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Subaraknoid kanama

Subarachnoid hemorrhage

Yunus AYDIN, Halit CAVUSOGLU

Sisli Etfal Egitim ve Aragtirma Hastanesi Nérogirurji Klinigi

Subaraknoid kanamayi (SAK) tanimak, hem
tibbi hem adli hem de vicdani nedenlerle her
hekimin gorevidir. SAK tanis1 % 90 dogrulukta
sadece anamnezle konabilir. Siiphe etmek tam
koydurmaya yeter. Tanimamak hasta igin yiik-
sek oranda 6liim riski anlamina gelir. Bu ne-
denle bu yazinin hedef kitlesi biitiin hekimleri
kapsamaktadir.

SAK, intrakranyal veya spinal bolgede pi-
amater ile araknoid zar arasindaki beyin omuri-
lik s1visinin (BOS) bulundugu subaraknoid bos-
lIuga cesitli nedenlerle olusan kanamadir. Bu tiir
kanamalar kafa travmalarindan sonra goriilebi-
lirse de, SAK terimi spontan olarak meydana
gelen kanamalar icin kullanilmaktadir. Kanama
bir noktadan olmasma ragmen, kan BOS araci-
Iif1yla biitiin subaraknoid mesafeye yayilir. Ya-
ni SAK santral sinir sisteminin belli bir bélgesi-
ni degil tamamin ilgilendiren bir patolojidir.
SAK, tiim inmelerin (strok) % 5 - 10’unu olus-
turur, buna karsilik biitiin serebro-vaskiiler
oliimlerin % 25’ine neden olur (1, 2, 3, 4).

SAK, genel olarak ii¢ farkli yol ile meydana
gelebilir (1): 1- Subaraknoid mesafe ile iligkisi
bulunan noral doku yiizeyindeki vaskiiler yapi-
larin kanamasi, 2- Noral parankim iginde olu-
san bir kanamanmn korteksten veya ventrikiiller
yoluyla subaraknoid mesafeye ulagmasi, 3-
Subdural bir kanamanin subaraknoid mesafeye
gecmesi. Bu kanama yollarindan en sik goriile-
ni ilk mekanizmadir. SAK, genellikle intrakran-
yal anevrizma kanamasini akla getirir. Bunun
nedeni intrakranyal anevrizmalarin en stk SAK
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nedeni olmasidir. Bilindigi gibi anevrizmalar
biiylik intrakranyal damarlarin bifurkasyon
noktalarinda yerlesen ince duvarli baloncuklar-
dir ve subaraknoid mesafede bulunurlar (1, 2,
3,4).

SAK’l hastalarin % 10’unun kanama anin-
da yasamim kaybettigi tahmin edilmektedir (1).
Bir kag farkli calismada medikal yardim alama-
dan kaybedilen olgularin % 8 — 15 oldugu ya-
yimlanmigtir. Hastaneye ulagmadan kaybedi-
lenler ile birlikte tiim SAK’l1 hastalarda morta-
lite % 30 ila 50’yi bulmaktadir (1, 2, 3, 4, 5).
Hastaneye bagvuran pek cok hastaya eksik ya
da yanlis tan1 konulmakta, bunlarin da ¢ogu
semptomatik bir tedavi ile evlerine gonderile-
bilmektedir. Erken tani1 konulamamis SAK’I1
hastalar daha sonra klinik olarak daha da kotii-
lesmis durumda hastaneye geri gelmekte ya da
evlerinde yagamlarimi kaybetmektedirler, Pra-
tikte norosirurji uzmanlarinin en sikintili hasta-
lar1, eksik ya da yanlig tan1 konulan SAK’l1
hastalardir. Bu nedenle acil hekimleri, pratis-
yenler, dahiliye uzmanlar1 ve nérologlarin bu
hastalig1 iyi tanimalar1 ve gozden kagirmamala-
1 gerekmektedir.

RISK FAKTORLERI

SAK olusmasinda bazi risk faktorlerinin ol-
dugu kabul edilmektedir. Hipertansif hastalar-
da, sigara icenlerde, alkol ve uyusturucu madde
(kokain gibi) kullananlarda SAK goriilme ihti-
malinin daha yiiksek oldugu bilinmektedir.
SAK geciren hastalarin 1/5’inde pozitif aile hi-
kayesi vardir ve bu hastalarin birinci derece ak-
rabalarinda SAK gecirme riski diger insanlara
gore bir ka¢ misli daha fazladir. Diger risk fak-
torleri; hormonal kontrasepsiyon, kan basmci-
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nin diurnal degisiklikleri, gebelik — dogum ve
diger aktiviteler (agir kaldirma, atlama, koitus,
oksiirme, defekasyon vs.), lomber ponksiyon ve
serebral anjiyografi seklide belirlenebilir (1, 2,
3,6,7,8,9).

ETYOLOJI

SAK geciren hastalarin % 80’inde sebep int-
rakranyal bir anevrizmanin kanamasidir. Arteri-
yovendz malformasyonlar (% 5), nedeni belir-
lenemeyen SAK’lar (% 10), diger nedenler (%
5) civarindadir. SAK’1n diger nedenleri arasin-
da; tiimdrler, infeksiyonlar, sistemik hastaliklar
(vaskiilitler, intoksikasyonlar), hematolojik bo-
zukluklar (16semi, sickle cell anemi), diger vas-
kiiler (vendz tromboz, arteriyel disseksiyonlar)
ve ender nedenler (kokain kullanimi, oral kont-
raseptifler, fibromuskuler displazi, moya moya
hastali81, hipofizer apopleksi, Skuba diving,
dag hastalif1, radyasyon, iiremi, bazi allerjiler,
eklampsi, Valsalva manevrasi, vitamin K eksik-
ligi, EKT uygulamasi, giines carpmast, hiperbi-
lirubinemi, intratekal kimopapain uygulanmasi)
sayilabilir. SAK vakalarinin % 1’inden daha
azinda sebebin spinal vaskiiler bir patoloji ola-
bilecegi de akilda tutulmalidir (1, 2, 3, 4, 10,
11).

