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Kanamis Intrakranial Anevrizmalarin
ve Anevrizmal Subaraknoid
Kanamanin Guncel Medikal ve
Endovaskuler Tedavisi
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OGRENME HEDEFLERI

® Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK)
dinyanin her yerinde yuksek oranda
morbidite ve mortaliteye sebep Onemli
bir saglik sorunudur. SAK tim stroklarin
%5’inden sorumludur.

®m Anevrizmal SAK'ta mortalite orani ilk bir
ayda %45-60 arasindadir . Tekrar kanama
SAK’ In 6nemli bir komplikasyonudur ve
%80 Uzerinde mortalite riski tasir ve tek-
rar kanamalarin %50-90'ni 6zellikle ilk 6
saatte gerceklesmektedir.

m Kanamis anevrizmalarda standart endo-
vaskuler tedavi yontemi primer koilleme
ve balon yardimli koil embolizasyon yén-
temleridir.

m SAK'li hastalarin uzun dénem takiplerin-
de endovaskuler grupta tekrar kanama
ve rekurrens orani bir miktar daha yuksek
olmasina ragmen uzun dénemde primer
koillemenin cerrahi kadar anevrizma te-
davisinde kalici ve glvenli tedavi sagladigi
gorulda.

m SAK sonrasinda anjiyografik vazospazm
%70 olguda saptanir. Vazospazm en sik
kanamayi takiben 5-14 glnler arasinda iz-
lenir ve yasayan hastalardaki élimlerden
yaklasik %50'sinden sorumludur.
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EPIDEMiYOLOJi

Anevrizmal subaraknoid kanama (SAK)
diinyanin her yerinde yiiksek oranda morbi-
dite ve mortaliteye sebep Onemli bir saglik
sorunudur [ 1, 2]. SAK tiim stroklarin %5’in-

den sorumludur ve Amerika da her yil toplam

30 000 SAK vakasi bildirilmektedir [2]. SAK
insidans1 bolgeler arasinda biiyiik farklilik-
lar gostermektedir [2-4]. Cin’de yillik insi-
dans 2/100.000 iken Japonya da 23/100.000
ve Finlandiya da 22.5/100.000°dir. Ortalama
yillik insidans yiiz binde 10 olarak kabul edi-
lebilir [2].
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SAK’m %85’inden riiptiire intrakranial anev-
rizmal sorumlu iken %10’u non-anevrizmal
kanamadir [3]. SAK’1 takiben ilk bir ayda mor-
talite ve morbidite % 45 oranindadir [2]. Ya-
sayanlarda gec serebral iskemi (GSI) ve tekrar
kanama, mortalite ve olumsuz ndrolojik sonug-
larin ana nedenleridir [5]. Serebral vazospazm
ve ona bagl gelisen GSI subaraknoid kanamali
olgularin yaklasik %30’unda izlenirken motor
ve biligsel fonksiyon kayiplarindan ve yasam
kalitesindeki bozulmalarin baslica sorumlusu-
dur. Anjiyografide %70 oraninda vazospazm iz-
lenmesine ragmen bunlarin yaklasik %30’unda
GSI izlenir. Anjiyografik vazospazmin basarili
bir sekilde tedavi edilmesi hastalarin klinik so-
nuglari iizerinde her zaman olumlu olarak yan-
simamaktadir [5-7]. Bu durum vazospazm ve
GSI patogenezinin multifaktoryel ve komplike
olmasindan kaynaklanmaktadir [5].

PATOFizYOLOJi

Anevrizma

Intrakranial sakkiiler (berry) anevrizmalari
konjenital degil, edinseldir ve zaman iginde
gelisirler [4, 8]. Otopsi ve anjiyografik bul-
gulara gore intrakranial anevrizma prevelansi
%3-6 arasindadir [1, 9]. Intrakranial anevriz-
malarin ¢ogu Willis poligonu ¢evresinde ve
dallanma bolgelerinde izlenir [9]. Anevrizma
boyutu arttik¢a riiptiir riski de artar fakat kli-
nik olarak riiptiirle karsilagtigimiz anevrizma-
larin ¢ogu kiigiiktiir [<1 cm]. Bu ¢eligki sdyle
acgiklanmaktadir; biitiin anevrizmalarin %901
kiiciiktiir, dolayistyla anevrizmalarin biiyiik ¢o-
gunlugu 1 cm altinda oldugu i¢in klinik olarak
saptanan riiptiire anevrizmalar da ¢ogunlukla
kiigliktiir [3].

Anevrizmal SAK’ta Risk Faktorleri

Anevrizmal SAK da degistirilebilen baglica
risk faktorleri hipertansiyon, sigara, asir1 alkol
ve kokain kullanimidir ve bu faktorlerin her
biri riiptiir riskini en az iki kat arttirmaktadir
[10]. Degistirilebilen risk faktorleri kanamali
olgularin ticte ikisinden sorumlu iken genetik

faktorler kanamali olgularin sadece onda bi-
rinden sorumludur [11]. Degistirilemeyen di-
ger risk faktorleri ise ailede SAK Oykiisiiniin
varligl, kadin cinsiyet ve ileri (>70) yastir.
Dolayisiyla SAK’I1 hastalarda risk degerlendi-
rilmesinde biitlin bu sayilan faktorler titizlikle
sorgulanmalidir [2-4, 12].

Bazi genetik bozukluklar da SAK’la iligkili-
dir [2, 3]. Otozomal dominant polikistik bobrek
hastalig1 olgularinin yaklasik yiizde %10’ unda
intrakranial anevrizma goriilmektedir. Mar-
fan sendromu, Tip IV Ehlers-Danlos sendro-
mu, norofibromatozis Tip 1 ve fibromuskuler
displazide intrakranial anevrizma insidensi art-
magtir [3.11.13].

