasindaki iligki. ( ST: S-T degigsikligi, SnT : Siniis tagikar-
disi, LVH : Sol ventrikiil hipertrofisi. SB : Siniis bradikardisi, AEA : Atrial erken atim, VEA : Vent rikii-

ler erken atim.)

Subratentoriyal tiimor

Infratentoriyal timor  Sella ve civan tomorii

n % n % n %o
Q-Tc uzamasi 13 21.66 5 20 3 18.75
U dalgasi 9 1451 3 12 2 12.5
ST dedisikligi 8 13.33 3 12 2 12.5
T dalga degisikligi 8 13.33 5 20 3 18.75
SnT 7 11.66 3 12 1 6.25
LVH 6 9.67 2 8 2 12.5
SB 5 8.33 1 4 2 12.5
AEA - - 1 4 2 12.5
VEA 2 333 E - 1 6.25
n Y0 Anormal EKG Normal EKG
Supratentoriyel 60 59.40 32 (% 53.33) 23 (46.66)
Infratentoriyel 25 24.75 14 (% 56) 1(% 44)
Sella ve civan 16 15.84 9 (% 56.25) 7 (% 43.75)
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Tablo 4. SAK'li hastalarda anevirizma baélgelerine gire EKG degisiklikleri

n %
Q-Tc uzamas: 9 333
8] 8 29.6
ST 6 222
SnT 4 14.8 .
LVH 3 11.1
SB 2 740
VEA 2 7.40

Anormal EKG Normal EKG
n % n %
A. Karotis int. 8 T2:7 3 27.2
A. Serebri ant. 14 71.7 4 222
A. Screbrimedia 4 66.6 2 333

Posterior sirk. | Anterior sirk,

Vertebral - - - -

Baziler

bulundu (p<0.05). SAK grubu ile IKT'li hasta gru-
bunda bulunan ortalama Q-Tc degerleri tablo-5'de
goriilmektedir. Bu sonuglara gore SAK grubunda or-
talama Q-Tc uzamasi IKT'li gruba gore istatiksel
olarak uzun bulunmusgtur (p<0.05). Her iki grupta
vefat edenlerle hayatta kalanlar Q-Tc yoniinden kar-
silagtinldifinda  anlamhi  farkliliklar  bulunmadi
(p>0.05).

TARTISMA

SVH ve KVH’larda risk faktorlerinin ¢odu kez
aynt olmasi ve ayrica bilinen bir kardiyak bo-
zuklugun da SVH’a neden olmasi gibi sebeplerle
SVH’larda EKG degigiklikleri dogal olarak bek-
lenebilir. Ote yandan SAK geciren bazi vakalarda
ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu, Q-Tc
interval uzamast ve U dalgas: saptandigr halde ya-
pilan otopsilerde kalb normal bulunmug ve nérojenik
kokenli EKG degisikliklerinden bahsedilmistir (3.,6).

Yapilan calismalarda SVH’larda goriilen EKG
degigiklikleri % 50-90 arasinda saptanmg (3.5) olup
bu tip galigmalarda belirtilen EKG degisikliklerinin
tip ve insidensi genellikle degismektedir. Bu durum
muhtemelen respektif ¢aligmalarda hasta sayisinin
yetersiz olmasma ve intirakraniyal hastaliklar ara-
sindaki farklilhiklara ve ayrica bunlarin yeterince ta-
nnamamasina baghdir.  SAK’ta ise EKG de-
gisikliklerinin % 60-100 arasnda olabilece3i
bildirilmigtir (1). Hastalar istirahat EKG’si disinda
siirekli monitdr alunda incelenirse dzellikle ritm-ileti
bozukluBu siklig1 daha da artmaktadir (2,10). Bizim

Tablo 5. SAK ve ITK lii hastalarda Q-Tc intervali

SAK IKT
Ort. Q-Tc: 0437£0.01 0413 +0.004*
Eks. n:5 0442+0.035 n:9 0.0432+0.03
lyilesen n:31 0.435+0.003 n:92 0.411 +0.005
*P<0.05