EPIDEMIYOLOJI

SAK’nin gergek insidans ve prevalansinin
ne oldugu konusunda yapilmis pek ¢ok calisma
bulunmaktadir. ilk dénem otopsi ¢alismalar:
SAK ve nedenlerine yonelik yapilmamis rutin
otopsi incelemeleri oldugundan sonuglari yaml-
tict olabilir. Son yillarda SAK’ya olan ilginin
artmasi ve yeni ndroradyolojik tetkiklerin kul-
lanilmasiyla yapilan ¢alismalarda sikligin daha
fazla bulunmas1 bu hastaliga daha sik rastlandi-
£1 anlamin1 tagimaz. Aym sekilde bu konu iize-
rine cok diisen ve hasta kayitlar1 ¢ok saglikli
olan bazi iilkelerdeki sikligin fazla olugu, diger
bazi popiilasyonlarda bu hastalifin daha az go-
riildiigiinii belgelemez. Aynm1 sekilde belki de
hi¢ arastirma yapilmamuis izole bir popiilasyon-
da SAK siklig1 onemli derecede fazla olabilir.
Cesitli popiilasyonlar iizerinde yapilmis benzer

calismalarda da yontemlerin farkli se¢ilmis ol-
masi sonuglar iizerine olumsuz yansimaktadir.

Bu konudaki bir diger tartismali nokta da
SAK siklig: ile intrakranyal anevrizma sikligi-
min birbiri ile karismasidir. Intrakranyal anev-
rizma SAK yapan en 6nemli nedendir ancak tek
neden degildir. Bu nedenle &zellikle otopsi seri-
lerinde anevrizma sikligma gore sayilar vermek
yaniltic1 olabilir. Degisik zamanlarda yapilmig
genis otopsi serilerinde bulunan anevrizma yiiz-
desi 0.2 ile 8.1 arasinda degismektedir (1). Yu-
karida da bahsedildigi gibi SAK geciren hasta-
larin bir kismi hastaneye ulasamadan kaybedil-
mektedir ki bu hastalardaki 6liim nedeninin
saptanmasi pek miimkiin olamamaktadir.

Diinya Saglik Orgiitii’niin 11 ayr1 iilkedeki
25 — 64 yag arasi 35.9 milyon insan iizerinde
yaptig1 epidemiyolojik bir calismada (WHO
MONICA Stroke Study) bile SAK epidemiyo-
lojisi net sekilde ortaya konulamamusgtir. Bu ¢a-
lismada toplam 3368 SAK olgusu degerlendir-
meye alinmig, 100.000 kisilik popiilasyonda
yillik SAK goriilen hasta oran1 Cinde 2.0, Dani-
markada 3.0, Rodezyada 6.0, Isvegte 10.0, Fin-
landiyada ise 22.5 bulunmugtur. Ayn1 sekilde
Litvanya ve Yugoslavya’da da oran daha azdir.
Bu iilkelerde yapilan daha ayrintili ¢aligmalarda
hastaneye ulagamadan gerceklesen oliimlerin
fazlahigy dikkat ¢cekmektedir. Ayrica ilk kana-
madan sonraki 28 giin i¢inde geligen 6liim ora-
n1 % 42 olarak saptanmigtir. Dogu toplumlarin-
daki 6lim orami batiya gore daha yiiksektir
(12). Tiirkiyede her y1l ortalama 7000-8000 ki-
sinin SAK gecirdigi kabul edilmektedir. Ancak
bu hastalarin yaklagik % 10’u hastaneye ulasa-
madan 6ldiigii ve bazi hastalarda SAK tanist
gozden kacmrildigi icin kayitlara gecen hasta sa-
yis1 olmasi gerekenden daha azdir.

Japonyada yapilan bir diger calismada, alti
yillik bir donemde yaklasik 80.000 niifuslu bir
kentin tiim oliimleri va SAK olgular: incelen-
mis ve prevalans 30/100.000/y1l olarak bulun-
mustur. Tiim 6liim olgular incelendiginde ger-
¢ek bir degeri ifade etmektedir. Otorler bu de-
gere bakilarak gercek SAK sikliginin bilinen-
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den ¢ok daha fazla olabilecegini sdylemektedir-
ler (5).

1980 sonras1 SAK sikhifini aragtirmaya yo-
nelik 40’dan fazla ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alis-
malarda secilen kriterlerin farkli olmasi nede-
niyle degisik popiilasyonlarin SAK siklig1 ki-
yaslamak yaniltici olabilmektedir. Popiilasyon-
larin farkli aligkanliklari, inme ve kardiyovas-
kiiler risk faktorlerinin de farkli olmas: anlami-
n1 tasimaktadir. Genetik arastirmalar belki de
ileride kisisel diizeyde risk analizi yapilmasina
imkan verebilecektir. Bu yolla kisinin ileride
serebrovaskiiler bir olay gecirebilecegi sdylene-
cektir. Ancak bir kiginin gelecekte yasayabile-
cegi hastaliklar1 6nceden kestirebilmenin tibbi
acidan yarari ¢ok olsa da bu data etik agisindan
tartigilabilir. ABD’de her yil 16.000 — 25.000
yeni SAK olgusu tan1 almaktadir (4).

