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ABSTRACT

A 61 years old man patient was admitted to emergency department with
complaint of headache and dizziness lasting for one week. Mild hypertension
and sinusal bradicardia were existed in pysical examination. His ECG
revealed sinusal bradicardia and long QTc (64.6msn), broad and increased
amlitude T wave in anterior leads, biphasic T wave inversion in inferior leads
were present. The patient was misdiagnosed as acute coronary syndrome with
long QT. Following second days conscious disturbance and lethargy were
observed. Urgent CT revealed subarachnoid hemorrhage. Anticoagulation
and antiplatelet therapy were stopped. Patient was referred to neurosurgery
department. In case of subarachnoid hemorrhage the ECG can mimick
acute coronary syndrome. Anticoaculation therapy can be harmful. In the
presence of headache, dizziness without chest pain complicated with ECG
abnormalities such as long QT, ST/T changes and arrythmia, high suspicion
of subarachnoid hemorrhage should be made.
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OZET

61 yasinda erkek hasta 1 haftadir siiren basagrisi ve bag donmesi yakinmalari
ile acil servise bagvurdu. Fizik muayenede hafif yiiksek arteryel tansiyon
ve sinils bradikardisi tespit edildi. EKG de uzun QTc (64.6 msn ), gogiis
derivasyonlarinda artmis T dalga amplitiidii, inferior derivasyonlarda bifazik
T negatifligi izlendi (Resim 1). Hasta akut koroner sendrom ve uzun QT
sendromu &ntamlartyla koroner yogun bakim iinitesine yatirildi. izleyen
ikinci giinde suur bulanikligi ve letarji geligsen hastada acil BT c¢ekildi ve
subaraknoid kanama izlendi. Antikoagiilan ve antiplatelet tedavi kesildi
ve hasta beyin cerrahisine devredildi. Subaraknoid kanamali hastalardaki
EKG degisiklikleri akut koroner sendromla karistirilabilir. Bu durumda
antikoagiilasyon zararli olabilir. GOglis agrisi olmaksizin basagrisi,bag
donmesi olan hastalarda uzun QT, aritmi, ST/T dalga EKG degisiklikleri
varsa, subaraknoid kanamadan kuvvetle siiphelenilmelidir.
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OLGU SUNUMU

Acil servise 1 haftadir baglayan, hafif artis gdsteren, lokaize
olmayan, bas agrist ve bas donmesi yakinmasi ile bagvuran 61
yasindaki erkek hastanin yapilan fizik muayenesinde tansiyon
arteryel 160/90 ve nabiz 50/dk saptandi. Norolojik muayene
bulgulari normaldi. Ense sertligi yoktu. Ozgegmisinde
hipertansiyon mevcuttu. Diger fizik muayene bulgularinda
ozellik yoktu. Cekilen EKG de siniis bradikardisi ve EKG de
uzun QTc (64.6 msn ), g6giis derivasyonlarinda artmis T dalga
amplitiidli, inferior derivasyonlarda bifazik T negatifligi,
ayn1 derivasyonda farkli P dalga formasyonu ve bazi QRS
kompleksi oncesinde P dalgasmnin olmadigi nodal vuru
izlendi. Monitorize edilerek gézleme alinan hastanin kisa siire
sonra atriyoventrikiiler tam blok saptanmasi iizerine atropin
0.5 mg i.v. yapildi. Bunun iizerine siniis bradikardisine tekrar
donen hasta kardiyoloji yogun bakim {initesine akut koroner
sendrom Ontanisi ile yatirildi. Aspirin 300 mg ve heparin
1000 U/saat baglandi. Anginasi olmayan hastanin izlem
siireci i¢inde uykuya egilimi gozlendi. Kardiyak enzimleri
normal saptandi. Hastanin izlem buyunca EKG’sinde izlenen
degisiklikler su sekildeydi: Anteriyor derivasyonlarda T
amplitiidiinde ve genigliginde artis, uzamis QT (64.6 SN),
intermittan supraventrikiiler tagikardi ve nodal ritm (Resim
1). Yapilan ekokardiyografisinde sistolik fonksiyonlar1
normal olup hafif sol ventrikiil hipertrofisi disinda patoloji
saptanmadi. Hastanin 2.giinlinde uykuya egilimle beraber
ajitasyon ataklar1 ve deliryum izlendi. Cekilen bilgisayarl
tomografide subaraknoid kanama izlendi. Aspirin ve heparin
stoplanarak hasta noérosiriirji boliimiine devredildi.

TARTISMA

Subaraknoid kanama, daha ¢ok geng ve yetiskinlerde izlenen,
erkek ve kadinda ayni siklikta goriilen ¢ok Kkatastrofik
seyredebilen norolojik olaydir. Yaklasik ilk iki haftada
vakalirin % 30-45°i mortal seyredebilen bu hastaligin en
onemli sebebi beyin sapinda konjental damar anevrizmalarin
riptiridiicr . Diger nadir sebepler travma, enfeksiyon
(mikotik anevrizma) ve arteryovendéz malformasyon
rliptiiriidiir. Subaraknoid kanamali hastada en sik goriilen
klinik bulgular su sekilde siralanabilir: ani baglayan siddetli
basagrisi, bulanti, kusma ve bilingte dalgalanarak giden
bozulma. Bunun yani sira bu hastalarda elektrokardiyografik
anormallik siklikla g6zlenir.