¢alisma verilerimize gore serebral infarkt ve int-
rasercbral hemorajide % 73.18 (7), IKT de % 54.45,
SAK’da ise % 75 oraminda EKG degisikligi sap-
tanmiglir.  Yapilan ¢aligmalarda SAK’ta gozlenen
EKG degisiklikleri IKT grubuna gore istatistiksel
olarak fazla bulunmustur (1), ¢calismamiz da bu dog-
rultudadir. Degisik ¢aligmalarda degigik oranlar ve-
=rilmesine  karsin en sik karsilagilan  EKG  de-
gigiklikleri Q-Tc uzamas: ST-T dalga degisikligi ve
U dalga mevcudiyetidir (1,6). Bu triad diginda 6zel-
likle SAK'da sik olmak iizere SVH'larin erken do-
nemlerinde aritmilere [azla rastlanilmaktadir (1.2).
Bu, ilk 48 saat i¢inde daha onemlidir (2). Q-Tc uza-
mast da ilk giinlerde onemli olgiide belirgin olup
yaklagik 13. giinden sonra bu durum diizelmektedir
(1). Q-Tc uzamas, tehlikeli aritmiler ve ventrikiiller
fibrilasyona zemin hazirlamaktadir (11,12). Bu de-
gisiklikler diginda yine ozellikte SHV'larin erken do-
nemlerinde  belirgin - olmak  iizere defisik ¢a-
ligmalarda, degigik siklikta bradiaritmi, tagiaritmi ve
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hayat1 tehdit eden aritmiler bildirilmigtir (1, 6, 13).
Ote yandan bir ritm degisikliginin varhi ile riip-
tiiriin yeri ya da hastaligin klinik durumu arasinda
iliski kurulmamugtir (1,2). Yaptifimiz ¢aligma so-
nuglar da bu dogrultadir.

Yapilan ¢alhigmalarda (1) ve c¢ahgmamizda
IKT'lerde EKG degisimleri SAK'a gore daha az bu-
lunmustur. Ama kontrol grubuna gore anlamli olarak
yiiksektir (7).

SHV'lar ve IKTlerde EKG degisikliklerinin ne-
deni tam olarak belli degilse de (3, 4. 6). yaptifimiz
diger ¢ahigmada da belirtildigi gibi beynin degigik
bolgeleri  yiizeyel bipolar stimiilasyonla uya-
nldiginda EKG degisiklikleri ortaya ¢ikabilmektedir
(4,6,7) Deneysel gahigmalarda ve SAK sonucu veflat
etmis kigilerde yapilan galigmalarda miyokardda
fokal miyofibriler degenerasyon, subendokardiyal
hemoraji, mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve nck-
roz gosterilmigtir (3,5). Katckolamin infiizyonu da
benzer miyokardiyal degigikliklere yol agmaktadir.
Yine yapilan ¢ahgmalarda SAK'ta miyokard hasar
delili olarak kreatinin kinaz ve kardiyak izoenzimi
yiiksek bulunmugtur (3). Ama EKG degigiklikleri ile
kardiyak patolojiler arasinda her zaman igin ko-
relasyon soz konusu degildir (5). lleti bozuklugu
yoklugunda kardiyak repolarizasyon siiresinin in-
direkt bir olgiimii olan Q-Tc interval uzamasi da
muhtemelen bozulmug miyokardiyal sempatetik ak-
tivite ili ilgilidir. SAK'da otonomik instabilite soz
konusu edilmektedir. Omegin izl intrakraniyal ba-
sing artum1 Willis poligon damarlarinin gerilmesi ve
frontal kortekste 13. alamin uyanmi-ki bu N,
Vagus'un kortekste reprezantasyon yerine uyar-
bradiaritmilere yol agabilir (1,3). Elektrolit de-
Sisiklikleri ve ADH artimi da EKG de-
gisikliklerinden sorumludur. Kusma, katckolamin
diizeylerinin yiikselmesi ve hiperkortizolemiye bagh
olarak geligen hipokalemi ciddi ise hayat tehdit eden
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aritmiler daha sikhikla goriilmektedir (4, 6, 10).
Yiiksclmis olan katckolemin dizeylerinin norojenik
pulmoner ddeme yol agarak hipoksiye: asidoz ve
bunlara bagh olarak aritmilere yol agmasi alternatif
bir agiklama olarak kabul edilebilir (4). Anevrizma
riiptiiri: sonucu  kanin  disan  ¢itkmasi ile artan
subaraknoid araliktaki basing ve olugan pithti ka-
namayi durdurmaktadir. Erken donemde pihtilagma
siirccinin baglamasi ile trombositlerden serotonin,
histamin ve prostoglandinler salimir. Bu mediatorler
erken vazospazmdan sorumludur. Bu arada giddetli
bag agnst ve panik  katckolaminlerin  yiik-
selmesinden sorumlu olup, vazospazmin EKG de-
gigikliklerine yol agtifi belirtilmigtir (14)