Yag faktoriine bakildifinda 45 yas iistiinde
SAK sikligmm bes kat artmis oldugu cesitli ca-
ligmalarda goriilmektedir. Anevrizmal SAK sik-
lig1 50 — 70 yaslar arasinda artmaktadir. Post-
menapozal dénemde hormon replasman tedavi-
si alan kadinlarda SAK siklig1 daha az bulun-
mustur (13, 14).

SAK sikliginin mevsimlerle ilgkisi eskiden
bu yana merak ve arastirma konusu olmustur.
Ani 151 degisikligi, barometrik basincin diigmesi
ve nem oranlar ile SAK siklig1 ayrintili olarak
incelenmistir. Ani 1s1 degisikligi erkeklerde et-
kili olmaktadir. Erkeklerin sonbahar sonu, ka-
dinlarin ise ilkbahar sonunda daha ¢ok anevriz-
mal SAK gecirdikleri saptanmistir (15).

Bir bagka caligmada ise anevrizmal SAK
siklig1 ki aylarinda yiiksek bulunmustur. Aym
calismada gece yarisindan sabaha kadar SAK
gecirme sikliginin az oldugu, sabah 08 ile 10
arasinda ise sikligin arttig1 belirtilmistir (5).

KLINIK
SAK geciren hastalar ¢ok cesitli klinik tab-
lolarda karsimiza gelebilirler. Norolojik muaye-
nesi tamamen normal ve sadece basi agriyan

hastalar yaninda koma durumunda SAK’l1 has-
talar olabilir. SAK’nin yaygin ve tiim santral si-

nir sistemini etkileyen 6zelligi nedeniyle ¢ok
cesitli semptom ve bulgular ortaya ¢ikabilir.

SAK gelismeden bir siire ¢énce hastalarin
yaklasik % 60’inda uyarici bazi belirtilerin or-
taya ¢iktig1 bilinmektedir. Bunlar 6zellikle
anevrizmal SAK’da s6z konusudur ve anevriz-
manin genislemesine, az miktarda sizdirmasina
veya iskemik olaylara bagh olabilir (1, 2, 3, 4,
11).

Anevrizma genislediginde herhangi bir no-
ral doku yada kranyal sinire bas1 yaparsa gorme
alam defektleri, III., IV. veya VI. kranyal sinir
felcleri gibi belirtiler olusabilir. Dural ya da tri-
geminal sinir basilar1 goze, yiize veya bagin bir
tarafina vuran ani agrilar yapabilir. Anevrizma-
nin hafif sizdirmasi ise genellikle yaygin bag
agrisi, bulanti, dalgmnlik, fotofobi yapabilir. Kii-
ciik iskemiler ise uykusuzluk, depresyon, hallii-
sinasyon, denge kaybi, kulak uguldamasi, diya-
re gibi spesifik olmayan belirtiler meydana ge-
tirebilir. Bu belirtilerden 1-3 hafta sonra asil
SAK geligir. Uyarici belirtiler ile asil kanama
arasindaki donemde hastalara migren, siniizit,
hipertansiyon, miyokard enfarktiisii, intoksikas-
yon, akut psikoz, menenjit gibi ¢ok farkl tam-
lar konulabilmektedir (1, 2, 3, 4, 11).

SAK’ya bagh asil belirtiler kanamanin mik-
tar ve olusma hizina baghdir. Hafif kanamalar-
da semptomlar ¢ok azdir ve hafif bagagris1 ve
bulant1 geklindedir. Biling ve norolojik muaye-
ne bulgular1 normal oldugundan bu hastalarin
tanis1 zor konulur.

Anevrizmal SAK’nin genellikle agir bir fi-
ziksel aktivite sirasmda meydana geldigi kabul
edilir, ancak hastalarin yaklagik 1/5’inde istira-
hat halinde hatta uyku sirasinda olustugu da bi-
linmektedir. SAK’dan hemen sonra intrakran-
yal basing artmakta, serebral kan akimi ve dola-
yisiyla beyin dokusunun kanlanmasi azalmakta
ve vaskiiler otoregiilasyon bozulmaktadir.

Cok siddetli ve masif kanama geciren
SAK’l1 hastalarin pek ¢ogu hastaneye ulagama-
dan yasamlarin1 kaybederler. Ulagabilen hasta-
larda derin koma hali ile agir norolojik defisit
ve vital fonksiyonlarda instabilite izlenir. Bu
hastalarin da ¢ogu ilk ii¢ giin igcinde kaybedilir.
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Tablo 1: SAK geciren hastalardaki semptomlar ve
goriilme siklig1

Semptomlar Siklif1 (%)
Basagrist 85
Bulant1 44
Kusma 34
Kisa siireli biling kayb 32
Ense sertligi ve agrisi ‘ 15
Hemiparezi 15
Vertigo 15
Fenalik hissi 12
Konfiizyon 12
Konviilziyon 7
Isitme kaybi 7
Koma 7
Gorme kaybt 5
Diplopi 5
Viicutta cesitli agrilar 5
Fotofobi, sirt agrisi, ataksi, 2
disfazi, paraparezi gibi belirtiler ise ayr1 ayri

SAK’1n ii¢ 6nemli klinik bulgusu vardir:

1- Basagrisi: SAK geciren hastalarin en
onemli semptomu bagagrisidir. Ani, siddetli,
patlayici, zor dayanilan ve azalma gostermeyen
bir agridir. % 85 hastada ortaya ¢ikan bu semp-
tom pek cok hasta tarafindan ¢ok iyi tanimlanr.
Ik andaki siddetli agrmimn sebebi arterin yirtil-
masi, daha sonra giinlerce devam eden kronik
agrinin sebebi ise kanama nedeniyle intrakran-
yal basincin artmig olmasidir. % 2 hastada bag
agrisi olmaz. Kanin spinal subaraknoid bélgeye
yayilmasiyla ense, sirt, bel agrisi ve siyatalji
seklinde agrilar olmaya baglar (1, 2, 3, 4, 11).

