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Subaraknoid Kanama: Tani, Tedavi ve Yonetimi

Subarachnoid Hemorrhage: Diagnosis, Treatment and Management
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OZET

Subaraknoid kanama kamn subaraknoid mesafeye dagildig
patolojik bir durumdur ve orta-ileri yas grubunda énemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Subaraknoid kanamal bir
hastanin tedavisinde primer hedef anevrizma kesesinin
tamanunn, rezidii birakmadan giivenli bir sekilde okliide
edilmesidir. Ancak yalnizca anevrizma kesesini okliide etmek
yeterli olmayp subaraknoid kanamaya bagl meydana gelen
komplikasyonlar da dikkatlice tedavi edilmelidir. Anevrizma
tedavisinde hastalarin monitorize edilerek yakin takip edilmesi
ve bu komplikasyonlarin gelismesi halinde erken tam
konularak miidahale edilmesi morbidite ve mortalite oranlarini
biiyiik oranda azaltacaktir.
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ABSTRACT

Subarachnoid hemorrhage is a pathologic condition that exists
when the blood spread through the subarachnoid space and it
is an important cause of morbidity and mortality in middle-age
group. Primary goal in the treatment of patients with
subarachnoid hemorrhage is to occlude the aneurysm sac
entirely and safely without leaving a residue. However, it is not
adequate the occlusion of aneurysm sac but also the
complications that occurs due subarachnoid hemorrhage
should be treated carefully. Morbidity and mortality rates will
decrease greatly if close monitoring and early intervention is
done for the patients with aneurysms to prevent from
complications.
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GIRIS
Subaraknoid kanama (SAK);
stvisina  (BOS) gecmesi

kanin  beyin

omurilik durumudur.

Siklikla anevrizma riiptiirii (% 85) sonrasinda
ortaya ¢ikar (1-3)(Resim 1-2).

P BTN

Resim-1: Kontrastsiz beyin BT'de subaraknoid kanama ve
DSA’da ICA distal ugtaki sakkiiler anevrizma

+ R
Resim-2: Kontrastsiz beyin BT'de IV. \)ehfrikulu dolduran
subaraknoid kanama ve DSA’da sag vertebral arter lzerinde
arterio-ven6z malformasyon.

SAK hizli ve dogru bir sekilde yonetilmelidir.
Bas agrisi SAK’ta acil servise en sik basvuru
sebebidir (4). Acil servise bagvuran SAK’l
hastalarda yanlis tam1 oram1 % 5 olarak rapor
edilmistir (1-3). Tablo-1 acil servise bagvurmus
SAK  siiphesi olan  hastalara  yaklagimi
Ozetlemektedir (4). SAK’in mortalitesi ilk hafta %
40’dir. Oliimlerin % 10-15’i hastane dncesi, % 25°i
ise kanama baglangicindan itibaren 24 saat iginde
olmaktadir (1-3).

TANI VE KLINIK YAKLASIM

En Sik Anevrizma Yerleskeleri: Sirasiyla anterior
kommiinikan arter (%40), orta serebral arter
bifurkasyonu (%34), posterior kommiinikan arter

(%20) ve basilar arter (%4).

Tablo1: Akut Bas Agrisina Klinik Yaklasim Prensipleri

DURUM ONERI
Yeni, ani ortaya ¢ikan, siddetli
bas agrisi ve SAK disiiniilen Acil beyin BT

vakalarda

Lomber Ponksiyon
(ilk alti saat iginde)
onerilmez

SAK dusiiniilen hastada
kontrastsiz BBT’nin negatif
olmasi durumunda

SAK diisiinilen hastada BBT ve
BT anjio negatif, LP’de normal
BOS basinci ve BOS bulgulari
varsa

Ayaktan Takip
Anjiografi (DSA)
onerilmez

*LP: Lomber Ponksiyon, BBT: Bilgisayarl Beyin Tomografi, BOS:
Beyin Omurilik Sivisi, DSA: Klasik Beyin Anjio

SAK’in  derecelendirilmesi: SAK  siddetini
belirlemek amagli  kullanilan  40’a  yakin
derecelendirme sistemleri bulunuyor olup bunlarin
icerisinden en stk  World Federation of
Neurosurgeons Scale (WFNS), Hunt and Hess ve
Fisher skalas1 kullanilmaktadir (Tablo-2).