SAK'ta prognoz primer olarak norolojik hasarla
iliski olmasina kargin EKG degisgiklikleri prognozu
belirleyebilir. Uzamig Q-Tc intervali, ritm-iletim
bozuklugu gibi nedenler prognozu olumsuz yonde
etkileyebilir. bu gibi vakalarda "norojenik kardiyak
hastalik™ patogenezi gz oniine alinarak adrenerjik
Boke edici ajanlar verilmelidir. B blokerler serebral
olay oldiiriicii degilse kardiyoprotektif ve hayat kur-
taricidir (3,11). Bradiaritmileri potansiyelize ede-
bilen elektrolit degisikliklerine yol agan kor-
tikosteroidler intrakraniyal hemorrajide intrakniyal
basinci diigiirmek igin verilebilirse de yararlan kug-
kuludur, Nimodipin gibi kalsiyum kanal blokerleri
SAK'ta vazospazmu Onleyerck norolojik defisiti ve
norolojik kokenli miyokardiyal hasart Onlyebilir
(3.15).

Sonug olarak intakraniyal olaylarda 6zellikle de
SAK gibi SVH'larda EKG degisiklikleri iyi do-
kiimante edilmeli. anormal bir EKG'nin hastahiZn
major bir gostergesi olabilecedi ve klasik norolojik
fizik bulgularin  baslangicindan  Once  de  olu-
sabilecegi unutulmamali ve bu grup hastalar erken
donemde monitorize cdilerck ritm-ileti bozuklugu
yoniinden siki takibe almmalidir (3).

KAYNAKLAR

1. Rudechill A, Olsson GL, Sundgvist K, Gordon E. ECG ab-
nomalities in patients with subarachnoid haemorrhage and

iln_:_;:;cmnial tumours. J Neurol Neurosurg Psychiatr 1987; 50:
375-81.

Di pasquale G, Pinelli G, Andreoli A, Gianluca M, Paola G,
Togneui F. Holter detection of cardiac arrhytmias in int-
gacmni:\l subarachnoid hemorrhage. Am J Cardiol 1987; 59:
96-600.

!J

-543-

3. Tobias SL; Bookatz BJ. Diamond TI. Myocardial damage
and electrocardiographic changes in acute cerebrovascular he-
morrhage: A repont of three cases and review. Hean § Lung
1987; 5: 521-6.

4. Oppenhcimer SM, Cechetto DF, Hachinski VC. Cerebrogenic
cardiac arthythmias. Arch Neurol 1990; 47: 513-9.



S.U.Tip Fakiiltesi Dergisi
1992

10.

Dimant J, Grob D. Electrocardiographic changes and myo-
cardial damage in patients with acute cercbrovascular ac-
cidents. Stroke 1977; 8: 448-55.

Yamour BJ, Srdharan MR, Rice JF, Flowers
NC. Electrocardiographic changes in cerebrovascular he-
morrhage. Am Heart J 1980; 99: 29- 30.

Ilhan N, Kaya A. Sercbrovaskiiler hastaliklarda EKG de-
gisiklikleri. S.U.T.F. Dergisi 1991; 4: 457- 63.

Fisch C. Electrocardiography and vectorcardiography. In;
Braunwald, ed. Heart discase. Philadelphia: WB Saunders,
1992; 122.

Bryce W. Intracranial aneurysms. In: Wilkins HR, Ren-
gachary SS, eds. Neurosurgery. New York: Mc Graw Hill,
1985; 1309.

Mikolich JR, Jacops WC, Fletcher FG. Cardiac arrythmias in
patients with acute cerebrovascular accidents. JAMA 1981;
12: 1314- 7.

11.

13.

14.

15.

A.Kaya, N lthan, U.Erangun, 0. Acar

Hust MII, Nitsche K, Hohnloser S, Bohm B, Just H. Q-T pro-
longation and torsades de pointes in a patient with sub-
arachnoid haemorrhage. Clin Cardiol 1884; 7: 44- 8.

. Soffer J, Dreifus LS, Michelson EL, Polymorphous vent-

ricular tachycardia associated with normal and long Q-T in-
tervals. Am J Cardiol 1982; 42: 2021-9.

Goldstein DS. The electrocardiogram in stroke: relationship to
pathopysiological type and comparison with tracings. Strok
1979; 10: 253- 9.

Kalkan E. Intrakraniyal anevrizmalar. S.U,T.F. Nérogirurji
Uzmanlik tezi 1992; 34- 5.

Allen Cs, Ahn HS, Preziosi TJ. Cercbral arterial spazm: a
controlled trial of nimodipine in patients with subarachnoid
hemorrhage. N Engl J Med 1983; 308: 619-24.