2- Bulanti — Kusma: Yine intrakranyal ba-
smcin artmasi nedeniyle meydana gelen bulan-
ti-kusma kanamadan hemen sonra baglar ve de-
falarca tekrarlayabilir. Bulanti ve kusma mev-
cut anevrizmanin tekrar kanamasi riskini arttir-
maktadir.

3- Suur Kaybi: Kanama sirasinda intrakran-
yal basing aniden artar ve ortalama arteryel ba-
sing seviyesine ulagir. Bu nedenle serebral per-
fiizyon basinci diiser ve hastanin suuru geriler.
Olgulann yanisida basagrisi ile beraber biling
yitimi gelisir. Bu biling bozuklugunun derecesi
hastanin kanama derecesine baghdir ve kisa sii-
reli bir bozukluktan komaya kadar degisebilir.
Konfiizyon ve bellek kusurlar1 gelisebilir. Ani
suur kaybinin sebebi, kanama nedeniyle olugan
akut intrakranyal basing artis1 ile beyin sap1
merkezlerinin basi altinda kalmasi ve serebral
perfiizyonun azalmasi olarak kabul edilmekte-
dir.

Meninks irritasyon belirtileri (ense sertligi,
Kernig ve Brudzinski belirtileri) hastalarin %
90’1inda mevcuttur. Ancak iki saatten 6nce ge-
lismez ve ortaya ¢ikmasi 24 saati bulabilir. 3 -
4 giinden 15 -~ 20 giine kadar devam edebilir.
Hasta derin komada ise ense sertligi gelismeye-
bilir (1, 2, 3).

Konviilziyonlar, fokal nérolojik defisitler
(kranyal sinir tutulumlari, motor ve duyu bo-
zukluklari, afazi, deserebrasyon, serebellar bul-
gular gibi), hipofiz yetmezligi ve sivi-elektrolit
dengesizlikleri de SAK’l1 hastalarda goriilen
belirtilerdir. Ayrica gozde subhyaloid preretinal
hemoraji ve Terson sendromu da denilen vitre-
us hemorajisini de gérmek miikiindiir. Bazi has-
talarda ciddi otonom sinir sistemi disfonksiyon-
lan ile akut sistemik inflamatuvar cevap send-
romu (SIRS) denilen tablo gériilebilir (Tablo 1)
(16, 17, 18).

Bu belirtilerin yanisira SAK’ya bagl gelige-
bilen bazi komplikasyonlara ait klinik belirtiler
(intraparankimal kanama, hidrosefali, iskemik
komplikasyonlar, vd.) 6n plana ¢ikabilir.

TANI

SAK’nin tamisinda en 6nemli husus hastanin
SAK olabileceginin akla gelmesidir. Semptom-
lar1 zengin ve klinik olarak ileri evrede olan
hastalar daha kolay tam alirlar. Fakat silik bul-
gulart olan pek ¢ok hasta norolojik bilimler ile
ugragan bir brang hekimi tarafindan gériilme-
den evine gonderilebilir. Bu nedenle kendisine
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i1

Resim 1: SAK’da BT goriiniimii (SEEAH
Norosirurji Klinigi Arsivinden)

hasta bagvuran her hekimin bu hastalig1 bilmesi
gereklidir. Klinik, tanida en 6nemli seydir. Bag
agrismin ani ve ¢ok siddetli olmasi ilk planda
SAK’y1 diigiindiirmelidir. Bu klinik taninin ek
yontemlerle dogrulanmasi gereklidir.

Bilgisayarlt Tomografi (BT): Tan1 amaciyla
kullanilan en 6nemli yontemdir. Muayeneden
sonra yapilmasi gereken ilk tetkik BT olmalidir.
Radyo-opak madde verilmeksizin ¢ekilen
BT’de bazal sisternlerde kan goriilmesi tani
icin yeterlidir (Resim-1). 1-2 saatten énce kana-
manin saptanmasi zordur. 24 saat i¢inde olgula-
rin % 90’1inda hiperdens goriiniimlii kanama
saptanabilir. Yapilan bir caligmada, ilk 12 saatte
cekilen BT nin SAK’y1 gosterme ihtimalinin %
98 oldugu gosterilmistir. Ancak zamanla kanm
dansitesi azalacagindan ve subaraknoid mesafe-
deki kan, BOS dolanimu ile kismen de olsa te-
mizlenmis olacagmdan, giinler gectikce BT 'nin
SAK teshisindeki hassasiyetinin azalacagi unu-
tulmamalidir. Bir hafta icinde artik kan goriile-
mez duruma gelir. Kan subaraknoid mesafedeki
BOS araciligiyla diger sisternlere de yayilaca-
gindan, BT her zaman kanamanin lokalizasyo-
nu hakkinda bilgi vermez. Durumu uygun olgu-
larda ve elimizdeki cihazin &zellikleri destekli-
yorsa ayni agamada BT anjiyografi yapilarak
kanama nedeni ortaya konulabilir. BT ile ayrica
SAK sonrasi meydana gelebilen komplikasyon-
lan da (intraserebral hematom, subdural hema-
tom, 6dem, iskemi, hidrosefali) saptamak
miimkiindiir (1, 2, 3, 4, 11, 18).