Tablo-2: SAK’Iin Derecelendirilmesi

Fisher
Derece WFNS Hunt and Hess (BT
goriintiist)
GCS:15 Asemptomatik,
1 (Motor minimal bas agrisi Kanama yok
defisit yok) (Hafif ense sertligi)
GCS:13-14 Norolojik defisit yok <1 mm
2 (Motor (Orta-Agir derecede ince kanama
defisit yok) ense sertligi) tabakasi
GCS:13-14 Hafif norolojik defisit 21 mm
3 (Motor Biling konfilize, uykuya kanama
defisit var) meyilli tabakasi
Difuiz veya
4 GCS:7-12 Stupor intraventrikiler
kanama
5 GCS:3-6 Derin koma

*GCS: Glascow Coma Scale
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SAK’da Trakeal Entiibasyon Endikasyonlart:
* Kapali biling (GCS<S8)
» Zamanla GCS’da 2 veya daha fazla birim diigme
* Solunum diizensiz, oksijenizasyon yeterli degil
» Kontrol altina alinamayan epileptik nébet

Izlem: Hastalar mutlaka yogun bakim iinitesinde
izlenmelidir. Mutlak yatak istirahati gereklidir. Sik
norolojik degerlendirme yapilmalidir. Sedatif ve
analjezikler dikkatli uygulanmalidir.

Hipertansiyon: Hipovolemi ve hipotansiyonun
neden oldugu iskemik komplikasyonlarin mortalite
ve morbidite ile iligkili olmasi nedeniyle vazospazm
hastalarda  hipertansiyon  tedavisi
ortalama arteriyel basing 130 mmHg’yi gectiginde
Onerilmektedir. Gorece olarak kisa yarilanma
Omiirlerinin olmasi, kolayca titre edilebilmeleri ve
intrakranyal basinci (IKB) arttirmamalari nedeniyle
beta-blokerler (kontrendikasyon yok ise) SAK’ta
hipertansiyon tedavisinde kullanilabilir (6). Birgok
klinisyen IKB’yi arttirmalar1 nedeniyle nitroprussid
ve nitrogliserin gibi nitratlar1 tercih etmemektedir.
Hidralazin ve kalsiyum kanal blokerleri, nitratlara
gore IKB’yi daha az arttirirlar ve etkileri hizli
ortaya c¢ikar. ACE inhibitdrleri nispeten etkilerinin
gec baslamasi nedeniyle SAK’ta antihipertansif
tedavide oncelikli secilecek ilaglar degillerdir.

diistiniilen

Intrakraniyal Basmg¢ (IKB) Artisi: IKB
yiiksekligi ve herniasyon bulgular1 olan hastalar
eniibe edilip, hiperventilasyonu saglanmalidir.

PCO2 hedef degeri 30-35 mmHg olmalidir.
Vasospazm ve iskemi riskini arttirabileceginden
ileri derecede hiperventilasyondan kaginilmalidir.

Artmis IKB’de ayrica;

1-Osmotik ajanlar (%20’lik Mannitol, %3’lik
NaCl); uygulama sonrasindaki 30 dk igerisinde
IKB’de %50 oraninca azalma saglarlar.

2-Loop Diiiretikleri (Furasemid vb.)

3-Intravenéz Steroidler (Deksametazon vb.);
kullanimi tartigmalidir.

Optimal vendz drenaji saglayabilmek amaciyla
hastanin bas1 30 derece yiiksekte olmalidir.