Anevrizmal SAK'in Dogal Seyri

Anevrizmal SAK’ta mortalite orani ilk bir
ayda %45-60 arasindadir [2]. Tekrar kanama
SAK’1n 6nemli bir komplikasyonudur ve %80
lizerinde mortalite riski tagir [2, 3]. Tekrar ka-
nama ilk 24 saatte maksimum olup ortalama
%35 civarindadir. Tekrar kanamalarin %50-
90°n1 ozellikle ilk 6 saatte gerceklesmektedir
[14]. Daha sonraki giinlerde 4 haftaya kadar
giinliik %1-2 civarmdadir [2]. Ilk bir ayda kon-
servatif tedavi edilen hastalarda tekrar kanama
oran1 %20-30 iken, bu oran daha sonra stabil
kalmakta ve yillik ortalama %3’e diismektedir.
Tedavi edilmeyen hastalarin %25°1 pulmoner
ve kardiyak komplikasyonlardan Olmektedir
[2.14.15].

SUBARAKNOID KANAMA TANISI

Klinik

SAK’l olgularin %80°1 siddetli bag agris1 (ha-
yatimda gordiigiim en siddetli bas agrisi seklinde
tanimlanan) ile ortaya ¢ikar [1-3]. Beraberinde
bulanti, kusma, ense sertligi ve agrisi, fotofobi
ve suur kaybr izlenebilir [2, 4]. Ugte iki olgu-
da suur bozuklugu ve bunlarin az bir kisminda
koma izlenir. Ense sertligi énemli bir bulgudur
ve subaraknoid mesafedeki kana karsi olusan

inflamatuar cevabin sonucudur. Ense sertliginin
olusmasi 3-12 saat alir ancak minor kanamalarda
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olusmayabilir. Yedi hastanin birinde intraokuler
kanama gelisir. Bazi hastalar anevrizma basi
bulgulart gosterir [2-4]. Posterior kommunikan
arter, posterior serebral arter ve superior sere-
bellar arter anevrizmalar 3. sinir bas1 bulgular
ile bagvurabilir [4]. Olgularin %20’sinde giinler
veya haftalar dnce baslayan atipik ve daha dii-
stik siddetli bag agris1 vardir [2, 4|. Bu bulgu mi-
nor kanamaya veya anevrizma sizintisina bagli-
dir ve “uyarici bag agrisi” (“sentinel bleeding”
veya “warning leak™) olarak tanimlanir. Bu
nedenle bag agris1 Oykiisii cok dikkatli irdelen-
meli ve hastanin daha 6nce tanimlamadig atipik
bas agris1 ortaya ciktiginda anevrizma olasilig
diistiniilerek gerekli radyolojik incelemeler ya-
pilmahdir. Intrakranial anevrizma saptanmasi
durumunda da maj6r kanama olugsmadan hizlica
tedavi edilmelidir [2-4].

SAK’ta Goriintiileme

SAK tanisinda temel goriintiileme yontemi
kontrastsiz BT dir. Ilk 12 saatte tamida duyar-
lilik %98-100 iken, 24. saatte duyarlilik %93,
altinc1 giinde %57-85’¢e diiser. Yiizde 3 olguda
BT tanisal degildir bu durumda lomber ponksi-
yon endikasyonu vardir [2].

Lomber Ponksiyon

Kraniyal BT’nin negatif oldugu olgularda
BOS sivisindaki kanda ksantokromi (BOS’un
sar1 renk almasi) aranir. Ksantokrominin olus-
masl i¢in kanamadan sonra en az 12 saat gegme-
si gerekmektedir. Bu nedenle SAK’l1 hastalarda
lomber ponksiyonun diyagnostik olmasi i¢in za-
mana dikkat etmek gerekir. MR incelemesinde
hemosiderine duyarli sekanslar (GRE ve SWI)
veya FLAIR sekanslar1 kanamadan birkag giin-
den sonra BT’den daha duyarhdir [2, 4].

Kontrastsiz BT yi takiben ayni anda yapilan
BT anjiyografi %90-97 oraninda kanama nede-
ni olan anevrizmay1 ortaya koyar. Ancak 4 mm
altindaki anevrizmalarda duyarlilik diistiktiir
bu durumda serebral DSA yapilmalidir. Ancak
BTA ve DSA’da ii¢ boyutlu rekonstriiksiyonlar
anevrizma tanisinda duyarlilig1 arttirmaktadir.
SAK’11 olgularda anevrizma saptanmamissa

Medikal ve Endovaskdler Tedavisi

7-14 giin sonra tekrar bir DSA incelenmesi ya-
pilmalidir [4, 12].

Non-anevrizmal Perimezensefalik SAK

Non-anevrizmal perimezensefalik kanamalar
SAK’l1 olgularin yaklasik %10’undan sorum-
ludur. Belirli bir kanama nedeni gosterilemez.
Prognozu anevrizmal SAK’tan daha iyidir.
BT’de kanamanin merkezi pons ve beyin sa-
pinin anterior kesimidir ve ambient sisternlere
uzanabilir. Bazen Silviyan fissiirlin bazal kesi-
mine kadar ulasir ancak anterior interhemisfe-
rik fissiliriin tamamin1 doldurmaz ve Silviyan
fissiiriin lateraline uzanmaz. Bariz intravent-
rikiiler veya parankime uzanan kanamalarda
baska sebepler aranmalidir [3]. Perimezense-
falik kanama non-anevrizmal perimezensefalik
kanama i¢in spesifik degildir ve 20-40 hasta-
nin birinde altinda baziller veya vertebral arter
anevrizmasi ¢ikabilir [3, 4].