Lomber ponksiyon (LP): BOS’nda kanin
olup olmadigin1 gosteren ve SAK tanisinda kul-
lanilan en eski yontemdir. 1872’de Quincke ta-
rafindan tanimlandigindan bu yana kullanil-
maktadir. Giiniimiizde kugkulu olgularda kulla-
mlmasi tercih edilir ve BT yapilmadan yapil-
mamas1 gereklidir. Ciinkii SAK’da nadir de ol-
sa intraserebral kanamanin da tabloya eslik
edebilecegi ve bu durumda LP’nin herniasyon
tablosuna yol acabilecegi akilda tutulmalidir.
LP ile elde edilen BOS kanl ise, SAK tanisi
kesinlesmis olur. Bazen travmatik olarak yapi-
lan LP tan1 hakkinda siiphe olugsturabilir. Bu du-
rumda “ii¢ tiip testi” yapilabilir. Travmatik
LP’de kirmizi rengin giderek acildigi, SAK’da
ise her lic tiipte de ayni oldugu goriiliir. Ancak
bu tam giivenilir bir yontem degildir. Bu neden-
le alinan BOS santrifiij edilmelidir. Bu iglem
sonucunda BOS’un iistte kalan kismi renksiz
ise LP travmatik olmustur; iistte kalan kisim
ksantokromik (saman saris1 renginde) ise SAK
tanis1 kesinlegsmis olur. Acik sar1 renk, SAK
sonras! yikilan hemoglobinin biliriibine doniis-
mesi ile meydana gelir. Kanama sonrasi
BOS’nda ksantokromi 4 ila 6 saat iginde geligir.
Bu durum spektrofotometre ile test edilebilir.
Yaklasik ii¢ hafta icinde kaybolur (1, 2, 3, 4, 11,
19, 20, 21).

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG):
Doku degisikliklerini daha iyi gosteren bir tet-
kik olan MRG akut SAK tanisinda hassas de-
gildir. Ancak, subakut ve kronik donemdeki
SAK’da BT’den daha hassastir. Acil olarak kul-
lanim zorlugu, uzun siirmesi dezavantajlaridir.
Komplikasyonlarin ve kanama yerinin saptan-
masinda daha duyarlidir. MR anjiyografi yapi-
larak kanama yeri daha duyarlilikla saptanabilir
1,2,3,4,11).

Dijital Substraksiyon Anjiyografisi (DSA):
SAK’h hastalarda kanama nedeninin bulunma-
sindaki en 6nemli yontemdir ve halen altin
standart olarak kullanilmaktadir. 1928’de Egas
Moniz tarafindan tanimlandiktan sonra
1950’1erde femoral kateterizasyon ile yapilma-
ya baglanmas: ve son yillarda hizls cift tiiplii di-
jital cihazlarin kullanima girmesi ile standart
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Tablo 2: Sik kullamilan SAK skalalari

Evre Hunt ve Hess WENS
I Asemptomatik, hafif bagagris olabilir GKS: 15
IT | Ciddi bagagnsi, Ense sertligi GKS: 13-14

III | Konfiizyon, fokal norolojik bulgular var veya yok

GKS: 13-14, fokal nérolojik bulgu var

IV | Stupor, hemiparezi

GKS: 7-12, fokal norolojik bulgu var veya yok

V | Koma, deserebrasyon rijiditesi

GKS: 3-6, fokal nérolojik bulgu var veya yok

Resim 2: Anevrizmal SAK gegirmis bir hastada
DSA incelemesi, anterior komunikan arter
anevrizmast (SEEAH Norosirurji Klinigi
Arsivinden)

bir yontem olmasini saglamustir. Komplikasyon
oram az olmasina ragmen invaziv bir yontem-
dir. Hastanin klinik durumuna gore zamanlama-
sinin yapilmasi uygun olur. Hastanin tiim int-
rakranyal vaskiiler anatomisini bize gostermek-
le beraber SAK nedenini (anevrizma veya
AVM) ortaya koyabilir ya da bu ihtimaller
ekarte edilir (Resim-2). DSA mutlaka her iki
karotid ve vertebral arterleri icerecek sekilde
yapimalidir. Standart A-P, lateral ve oblik gé-
riintiilerin yanisira gereken vakalarda ters oblik
ve submentovertikal gibi ek goriintiiler de elde
edilmelidir. Ilk anjiyografide kanamanin sebebi
gosterilememis ise bu tetkik 3 hafta sonra tek-
rar edilmelidir. Ciinkii mevcut vazospazm veya
intranevrizmal trombiis nedeniyle patoloji gos-
terilememis olabilir ya da mevcut hematom ba-
s1 nedeniyle vaskiiler patolojiyi gizlemis olabi-
lir veya ilk anjiyografi teknik olarak yetersiz
yapilmug olabilir. Ikinci anjiyografide pozitif
sonug elde etme ihtimali % 1-2’dir. Eger ikinci
anjiyografide negatif ise pratik olarak ameliyat

edilebilecek vaskiiler patoloji olmadig1 kabul
edilir. SAK’larin % 1’inden daha azinda vaskii-
ler patolojinin spinal bolgede olabilecegi bilin-
mektedir. Eger, paraparezi veya sirt agris1 gibi
klinik bulgular SAK tablosuna eglik ediyorsa
spinal anjiyografi de yapilmahdir (1, 2, 3, 4, 11,
22, 23).