Subaraknoid kanamali hastalarin EKG degisiklikleri koroner
iskemi ve enfarktiis vakalarini taklit edebilir Ayrica bu
vakalarda supraventrikiiler ve hayati tehdit eden ventrikiiler
aritmi de gozlenebilir @. Literatirde akut myokardiyal
enfaktiis yanlis tanisi ile tedavi edilen subaraknoid kanamali
vakalar bildirilmistir ®. Bizim vakamizdada akut koroner
sendrom Ontanist ile hasta takip edilmig ve hastanin suur
durumunda konfiizyon izlenmesi, uykuya egilimli olmasi
ve kardiyak enzimlerin normal gelmesi iizerine ndroloji’ye
konsiilte edilmis ve c¢ekilen BT de subaraknoid kanam
tespit edilmistir. Boyle vakalara akut koroner sendrom
yanlis tan1 nedeniyle uygulanan antiplatelet ve antikoagulan
tedavi kanamaya egilimi arttiaracagindan dolay1 hastaligin
seyrini kot olarak etkileyebili. Bu nedenler agagida
sayilan EKG degisiklikler olan, tipik gogiis agris1 olmayan,
kardiyak enzim takipleri normal olan ve basagrisi sikayeti

Resim 1: 12 Lead EKG uzun QTc (64.6 msn ), gogiis derivasyonlarinda artmis T dalga amplitiidii ve inferior derivasyonlarda bifazik T negatifligi.
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olan hastalarda subaraknoid kanama olasiligint aklimizdan
cikarmamaliy1z. Vakamizda da akut koroner sendrom yanlis
tanisina subaraknoid kanamada goriilen ancak akut koroner
sendrom ile ¢ok karigabilen yaygin EKG degisiklikleri neden
olmustur.

Bizim vakada oldugu gibi subaraknoid kanamali hastalarda
goriilen uzun QT ciddi ventrikiiler aritmiye neden olabilecegi
akilda tutulmahdir ®. Bu EKG degisiklikleri yaklagik 2
haftaya kadar siirebilir. Sik gorilen EKG degisiklikleri
asagida siralanmistir:

- ST elevasyonu

- ST depresyonu

- QT uzamasi

- Patolojik Q dalgasi

- T amplitiidiinde artig

- U dalgasi

- Dev T inversiyonu (ndrojenik T)
- Kisa PR interval (<100 ms)

- P amplitiinde artis (>2.5 mm)

Bu hastalarda ayrica sinusal bradikardi, supraventrikiiler
tagikardi, “wandering” pacemaker ritmi, sinusal arrest,
atriyoventrikiiler ~ blok, atryoventrikiiler —dissosasyonu,
idioventrkiiler ritm, “torsade de pointes” ventrikiiler aritmi,
ventrikiiler ekstrasistol, ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler
fibrilasyon aritmileri izlenebilir ®.Bizim hastamizdada benzer
ritim bozukluklart izlendi. Bu hastalarda izlenen aritminin
olasi nedenleri su sekilde siralanabilir: serebral hipoksi ve
vasospazm, elektrolit imbalans, intrakranyal basing artisin
neden oldugu oldugu sempatik veya vagal uyarilar.”

Subaraknoid kanamali hastada goriilen EKG degisikliginin
kesin nedeni heniiz bilinmemektedir. Beyin hipotalamus ve
stellat ganglionlardaki stimulasyonun kardiyak repolarizasyon
anormalligi yaptigi bilinmektedir ®. Bu nedenle kalbin
sempatetik tonundaki degisimin bu EKG degisikliklerden
sorumlu olabilecegi ileri stiriilmiistiir. Bir diger mekanizma
artmis sistemik veya lokal myokardiyal katekolaminerjik
desarj olarak ileri stiriilmiistir ©.

Bu hastalarin ekokardiyografilerinde nadiren duvar hareket
bozuklugunun da olabilecegi unutulmamalidir 9. Bizim
hastamizda sol ventrikiil duvar hareketleri normal olarak
izlendi. Nadiren ndrojenik pulmoner 6demin olabilecegi de
akilda tutulmalidir ki bunun nedeni kardiyak degil artmis
katekolamin desarjinin pulmonerler iizerine etkisi oldugu
iddia edilmektedir "V, Gerek ekokardiyografik degisiklikler
gerekse de pulmoner 6dem degisikliklerin kesin nedeni heniiz
tam bilinmemektedir.

Sonug olarak sunmus oldugumuz vakay1 paylasma amacimiz
asagida siraladigimiz ¢ok dgretici noktalarin varligidir:

1) Subaraknoid  kanama  vakalarmin ~ EKG’lerinde
repolarizasyon anormallikleri (ST/T dalga degisiklikleri)
ve aritmilerin varligi akut koroner sendromu taklit edebilir.
Bu nedenle gogiis agrist olmaksizin bas agrisi yakinmasi
ile acile bagvuran hastalarda; EKG’de iskemik ST/T dalga
degisikligi,uzamis QT ve sinuzal bradikardi olsa bile

subaraknoid kanamadan kuvvetle siiphelenilmelidir.

2) Bu hastalarda akut koroner sendromu taklit eden EKG
iskemik degisiklikleri olsa bile antiplatelet ve antikoagulanlar
tanidan emin olmadikg¢a asla verilmemelidir.

3) Subaraknoid kanamali hastalarda uzamig QT malign
aritmileri tetikleyebilecegi icin monitorize edilmeleri
gereklidir. Ozellikle uzun QT varhiginda serum potasyumunun
3.5 mEq/L iizerinde tutulmas1 6nemlidir.
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