Perimezensefalik kanamada bag agris1 kade-
meli bir sekilde ve dakikalar i¢inde siddetlenir-
ken anevrizmal SAK’ta saniyeler i¢inde olusan
siddetli bas agris1 vardir. Hastalarin bilinci ge-
nelde agiktir, cok azinda hafif oryantasyon bo-
zuklugu izlenir. Tekrar kanama ve ge¢ serebral
iskemi izlenmez [3, 4]. Sadece erken asama-
da bir kisim hastalarda hidrosefali izlenebilir.
DSA da arteriyel kanama odag1 izlenmez.

Non-anevrizmal subaraknoid kanamanin pa-
togenezi tam olarak bilinmiyor. Ileri siiriilen
olas1 sebeplerden biri interpedinkiilar sistern
veya prepontin sistern igindeki venlerin riiptii-
ridiir. Bu hastalarda perimezensafalik venlerin
Galen veni yerine direk dural siniise drene ol-
mas1, venoz riiptiirli destekleyen diger bir bul-
gu olarak ileri siiriilmektedir [ 16].

SAK'li Hastalarin Klinik, Norolojik ve
BT Derecelendirilmesi

SAK’l1 hastalarda hastanin klinik ve nérolojik
durumunu degerlendirmek i¢in bir¢ok skorlama
sistemleri mevcuttur. Hastanin ilk kanamada
BT’deki SAK miktart ve norolojik hasar duru-
mu daha sonraki gelisecek norolojik komplikas-
yonlar ve hasarlar i¢in en énemli belirleyiciler-
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dir. SAK’l1 hastalarin degerlendirilmesinde en
sik kullanilan skorlamalar “World Federation of
Neurological Surgeons Scale” (WFNSS), Hunt
ve Hess skalasi ve Fisher skalasi en giivenilir ve
en basit olanlardir (Tablo 1-3) [4].

RUPTURE SEREBRAL ANEVRIZMA
TEDAVISi

Anevrizma saptanan olgularda anevrizmanin
en kisa siirede intrakranial dolagimdan elimine
edilmesi gerekmektedir. Cerrahi klipleme ya
da endovaskiiler koil embolizasyonu primer
yontemlerdir [2, 12].

Kanamis anevrizma endovaskiiler tedavi-
sinde standart olarak iki yontem mevcuttur.
Bu yontemler primer koil ve balon yardimiyla
koil embolizasyonudur [17-20]. Son yillarda
anevrizma tedavisinde kullanilmaya baglanan
intra-anevrizmal cihazlar (WEB; Sequent Me-
dical, California, Artisse; Medtronic, USA)
temelde kanamamis anevrizmalarda kullanil-
makla birlikte kanamis anevrizmalarda da kul-
lanilabilecegine iliskin yayimlar da mevcuttur
[18]. Stentler ve akim yonlendirici cihazlar
antiagregan (Klopidogrel, aspirin, prasugrel,
ticagrelor vb.) ilag hazirhigr gerektirdiginden
primer olarak kanamamis anevrizmalarda kul-
lanilirlar. Kanamis anevrizmalar bir ay gec-
tikten sonra kanamamig anevrizma gibi kabul
edilerek stent veya akim c¢evirici cihazlarla
tedavi edilebilir [17, 18]. Ancak bazi zorunlu
durumlarda kanamis anevrizmalarda da kulla-
nilabilirler. Primer koilleme yada balon yar-
diml1 embolizasyon sirasinda koilin veya koil
kitlesinin parent artere sarkmasi, bekleme im-
kani olmayan ve standart koilleme ile tedavi
edilemeyen kiiciik veya “blister-like” anevriz-
malari tedavisinde antiagregan ilag yiiklemesi
yaparak kullanilabilirler [21].

Blister-like anevrizmalar (BLA) riiptiire int-
rakranial anevrizmalarin %0,5-2’sini olusturur,
tedavileri standart anevrizmalara gore daha zor-
dur ve morbidite ve mortaliteleri daha yiiksek-
tir [21]. BLA, damarlarin dallanma gosterme-
yen segmentlerinden ¢ikar [21, 22]. BLA’larin
sakkiiler anevrizmalardan onemli farkliliklart
genis tabanli olmalari, belirgin bir boyuna sa-

Tablo 1: Diinya Beyin Cerrahisi Dernegi Skala-
si (WFNSS)'na gore SAK Derecelendirilmesi

I Glasgow Koma Skala skoru 15, nérolojik
defisit yok

Il Glasgow Koma Skala skoru 13 veya 14,
nérolojik defisit yok

Il Glasgow Koma Skala skoru 13 veya 14,
norolojik defisit var

IV Glasgow Koma Skala skoru 7-12, nérolojik
defisit +/-

V Glasgow Koma Skala skoru 3-6, nérolojik
defisit +/-

Tablo 2: Hunt ve Hess'e gore SAK Derecelen-
dirilmesi

0 Kanamamis anevrizma

I Asemptomatik hasta, hafif BA, hafif ense
sertligi

Il Orta-siddetli BA, ense sertligi, kranial sinir
felci disinda noérolojik defisit yok