Transkranyal Doppler (TKD): SAK tanisin-
da fazla degeri olmamakla beraber komplikas-
yonlarin saptanmasinda énemli bir yontemdir.
Intrakranyal hemodinamiyi saptamakta ¢ok ya-
rarli, tekrarlanabilir ve noninvaziv bir yéntem-
dir.

AYIRICI TANI

SAK, klinik bulgularin benzerligi nedeniyle
menenjitle kangstimlabilir. SAK’da semptomla-
rin akut baglamasi ayirici tanida 6nemlidir, an-
cak kesin aymrim LP ile yapilmalidir. Ayirici ta-
nida, uzak ihtimalde olsa migren, gerilim tipi
basagris1 ve baz iist servikal patolojilerde akla
gelmelidir.

PROGNOZ VE EVRELEME

Ug 6nemli faktor SAK’l1 hastalarmn progno-
zu iizerine etkilidir: 1- hastaneye kabul sirasin-
da hastanin nérolojik durumu, ozellikle biling
seviyesi, 2- hastanin yas1, 3- subaraknoid mesa-
fedeki kan miktari.

SAK gecirmis hastalarin klinik durumlarini
standart olarak ortaya koymak ve buna gore te-
davi planlamasi yapmak amaciyla gesitli sinif-
landirmalar tanimlanmigtir. 1933 yilindan bu
yana yaklagik 35 kadar siniflandirma tammlan-
sa da pratikte bunlardan besi kullanilmaktadir.
1956’da tanimlanan Botterell, daha sonralar:
Hunt ve Hess’in tanimladig1 siniflamalar ile
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Tablo 3: Fisher’in derecelendirme sistemi

Evre BT’de Kanama
I Yok
II 1 mm'den ince diftiiz veya vertikal tabakalar*

tabaka

818 Lokalize piht1 ve/veya 1 mm'den kalin vertikal

v Intraserebral veya intraventrikiiler ptht: ve diffiiz
veya hi¢ subaraknoid kanama

* vertikal tabaka: vertikal sisternalar olan interhemisferik
fissiir, insular sisterna ve ambient sisternalardaki kandir

Nishioka ve Yagargil smiflamalari evrelemede
¢ok kullanilmistir. Son yillarda Diinya Beyin
Cerrahlar1 Federasyonu (WFNS) tarafindan ta-
mimlanan ve Glasgow Koma Skalasina (GKS)
gore bilincin skorlandigi siniflama daha fazla
kabul gormektedir (Tablo 2). Hastaneye kabul
sirasinda dort ve besinci derecede olan hastalar-
da, tedaviye ragmen prognozun kétii oldugu bi-
linmektedir. Anevrizmal SAK’ya intraserebral
ve cok nadir de olsa subdural hematomun eslik
ediyor olmasi elbette prognozu daha da agirlas-
tiracaktir (1, 2, 3, 4, 11, 24).

Ayrica BT’de SAK Fisher derecelendirme
sistemine gore dort gruba aynlir ve derece yiik-
seldikce vazospazm goriilme olasilig1 artar
(Tablo 3).

SAK KOMPLIKASYONLARI

SAK’da ge¢ mortalite ve morbiditenin en
sik sebebi serebral vasospazm sonucu olan is-
kemidir. Vazospazm klinik ve/veya radyolojik
olarak gozlenebilir. Klinik vazospazm kanama-
y1 takiben ge¢ fokal/jeneralize iskemik norolo-
jik bozukluk olarak goriiliir. Klinik vazospazm
konfiizyon, basagrisi, ense sertligi, suurda bo-
zulma, inkontinans, hemiparezi veya afazi sek-
linde gozlenir. Bu durumda subaraknoid kana-
manin diger komplikasyonlar: olan yeniden ka-
nama, hidrosefali, global serebral 6dem, subdu-
ral ve intraserebral kanamalar: ekarte etmek
amaciyla acil BT endikedir. Radyolojik vazos-
pazm ise DSA’da (% 30-70) arteriyal daralma
ve kontrast dolumunda yavaglama geklinde ve

7. giin civarinda goriiliirken, semptomatik va-
zospazm (% 30-40) 3-12 giinler arasinda (en
¢cok 6-8 giinlerde) goriiliir,. Vazospazm, norogi-
rurjikal tedaviye ulagabilenlerin % 7’sinin 6lii-
miine ve diger % 7’sinin agir sekelli kalmasina
sebep olur. Kan pihtilar1 ana intrakraniyal arter-
lerin 6zellikle proksimal segmentlerine spaz-
mojenik etki gosterir. Bagvuru klinik grade’i ve
Fisher grade’i yiikseldik¢e vazospazm riski de
yiikselir. Erken cerrahi girigim yapilan hastalar-
da postoperatif 24. saatte BT de kanama mikta- *
r1 azaldikca vazospazm riskininde azaldig1 gos-
terilmistir. Vazospazm patogenezi tam olarak
anlasilamamistir. Uzun siireli arteriyel kontrak-
siyona neden olan ve vazodilatasyonu inhibe
eden maddeler, immunoreaktif veya inflamatu-
ar olaylar ve mekanik faktorler (araknoid lifle-
rin gerilmesi, pthtinin direk basisi, trombosit
agregasyonu) sorumlu tutulmustur. Vazospazm
nedeni oldugu diisiiniilen maddeler oksihemog-
lobin, demir, norepinefrin, prostaglandinler ve
serbest radikallerdir.