Yeniden Kanama

Yeniden kanama SAK’ta erken donemde en sik
mortalite nedenidir. Yeniden kanama riski ilk
riiptirden sonraki 24 saat i¢inde en yiiksektir. (%
4.1) Ik 14 giinde kiimiilatif risk % 19 diizeyindedir
(7). Yeniden kanamaya bagli mortalite % 78’lere
ulagmaktadir. Yeniden kanamayr oOnlemek igin
sessiz bir odada mutlak yatak istirahati, analjezi ve
sedasyon onemlidir. Ayrica, serebral kan basinci ve
IKB’yi arttiracagindan, valsalva manevrasindan
korunmak amaciyla laksatifler verilmelidir. Agri
kan basicint arttiracagindan yeniden kanama
riskini arttirabilir (8). Bu amacla fentanil gibi kisa
etkili, gili¢lii analjezikler tercih edilmelidir.

Anevrizma Koillenmesi ve Kliplenmesi:

Anevrizmanin koillenmesi ya da kliplenmesi

anevrizma boynunun durumuna (koil
uygulanmasina uygun olup olmamast),
anevrizmanin  lokalizasyonuna ve klinisyenin
tecriibesiyle iligkili olarak degisiklik
gostermektedir.  Cerrahi  kliplenmenin  yiiksek

mortalite ve morbiditesinin oldugu posterior
sirkiilasyon anevrizmalarinda 6n planda koilleme
tercih edilmelidir. Koivisto ve arkadaglarinin her iki
teknik arasinda ilk yilda mortalite ve morbidite
acisindan anlamli farklilik saptamamusglardir (9).
Ancak, bir randomize prospektif ¢alisma olan ISAT
(International ~ Subarachnoid ~ Aneurysm  Trial)
endovaskiiler ve cerrahi tedavinin her ikisine de
uygun olan hastalarda endovaskiiler tedavinin
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha giivenli
oldugunu gostermistir (10).

Yeniden kanama oran1 endovaskiiler tedavi
grubunda hafifce yiiksek olsa da 1 yillik klinik
sonlanim cerrahi tedavi grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml diizeyde iyi saptandigindan caligma
sonlandirilmigtir. Kismen ISAT c¢alismasinin da
etkisiyle endovaskiiler tedavi ilk segenek haline
gelmeye baglamistir (11). Endovaskiiler tedavinin
uzun donemde sonuglar1 ile ilgili yeterli veri
Genel koil ile

insidansi yiiksektir.

olarak

daha
Koillemenin dnemli avantajlarindan biri es zamanl
olarak hem anevrizma igerigini doldurmasi hem de

bulunmamaktadir.
rekanalizasyon

fibroz doku formasyonuna destek vermesi ve intra-
arteriyel trombiisiin organizasyonunu saglamasidir.
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Vasospazm
Subaraknoid kanama sonrasi gelisen fokal
serebral  iskeminin  baglica nedeni serebral

vazospazmdir. Vazospazm, arter riiptiirinii takiben
gelisen ve cesitli derecelerde damar liimeninin
daralmas: ile karakterize mortalitesi ve morbiditesi
yiiksek fizyopatolojik bir olaydir.

Nimodipin: Nimodipin SAK’ta vazospazmi
onlemek amaciyla en ¢ok g¢alisilmig olan kalsiyum
kanal blokeridir. AHA/ASA kilavuzu nimodipinin
bu amagla kullanilmasi 6nermektedir (12). SAK
tanist alan hastaya 60 mg her dort saatte bir
baslanilmal1 ve 21 giin siireyle devam edilmelidir.
Kalsiyum kanal blokerlerinin hipotansiyon yapici
etkilerine karsi dikkatli olunmalidir (13). Bu tiir
durumlarda doz yariya bollinlip 2 saatte bir

verilebilir.

Nimodipinin vazospazmdan koruyucu etkisinin
mekanizmasi belirlenememistir. Ancak,
nimodipinin kalsiyumun hasarli néron igerisine
akisim engelleyerek vazospazma bagli iskemik
komplikasyonlar1 engelliyor olmast muhtemeldir.
Son zamanlarda intra-arterial nimodipin inflizyonun
tartismalidir (14).

3H Tedavisi: Semptomatik vazospazm tedavisi

hipertansiyon  indiiksiyonu,  hipervolemi  ve
hemodiliisyondan olugan “3 H” tedavisi olarak
bilinmektedir. 3H tedavisi artik tartismalidir.