Il Hafif norolojik defisit, letarji, konflizyon

IV Orta-ciddi hemiparezi, stupor, erken dese-
rebre rijidite

V Derin koma, deserebre rijidite, moribund
goérundm

Tablo 3: SAK'In Fisher BT Skalasi

I Subaraknoid kanama yok
I <1 mm diffuz SAK

Il Lokalize pihti ve/veya vertikal kalinlik 1
mm veya daha fazla

IV intraserebral veya intraventrikler kanama
varligi

Yaygin SAK olabilir veya olmayabilir

hip olmamalari, arterlerin dallanma gosterme-
yen segmentinden kaynaklanmalari, yiiksek
oranda frajilite gostermeleri, riiptiir ve tekrar
biiylime oranlarinin daha yiiksek olmasidir [23,
24]. Bu nedenle de tedavileri sakkiiler anev-
rizmalara gore daha zordur. Literatiirde BLA’
larin cerrahi ve endovaskiiler tedavisi ile ilgili
birgok teknik tanimlanmistir. Cerrahi yontem-
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ler arasinda direkt klipleme, “wrapping” son-
rast klipleme, uygun vakalarda anevrizma ile
birlikte damarin kapatilmasi ve gerektiginde
by pass cerrahisinin ilave edilmesi seklindedir.
Endovaskiiler teknikler, primer koilleme, stent
yardimiyla koilleme, akim yoénlendirici cihaz
veya multiple i¢ ige stent kullanmaktir [ 17-20].
BLA’larmn kiigiik, frajil ve genis boyunlu olma-
lar1 nedeniyle primer koil embolizasyonu ile
genellikle tedavi edilemezler. Daha ¢ok stent
veya akim yonlendirici cihazlarla tedavi edi-
lebilirler [21]. Kanamis anevrizmalarda stent
ve akim yonlendirici kullaniminin antiagregan
ilag yiiklenmesi gerektirmesi nedeniyle ilave
bir risk tasidigi dikkate alinmali ve karar ona
gore verilmelidir. Ozetle zorunlu durumlar di-
sinda kanamig anevrizmalarda stent veya akim
yonlendirici cihaz kullanilmamalidir.

Akut kanamali olgularda antiagregan ilag
yiiklemesi birkac sekilde yapilabilir. 1) Islem-
den bir giin 6nce 8 klopidogrel +1 aspirin ver-
mek ve islem Oncesi test sonucuna gore dav-
ranmak. 2) Islem sirasinda nazogastrik tiipten
8 klopidogrel ve 1 aspirin vermek. Ancak klo-
pidogrelin %20’ye varan ilag direnci gosterme-
si ve etkinliginin zaman i¢inde dalgalanmalar
gostermesi gibi nedenlerle direkt yiikleme ile
islem yapmak son derece riskli bir uygula-
madir. Bu nedenle biz pratigimizde nazogast-
rik tlipten antiagregan ila¢ yliklemek zorunda
kaldigimiz durumlarda prasugrel ile yiikleme
yapiyoruz. Prasugrel total yilikleme dozu 40
mg’dir (4 adet 10 mg Effient tablet). Prasugrel
direnci ¢ok diisiik olup %1’in altindadir ve et-
kinligi yiiklemeden 1 saat sonra baglamaktadir.
Ancak, akut inme Oykiisii olan hastalarda pra-
sugrel kullanilmamalidir [25].

Kanamis anevrizmalarda standart endovas-
kiiler tedavi yontemleri, primer koilleme ve
balon yardimli koil embolizasyonudur. Dar bo-
yunlu (<4 mm veya dome/neck orani >2), yan
dalla iliskisi olmayan anevrizmalar i¢in primer
koil embolizasyonu ideal yontemdir. Anev-
rizma boynu genis olan olgularda (dome/neck
oran1 <1,5, >1), yan dal ile anevrizma boy-
nunun iligkili oldugu durumlarda ve ozellikle
internal karotid arter anevrizmalarinda balon
yardimli embolizasyon tercih edilmelidir [26].

Medikal ve Endovaskdler Tedavisi

Balon yardimli embolizasyonun avantajlari
[17, 18]

1. Standart koillemede riskli veya yapila-
mayacak anevrizmalarin tedavisine im-
kan tanir
Boyuna yakin yan dallar1 korur
Dabha iyi koil voliimii saglar
Parent artere koil sarkmasini dnler
Mikrokateterinin anevrizma kesesi i¢in-
de stabil kalmasini saglar

6. Intraoperatif riiptiir durumunda kanama-

y1 kontrol eder

7. Vazospazm gelisen olgularda tedavi sira-

sinda anjiyoplasti imkani tanir

Balon yardimli embolizasyonun dezavantaj-
lari, daha fazla deneyime ve zamana ihtiyag
duymas1 ve mikrokateter fiksasyonu nedeniyle
kiigiik anevrizmalarda intraoperatif riiptiir ris-
kini arttirabilmesidir [26]. Kanamis komplike
anevrizmalarda bir tedavi segenegi de akut do-
nemde anevrizmay1 gevsek bir sekilde koille-
dikten sonra ortalama 1 ay beklemek daha son-
ra elektif kosullarda tedaviyi tekrar planlamak
da gecerli bir tedavi stratejisidir.

Endovaskiiler tedavinin uzun dénem takip-
lerinde iki 6nemli problem rekanaliazsyon ve
tekrar kanama oraninin cerrahiye gore daha
yiiksek olmasidir. Literatiirde endovaskiiler
tedavi sonrasinda rekanalizasyon orani %14-
34 arasinda degismektedir. Ancak rekanalize
anevrizmalarin %20’den az1 tekrar tedavi ge-
rektirmektedir [26-29]. Cerrahi serilerde reka-
nalizasyon orani endovaskiiler gruba gore daha
diisiik olup %3 civarindadir [30]. Koille tedavi
edilen hastalarda uzun donemde tekrar kanama
orani ¢alismalarda %0-4 arasinda bildirilmek-
tedir. Cerrahi serilerde tekrar kanama oram
%1’in altindadir [ 1, 30].