Anevrizmaya bagh ilk subaraknoid kanama-
y1 atlatan hastalar ikinci kanamanin riski altin-
dadir. Tedavi edilmeyen olgularin en azindan %
4-12’si ilk 24 saat icinde ve % 20’si ilk iki haf-
ta icinde yeniden kanar ve buna bagli mortalite
% 50°dir (25). SAK sonrasi hidrosefali gelisme
sikligimin % 6-67 arasinda oldugu bildirilmigtir
(26). Hidrosefali prognozu belirleyen bir fak-
tordiir ve eksternal ventrikiiler drenaj ile basin-
cin azaltilmasi, mortalite ve morbiditenin diisii-
riilmesinde 6nemli bir tedavi yontemidir.
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Global serebral 6demin nedenlerinin; gegici
iktal serebral dolanim durmasina bagli diffiiz
iskemik travma, kanin diffiiz inflamatuvar veya
norotoksik etkisi, mikrovaskiiler harabiyete
bagl anormal otoregiilasyon veya beyin sapin-
daki vazomotor merkezlerin fonksiyon bozuk-
luguna bagli oldugu diisiiniilmektedir (27).
Akut global serebral ddem SAK sonras: ¢ekilen
BT’lerde % 6-8 oraninda goriiliir. Geg global
serebral 6dem ise % 12 oraninda ve 2-16 giinler
arasinda goriiliir. Geg global serebral 6demin
gelismesinde yukaridakilere ek olarak, dolanim
durmasina bagl olaylarin devam etmesi, diffiiz
mikrovaskiiler spazma bagli iskemi, hiponatre-
miye bagli intraselliiler mesafeye su girmesi,
vazopressorlerin verilmesine bagli otoregiilas-
yonun bozulmasi gibi nedenler one siiriilmiis-
tiir. Global serebral 6dem mortalite ve morbidi-
teyi arttiran bagimsiz bir faktordiir.

MEDIKAL TEDAVI

SAK nedeni eger anevrizma ise, tedavinin
amac1 anevrizmanin kliplenerek veya embolize
edilerek devre dist birakilmasidir. Hastaya cer-
rahi girisim/embolizasyon planlanirken kan ba-
sincinin asir1 yiikselmesi, nébet ve vazospazma
bagh serebral iskemi gibi intrakranyal basincin
artmasina yol acabilecek faktorlere yonelik 6n-
lemler de alinmalidir. Hasta kesin yatak istira-
hatine almir ve sedasyonla emosyonel uyaran-
lar en aza indirilir. Yatak bas1 30° yiikseltilerek
serebral vendz doniig kolaylastirilir. Arteriyal
kan basinci, sanfral venoz basing ve EKG mo-
nitorize edilir. Kan basinct 100-140 mmHg
(eger indiiklenmis hipertansiyon tedavisi uygu-
laniyorsa kan basinci; anevrizma kliplenmemis
ise 140-160 mmHg; kliplenmis ise 160-180
mmHg), santral venoz basimner 8-10 cmH20 dii-
zeyinde tutulur ve hastanin aldif: ¢ikardigi sivi
miktar1 saatlik olarak kaydedilir. izotonik % 0,9
NaCl 2 ml/kg/st iv + 20 mEq KCl olarak verilir
(140-150 ml/st). Hastaya sedatif (6rn. Diaze-
pam 5-10 mg/2-4 st iv, im veya oral; Fenobar-
bital 30-60 mg oral veya im), analjezik (6rn.
Meperidin HCI 50-100 mg/2-4 st im veya oral;
Fentanil 0.5 pg/kg), antikonviisan (6rn. Fenito-
in 5-7.5 mg/kg/giin), antiemetik (6rn. Dimen-

hidrinate 50 mg im veya iv/4-6 st), antiasit
(6rn. Psyllium hidrofilik musilloid 4-10 gr/giin
oral), steroid (6rn. Deksametazon sodyum fos-
fat 8 mg/6-8 st iv) baglanilir ve etkisi tartismali
olan kalsiyum kanal blokorii (Nimodipin 6 x 30
mg oral) baslanabilir. Derin ven trombozunun
ve pulmoner embolinin dnlenmesi amaciyla
elastik diz iistii corap giydirilir. Grade’i yiiksek
ve suuru kapali hastalar (GKS: 8) entiibe edile-
rek respiratére baglanir ve PCO2 35-40 mmHg,
PO2 100 mmHg diizeyinde tutulur. Bu hastala-
ra intrakranyal basing (IKB) monitérizasyonu
uygulanir ve eger IKB > 20 mmHyg ise ekster-
nal ventrikiiler drenaj takilarak BOS drenaji ile
basing diigiiriiliir. Vazospazmi ¢nlemek veya
mevcut vazospazmi tedavi etmek amaciyla has-
talarda hiperdinamik “3H” tedavisi uygulanabi-
lir. Bu tedavi hipertansiyon, hipervolemi ve he-
modiliisyonu amagclar. Kan basincini > 140-180
mmHg’a ylikseltmek icin fenilefrin, dopamin,
norepinefrin kullamilabilir. Hipervolemik teda-
vide kristalloid ve kolloid (%35 albiimin) soliis-
yonlan verilir (28). Vazospazm varligindan et-
kilenen damarlar tarafindan beslenen alanlarda
serebral kan akimi regiilasyonu bozuldugundan
kan akimi basinca bagiml hale gelir. Iskemik
beyinde kan akiminin kardiyak debi ile dogru
orantili degismesi hipervolemik tedavinin te-
melini olusturur ve yapilan caligmalarda hiper-
tansiyonun, 3H tedavisinde diger faktorlerden
bagimsiz prognostik faktor oldugu bildirilmek-
tedir. Hemodiliisyon kan vizkozitesini ve peri-
ferik direnci azaltip mikrodolagimu iyilestirir.
Bu amagla mannitol 0.25 gr/kg/giin iv infiiz-
yonla verilir. Anevrizmal subaraknoid kanama
sonrasi gelisen serebral vazospazma bagli ge-
cikmis iskemik norolojik defisitleri onlemede,
profilaktik postoperatif hiperdinamik siv1 teda-
visinin roliinii arastiran prospektif randomize
bir klinik ¢aligmada, erken ve ge¢ dénem so-
nuclar bakimindan 3H tedavisi ile normovole-
mik tedavi arasinda farklilik saptanmamistir
(29). Bu galisma, konu ile ilgili diger arastirma-
cilar tarafindan 3H tedavisinin terkedilmesini
gerektiren bir kanit olarak kabul edilmemekte-
dir. Ayrica hipertansiyon ve hipervoleminin
kliplenmemis anevrizmalarda hemoraji riskini
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Resim 3: Anterior komunikan arter anevrizmasina
cerrahi klipleme uygulanmis olguda kontrol DSA
incelemesi (SEEAH Nérosirurji Klinigi Arsivinden)