Yapilan kontrollii bir g¢aligmanin sonuglar1 3H
tedavisinin pozitif bir etkisi olmadigini1 géstermistir
(15). Kan basmcini arttirmak daha o6n planda
tutulmalidir.

Transluminal Balon Anjioplasti: Konvansiyonel
tedavilerden  fayda  gbrmeyen  vazospazmli
hastalarda  transluminal balon anjioplasti
onerilmektedir. Ozellikle bilyiik damarlarda gelisen
daha etkili olmak
transluminal balon anjioplastinin iyi bir norolojik
klinik sonlanim1 % 70 oraninda arttirdigini belirten
(16).
anjioplastinin komplikasyonlari, damar riiptiird,
disseksiyon, okllizyon ve intraserebral hemoraji

vazospazmlarda lizere

yayinlar mevcuttut Transluminal balon

olarak siralanabilir.

Hidrosefali

Semptomatik hidrosefali tedavilerinde aralikli LP
yapilmasit veya kalici ventrikiiler sant takilmasi
onerilmektedir.

Epileptik Nobet
Profilaktik antikonviilzan ilaglar mevcut klinigi

daha da kdtiilestirebilecegi icin rutin Onerilmez
(15).

NOROLOJIK OLMAYAN KOMPLIKASYONLAR
Ates: Ates sik goriilir ve SAK sonrast koti
prognoz ile iligkilidir (15).
Glukoz kontrolii: Yiiksek glikoz degerleri SAK
siddetinin bir gostergesi olup kotli prognoz,
vazospasm ve sistemik enfeksiyon ile iligkilidir
(15).

Kardiyak komplikasyonlar: Sik goriilmektedir.
Cogu zaman gecicidir. Otonomik disfonksiyon
artmig  sempatik aktivite ve masif
katekolamin salinimi ile agiklanabilir. EKG’de
iskemik kalp hastaliklari  benzeri  bulgular

sonucu

gozlenebilir (15).

Pulmoner komplikasyonlar: Aspirasyon
pnomonisi, norojenik veya kardiyojenik pulmoner
0dem sik goriillen komplikasyonlar arasindadir.
Destek tedavisi uygulanir (15).

Hiponatremi: SAK sonrasi hiponatremi %4’
lerden %34’ lere varan oranlarda bildirilmistir.
Hiponatremi, uygunsuz ADH sendromuna ya da
serebral tuz kaybettirici sendroma bagli olarak
gelisebilir. Uygunsuz ADH sendromunda serum
sodyumu 135 meq/I’nin, serum osmolalitesi de 280
mosmol/kg’in altina diiserken intravaskiiler hacim
yiiksektir (dilusyonel hiponatremi). Idrar sodyumu
25 meq/I’nin iizerindedir ve idrar osmolalitesi de
plazma osmolalitesinden fazladir. Tedavisi i¢in sivi
kisitlamas1  gerekir ve norolojik kotiilesmeyle
beraber serebral infarkt gelisme riski yiiksektir.
SAK sonrast goriilen hiponatreminin, Onemi
giderek daha ¢ok anlasilan diger nedeni ise serebral
tuz kaybidir. Beyinden bir natriiiretik peptidin
(muhtemelen ANF: atrial natriiiretik faktor) fazla
olarak bobreklerden tuz
ortaya  ¢iktigi

salgilanmasina bagh
kaybinin  artmasi
sanilmaktadir (17).

sonucu
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SONUC

Anevrizmal SAK; norolojik ve sistemik
komplikasyonlar1 olan, multi-disipliner spesifik
tedavi gerektiren ve gelismis merkezlerde takibi
Onerilen bir hastaliktir. Acil serviste hizlica tani
konulmal1 ve tedaviye baglanmalidir. Anevrizmaya
cerrahi ya da endovaskiiler olarak miidahale
edilebilir. Baslangigtaki kanamanin  ardindan
gelisebilecek  komplikasyonlara dikkatli
olunmalidir.
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