Kanamis anevrizmalarda endovaskiiler ve
cerrahi tedaviyi mukayese eden ilk biiyiik pros-
pektif randomize kontrollii ¢aligma “The Inter-
national Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT)
dir [30, 31]. Bu ¢aligmada 9559 SAK geg¢iren
hastadan 2143’ii calisma kapsamina alindi.
Hastalarin 1070’1 cerrahi, 1073’ endovaskii-
ler grupta yer aldi. Caligmaya klinik grade iyi
olanlar [WFNS I-1II] dahil edildi. ISAT ilk so-
nuglar1 2002°de yayinlandi [31]. Primer 6l¢iim

A
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sonuglar1 olarak 6liim ve bagiml yasam alindi-
ginda birinci y1lin sonunda endovaskiiler grupta
sonuglar %23,5 iken cerrahi grupta %30,9 sap-
tandi. Endovaskiiler grup ta %7,4’liikk avantaj
saptandi. Bununla birlikte birinci y1lin sonunda
tekrar kanama endovaskiiler tedavi alan grup-
ta (%2,6), cerrahi gruba (%]1) gore daha yiik-
sekti [1.2.31]. Besinci yil takip sonuglarinda
olim orani endovaskiiler grupta (%11) cerrahi
gruba (%14) gore azalmigken bagimsiz yasam
acisindan her iki grup arasinda fark yoktu [32].
Besinci yilsonunda 6lim ve bagimli yasam
acisindan endovaskiiler grubundaki %7,4’liik
avantaj %3 e geriledi. Besinci y1l endovaskiiler
grubunda tekrar kanama riski cerrahiye gore
daha yiiksek bulundu [32]. Epilepsi orani en-
dovaskiiler grubunda cerrahiye gore daha dii-
stiktli. ISAT’1n 10 y1l {izerinde, 18,5 yila kadar
olan uzun donem takip sonuglarinda hayatta
kalma oran1 endovaskiiler grupta (%83), cerra-
hi gruba (%79) gore hala daha yiiksekti. Uzun
donemde hastalar 6liim nedenleri agisindan de-
gerlendirildiginde, takip hastalar1 40 kat daha
fazla anevrizma dis1 nedenlerle 6lmektedir. Bu
sonuglara gore endovaskiiler grupta tekrar ka-
nama ve rekiirrens orani bir miktar daha yiik-
sek olmasma ragmen uzun dénemde primer
koillemenin cerrahi kadar anevrizma tedavi-
sinde kalic1 ve gilivenli tedavi sagladig1 goriil-
dii. Yasayan hastalarin ¢ok azi uzun dénemde
anevrizma ile iliskili nedenlerle kaybedilirken,
biiylik ¢ogunlugu kardiyovaskiiler ve kanser
gibi nedenlerle 6lmektedir [33].

ISAT koilleme ve kliplemeyi mukayese eden
ve uzun dénem sonuglar1 yayinlanan ilk ¢a-
lisma olmasinin yaninda c¢alismanin birtakim
sinirlamalart ve elestiri noktalari mevcuttur.
Caligma i¢in taranan hastalarin (9559) yalniz-
ca %22,40 (2143 olgu) calismaya dahil edil-
di. Anevrizmalarin biiyliik ¢ogunlugu anterior
sirkiilasyon anevrizmalariydi. Anevrizmalarin
%97’s1 anterior ve %31 posterior sirkiilasyon-
da lokalizeydi. Orta serebral arter anevrizmala-
11 randomizasyon sirasinda koillemeye uygun
goriilmedigi i¢in cerrahiye verildiginden yeter-
li sayida temsil edilmedi (<%15). Anevrizma-
larm %92’si 1 cm altindaydi ve daha iyi sonug
almaya miisaitti. Klinik olarak iyi olan hastalar

caligmaya dahil edildi. Olgularin %88’inde kli-
nik evresi WFNS I-1I idi. Endovaskiiler grupta
yilda en az 30 anevrizma koilleme sart1 aranir-
ken cerrahi grupta herhangi bir deneyim sarti
aranmadi |1, 31].

Bu limitasyonlara gore “ISAT” sonuglari
anterior sistem, kii¢lik boyutlu ve klinik evre-
si iyi anevrizmalara uygulanabilir. Ancak bu
sonuglar WFNS II-IV evre hastalar ve komp-
leks anevrizmali hastalara uygulanmamalidir.
ISAT’daki bu limitasyonlar1 ortadan kaldirmak
igin 2012 yilinda 50 merkezle baslatilan ve
2024’de bitmesi hedeflenen ISAT II galigmasi
planlandi. Bu ¢aligsmaya boyutu 1 cm {izerin-
de, posterior sistem enevrizmalari, WFNS III-
IV evre hastalar, ISAT da dahil edilmeyen 70
yag Ustil hastalar da ilave edildi. Hem cerrahi
hem de endovaskiiler grupta noninvaziv anji-
yografik takipler yapilmasi kosul olarak aran-
di. ISAT’da cerrahi grupta takipte goriintiileme
zorunlulugu yoktu. Bu nedenle rekanalizasyon-
lar cerrahi grupta diisiiktii. ISAT II de primer
sonuglar ISAT ile ayn1 olup, hasta degerlendi-
rilmesinde de modifiye Rankin skalasi kulla-
nilmaktadir [34].