arttirmadigi gosterilmistir (28). Hastalar, beyin
6demi ve iskemiyi arttiran etkenler olan hipo-
natremi, hiperglisemi, hipoksi ve hipertermiden
korunmalidir. Secilmis olgularda hipotermi (33-
34 °C) uygulanmasiyla, infarkt alaninin gevre-
sinde bulunan ve yasayan ancak fonksiyonlarini
durdurmus noéronlardan olusan penumbra bol-
gesinin korunulmasi amaglanabilir (30).

CERRAHI TEDAVI

SAK’nin en sik nedeni olan anevrizmalar
icin en iyi tedavi yontemi (medikal, cerrahi ve-
ya koil embolizasyon) hastamin durumuna, ya-
sina, anevrizmanin yerine ve arterin anatomik
yapisina, cerrahin yetenegine ve tecriibesine,
girigimsel tecriibeli néroradyologun olup olma-
digma baglidir ve tedaviye olayn dogal seyri
de goz oniinde bulundurularak karar verilmeli-
dir. Literatiirde tam bir fikir birligi olmamasina
ragmen, grade’i iyi olan (1-3) kanamis anevriz-
malar icin erken (1-3 giin) ve geg¢ erken (4-7
giin) cerrahi klipleme en iyi zamanlama olarak
degerlendirilmektedir. Grade’i kotii olanlarda
ise ge¢ (> 7 giin) cerrahi girisim 6nerilmektedir.
Grade’i iyi olan hastalarda erken ve geg erken
cerrahi girisim arasinda mortalite ve morbidite
yoniinden farklilik goriilmezken, ge¢ ameliyat
edilenlere gore her iki grupta da prognozun da-
ha iyi oldugu bildirilmistir (31). Grade’i iyi
olan hastalara miimkiin olan en kisa zamanda
miidahele edilmesi tekrar kanamanin (ilk 24 sa-
at % 12-87.1) mortalite ve morbiditesini azalta-

cagmdan dogru bir yaklagim olarak kabul edil-
mektedir (32).

Diigiik ve orta grade’deki (0,1,2,3) hastalar
erken cerrahi girigsimle (ilk 3 giin) diisiik morta-
lite (< %10) ve morbidite oranlariyla tedavi
edilebilirler. Ayrica anevrizma kliplendikten
sonra vazospazmin tedavisi i¢in daha etkin me-
dikal tedavi ve transluminal anjioplasti yontem-
leri kullanilabilir. Grade’i kotii olan hastalarda
ise erken ameliyat edilenlerde ge¢ edilenlere
gore daha iyi prognoza egilim ortaya ¢ikmakta-
dir. Grade’i iyi olan fakat SAK gecirdikten bir
kag giin sonra nérogirurjikal girisim igin génde-
rilen, vazospazm riski yiiksek olan hastalarin
tedavisinde ise goriis ayrilig1 vardir. Bazi yazar-
lar, tekrar kanama riski yoniinden hastanin gel-
digi zaman ameliyatin1 6nerirken, digerleri
SAK’dan sonra 12-14 giin beklemenin daha iyi
olacag:i goriisiintii savunmaktadir (Resim 3)
(33).

ENDOVASKULER TEDAVI

Endovaskiiler koil ile embolizasyon son de-
kat icinde intrakranyal anevrizmalarin tedavi-
sinde, SAK grade’i yiiksek olgularda cerrahi
kliplemeye bir alternatif olarak gelmistir. iIk
kez 1991 yilinda Guglielmi tarafindan platin
koillerin anevrizma igine elektrolitik olarak
yerlestirilmesiyle baglayan bu teknikte, 6zellik-
le fundus/boyun orani >2 olan anevrizmalar
hacimlerinin ve maksimum % 40’1 koillerle
doldurulmakta, tromboz ve enflamasyon et-
kisiyle tedrici anevrizmal okliizyon saglanmak-
tadir. Bu teknifin son yillarda daha da gelis-
mesi 6zellikle yagli, tibbi riskli ve anatomik
olarak zorluk arzeden anevrizmalarda cerrahi
tedaviye iyi bir alternatif olmasina neden ol-
mustur. Her ne kadar grade’i kotii olan hastalar-
da yeniden kanama riskini ortadan kaldirmak
icin konservatif tedaviye bir alterntif olarak
koil embolizasyonu onerilse de sonuglar yasam
stiresini arttirdigimi ancak hastanin iyilesmesin-
de etkisinin olmadigin1 gostermektedir (34).
Grade’i iyi olup koil uygulanan hastalarda %
16 oraninda serebral iskemi belirtilerinin ortaya
ciktig1 bildirilmektedir.
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