SUBARAKNOID KANAMAYI
TAKIBEN OLUSAN VAZOSPAZM
VE GEC SEREBRAL iSKEMi

SAK sonrasinda anjiyografik vazospazm
%70 olguda saptanir. Vazospazm en sik kana-
may1 takiben 5-14 giinler arasinda izlenir, ikin-
ci haftadan sonra azalir ve 4 haftada kaybolur.
Olgularin %15-20’si yogun vazospazm tedavi-
sine ragmen stroke gecirir veya oOliir. Vazops-
pazm sonras1 gelisen GSI yasayan hastalardaki
Olimlerden yaklasik %50’sinden sorumludur.
Diger 6liimlerden tekrar kanama ve anevrizma
tedavisi sirasinda gelisen komplikasyonlar so-
rumludur [1, 5].

Gec serebral iskemi patogenezi; Geg se-
rebral iskemi patogenezi tam aciklanama-
makla beraber bir¢cok teori mevcuttur. Biiyiik
damarlarda daralma GSI’nin 6ne siiriilen en
onemli mekanizmalardan birini olusturur. Di-
ger sebepler arasinda erken beyin hasari, oto-
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regiilasyon mekanizmasinin kaybi ile beraber
mikrovaskiiler hasar ve fonksiyon bozuklugu,
kortikal depolarizasyon dalgasi ve mikrotrom-
bozdur [5]. Erken beyin hasar1 SAK’1 takiben
ilk 24 saatte olusan ¢ok sayida fizyolojik hasari
igerir [35]. SAK 1 takiben artan intrakranial ba-
sing ve global hipoperfiizyon, glial hiicrelerde
aktivasyon, endotelyal fonksiyon bozuklugu
ve inflamatuar cevabi tetikler. Cok erken olu-
san serebral inflamatuar yanit daha sonraki
iskemik olaylar1 baslatir [36]. Olusan nekroz
ve hiicre 6liimii, endotel hasar1 sonugta néron
kaybi1 ve serebral 6deme neden olur. Kortikal
depolarizasyon dalgasi klinik derecesi diisiik
SAK olgularin %80’inde izlenir. Endotel ve
trombosit fonksiyon bozuklugu, koagiilasyon
sisteminin aktivasyonu ve fibrinoliziste bozul-
ma tiim SAK olgularda izlenen diger durum-
lardir. Biiyiik olasilikla, tiim bu siireglerin ana
nedeni hemoliz sonucu olusan oksihemoglobin
ve eritrosit i¢inden salian bir dizi inflamatuar
ve pro apoptotik [hiicre 6liimiinii indiikleyen
faktorler] faktorlerle iliskilidir [4, 5.

Hastanin GSI veya vazospazma girdigini
nasil anlayabiliriz? Herhangi bir problemle
(6rnegin hidrosefali veya hiponatremi gibi)
aciklanamayan ve bir saatten daha uzun siiren
norolojik defisit varlig1 veya Glasgow koma
puaninda 2 puanlik diisiis saptanan hastalarda
klinik vazsopazm veya geg serebral iskemi dii-
siniilmelidir [2, 4, 37].

VAZOSPAZM VE GEC SEREBRAL
ISKEMi TANI VE TEDAViISI

Vazospazm tanisinda noninvaziv yontem
transkraniyal Doppler US ile orta serebral arter
kan akiminin 6lgiilmesidir. Orta serebral arter
pik sistolik hiz degerlerinin 120 cm/sn altinda
olmasi vazospazmi ekarte ettirirken, 200 cm/sn
iizerinde olmasi taniy1 kesinlestirir. Transkrani-
yal Doppler US’nin 6nemli bir dezavantaji ki-
siye bagimli bir yontem olmasi, baz1 hastalarda
uygun pencerenin bulunamamasi, kan basin-
cindaki degisikliklerden etkilenmesi sayilabilir
[37]. Son yillarda BTA, MRA, Difiizyon MRG
ve DSA gibi modern goriintilleme yontemleri
ile tan1 kolaylikla konulabilmektedir [4.17.37].

Medikal ve Endovaskdler Tedavisi

Gec Serebral iskemi Medikal Tedavisi

1. Hemodinamiyi Giiclendirme Tedavisi

Hipertansiyon, hipervolemi ve hemodiliisyon
tedavisi olarak bilinen 3H tedavisi vazospazm
tedavisinde anahtar rolii oynar [37]. Bu teda-
vide amag¢ intravaskiiler kan hacmini genisle-
terek, kan viskozitesini diigiirerek beyindeki
hipoperfiizyon alanlarinda kan akimini des-
tekleyerek serebral kan akimimi arttirmaktir
[2, 5, 37]. Serebral perfiizyonun arttirtlmasi
hastalarin yaklasik %75’inde semptomlarda
iyilesme saglar. Ancak hipervolemi tedavisinin
pulmoner hipertansiyon, pulmoner édem, hi-
poksi, kalp yetmezligi, elektrolit bozuklugu ve
anazarka tarzinda 6demlere neden olmasi, bu
tedavinin uygulanmasimi siirlandirmaktadir.
Yapilan caligmalarda profilaktik hipervolemi
tedavisinin, vazospazm insidansinda ve se-
rebral iskeminin geciktirilmesinde bir azalma
gostermedigini hatta daha fazla tibbi komp-
likasyona neden oldugunu ve bakim maliyet-
lerini arttirdigin1 gosterdi [2, 37]. Bu nedenle
giincel yaklagim semptomatik vazsopazm tab-
losu olusmadig siirece profilaktik amaclh 3-H
tedavisi uygulanmamalidir [37].

En son (2012) Amerikan Kalp Dernegi /
Amerikan inme Dernegi kilavuzlarinda, va-
zospazmi Onlemek ve tedavi etmek i¢in kalp
tarafindan tolere edilebilen ve ilacla saglanan
hipertansiyon yaninda dvolemi [normal kan
volumu] kombinasyonu onerilmektedir [37,
38]. Yapilan calismalarda ilagla saglanan hi-
pertansiyon ge¢ serebral iskemi olgularinin
yaklasik ligte ikisinde norolojik kayiplarda
diizelmelere neden oldugu gosterildi [37]. Hi-
pertansiyon ve hipervolemi ile kiyaslandigin-
da hemodiliisyon daha az dikkat ¢ekti. Birgok
hastada kan kayb1 ve voliim expansiyonu ne-
deniyle hastalar genelde hemodiliisyondadir.
Bir¢ok ¢alismada gosterilmistir ki; 6volemik
hemodiliisyon 6nemli oranda oksijen tasima
kapasitesinde azalmaya ragmen global sereb-
ral kan akimini arttirir. Hipervolemik hemo-
dilisyon her ikisini de azaltir. Genelde he-
modiliisyon hakkinda ¢ok az bilginin mevcut
oldugunu sodyleyebiliriz [37].
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2. Vazodilatator Alanlarin Kullanimi

Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum kanal blokeri olan nimodipin GSI
tedavisinde en ¢ok kullanilan ilaglardan biridir.
Cok merkezli ¢calismalarda vazospazm ve GSI
de etkinligi kanitlanmig tek ilag nimodipindir
[5, 12]. Nimodipin anti-iskemik etkileri diiz kas
hiicresi igine kalsiyum girisini engellemek ay-
rica trombosit ve endotel hiicrelerinden vazo-
aktif madde salinimini inhibe etmektir. Nimo-
dipin anjiyografik vazospazm iizerinde olumlu
etkisi kanitlanamazken asil etkinliginin beyin
koruyucu etkisinden kaynaklandigi gosterildi
[4]. Ilging bir sekilde benzer bir kalsiyum ka-
nal blokeri olan nikardipin kullaniminda vaso-
pazmda %30 azalma olmasina ragmen klinikte
diizelme saptanmamasi nimodipinde asil etki-
nin beyin koruyucu etkiden kaynaklandigimi
desteklemektedir. Nimodipin 21 giin siireyle
oral ve 6 saatte bir 60 mg dozuyla kullanilmas1
onerilmektedir. Nimodipinin en énemli yan et-
kisi kabizlik ve hipotansiyondur. Hipotansiyon
serebral perfiizyon basincini azaltacagindan
dikkatli takip edilmeli ve sistolik kan basinci
distirilmemelidir [2, 12].

3. Selektif intraarteriyel Tedaviler

Intraarteryel medikal tedavide kullanilan ilac-
lar arasinda papaverin, perlinganit, nikardipin,
verapamil, nimodipine, milrinone, fasudil, am-
rinone sayilabilir [37]. Intraarteryel papaverin
infizyonu vazodilatator ajan olarak eskiden beri
kullanilmaktadir. Intraarteryel papaverin teda-
visinin etkinligi tartigmali. Papaverinin major
komplikasyonu intrakranial basing artis1 ve re-
bound vazospazm yapmasidir ve rapor edilen
ciddi komplikasyon orani %2-5 arasindadir 2,
37]. Superselektif enjeksiyonlar beyin sap1 dep-
resyonu, hipotansiyon, vazopspazmin agreve
edilmesi, epilepsi, solunum aresti, ge¢ici hemi-
parezi, intrakranial basing artig1 gibi komplikas-
yonlart minimuma indirir. Papaverin total dozu
her bir damar igin 300 mg’dir. Intrakranyal ba-
smcin yani sira diger fizyolojik ve norofizyolo-
jik parametrelerin de izlenmesi Onerilir [2].

Intraarteryel verapamil, nikardipin ve diger
kalsiyum kanal blokerleri semptomatik va-
zospazm tedavisinde son yillarda daha fazla
kullanilmaya baslandi. Yan etkiler agisindan
papaverinden daha giivenlidirler. Birka¢ ret-
rospektif calisma, tek doz verapamilin int-
raarteryel uygulanmasi sonrasinda ndrolojik
diizelmenin oldugunu gosterdiler. Buna kars1
olan caligmalar da vardir. Verapamil yaninda
intraarteryel nikardipinin daha iyi sonug verdi-
gine dair yaymlar da mevcut. Standart olarak
verapamil 20-40 mg, nikardipin 10-20 mg doz-
larinda 1 saat siireyle inflizyon seklinde verilir
[2,5,37].

Cesitli vaka serilerinde infiizyon halinde
intraarteryel nimodipininin yogun bakim has-
talarinda gilivenli kullanilabilecegi gosteril-
mistir. Biz klinigimizde anevrizma tedavisi
sirasinda vazospazm teavisinde intraarteryel
nimodipin (1-2 mg) ve perlinganiti rutin olarak
kullaniyoruz. Perlinganitin pratik uygulama
dozu soyledir; perlinganitin 10 mg ampuliin-
den 1 cc ¢ekip 20 cc serum fizyolojik ile su-
landirilir ve bu diliie solusyondan 2 cc damara
birkag¢ dakika i¢inde verilir. Doz gerektiginde
tekrarlanabilir. Gerek nimodipin gerekse per-
linganit uygulamasi sirasinda mevcut anestezi
ekibi haberdar edilmeli ve hipotansiyona kars1
onlem alinmalidir.

4. Mekanik intraarteryel Tedaviler

Intrakraniyal damarlarda anjiyoplasti tek-
nigi 1984 yilinda Zubkov ve ark. [39] tara-
findan tanimlandi. Intrakraniyal anjiyoplasti
proksimal biiyiik damarlarda serebral vazos-
papzm tedavisinde etkili olurken distal da-
marlarda etkili degildir. Ayrica serebral kan
akimini arttirmada etkili olurken okluzyon,
rlptiir, trombiis olusumu anevrizmal klipte
yer degisikligi gibi riskleri mevcuttur [37].
Balon anjiyoplasti ve intraarteriyel vazodila-
tor ajanlarin birlikte kullanimu ile iliskili ¢ok
sayida yayin mevcuttur. Bununla birlikte iki
tedavinin birlikte kullaniminin ilave avantaj
sagladigina dair objektif veriler mevcut de-
gildir [2].



Kanamis Intrakranial Anevrizmalarin ve Anevrizmal Subaraknoid Kanamanin Gincel

5. Subaraknoid Kanamayla iliskili
Hidrosefali Tedavisi

Subaraknoid kanamay1 takiben akut hidro-
sefali, hastalarin %20-30’unda goriiliir [2, 4].
Akut hidrosefali, klinik evresi diisiik, Fischer
derecesi yiiksek olan hastalarda daha siktir.
Eksternal ventrikiiler drenaj %40-80 olguda
klinik diizelme saglar. Kronik ventrikiilome-
galide kalic1 sant ihtiyac1 %18-26 arasindadir.
Kalic1 sant yash hastalarda, erken ventrikolo-
megalide, intraventikiiler kanamada, baglan-
gigta klinik durumu kotii olanlarda ve kadin-
larda daha sik gerekir. Cerrahi ve endovaskiiler
tedavide hidrosefali ag¢isindan fark bulunmadi.
Bazi merkezlerde eksternal ventrikiiler drenaj
yerine tekrarlayan bosaltict LP de tedavi ama-
cryla kullanilmaktadir [4].

SAKTA SIK GORULEN MEDIKAL
KOMPLIKASYONLAR

1. Kardiyopulmoner Komplikasyonlar

SAK’l1 hastalarda kardiyopulmoner kompli-
kasyonlar mindér EKG degisikliklerinden ciddi
kardiyomiyopati ve ARDS’ye kadar degisebi-
lir. Akut miyokard infarktiisiinde izlenen tro-
ponin artist %30 olguda izlenir. Kardiyak en-
zim artis1 katekolamin desarji sonucu olusan
miyokard hasariyla iligkilidir [2.4.38]. Klinik
olarak SAK’l1 hastalarda sol kalp yetmezligi,
hipotansiyon, pulmoner ddem gibi kardiyak
fonksiyon bozukluklari izlenebilir. Bu durum
bozuk olan serebral perfiizyonu daha da boza-
rak iskemik komplikasyonlar1 arttirir [2, 4].

2. Ates

Ates SAK’1n en sik goriilen sistemik komp-
likasyonu olup olgularin %70’inde izlenir.
Klinik evresi kotii olan ve Fisher skalasi
skoru yiiksek olanlarda ates daha sik gorii-
liir. Ates enfeksiyon orijinli olmaktan ziyade
SAK’ta olusan sistemik enflamatuar cevapla
iliskili olarak salinan sitokin seviyesindeki
artis nedeniyledir. Standart agr1 kesicilerle
tedavi edilebilir [2, 4].

Medikal ve Endovaskdler Tedavisi

3. Hiponatremi

SAK’l1 hastalarda hiponatremi %10-30 ol-
guda izlenir. Hiponatremi, klinik evresi kotil,
hidrosefali olgularinda daha siktir ve idrarla
asir1 sodyum atilmasi, serebral uygunsuz ADH
salimimi nedeniyledir. Tedavi edilmezse vazos-
pazm ve GSI insidansini arttirabilir [2, 4].

4. Subaraknoid Kanamayla
iliskili Epilepsi

Subaraknoid kanama ile iligkili epilepsi riski
ve sonuglari iyi tanimlanmamuigtir. Ayrica SAK
sonrasinda rutin olarak uygulanan antikonviil-
zanlarin gerekliligi ve etkinligi tartigmali bir
konudur. SAK hastalar1 bazen epilepsi benze-
ri nobet gosterir ancak bunlar gercek epilepsi
degildir. Gergek epilepsi oran1 SAK’ta %6-18
arasinda bildirilmektedir [2]. Epilepsi nobet-
lerinin ¢ogu hastaneye ulagsmadan izlenir ve
hastanede antikonviilzan ila¢ kullanimina ih-
tiya¢ duyan epilepsi ndbeti nadirdir. Bir seri-
de gecikmis ndbet oranm1 %7 olarak ifade edil-
mektedir. Perioperatif donemde antikonviilzan
kullanimini 6nerenler vardir, ancak yararl
olduguna dair kanit bulunamamistir. Koil em-
bolizasyonu sonrasinda gecikmis epilepsi insi-
densi %3 olarak bildirilmektedir. Orta serebral
arter anevrizmasi, intraparankimal hematom,
infarkt, taburculukta sakatlik gibi epilepsi i¢in
risk olusturan durumlarda kisa siireli [ortalama
2 hafta] antiepileptik kullanimi 6nerilmektedir.
Bunun disinda SAK’ta profilaktik antikonviil-
zan ila¢ kullanimi onerilmemektedir. Hatta
retrospektif bir calismada 3 ay profilaktik anti-
konviilzan (fenitoin) kullanan hastalarda biling
fonksiyonlarmin negatif olarak etkilendigi bu-
lundu [2, 3, 4].

SUBARAKNOID KANAMADA YENi
TEDAVILER

SAK sonrasinda gelisen serebral vazospazmi
onlemek veya gelisen vazospazmi tedavi etmek
i¢in kalsiyum kanal blokerleri, statinler, endotel
reseptOr antagonistleri, magnezyum, eritropo-
ietin, tirilizad vb birgok ajan arastirilmaktadir.
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Bununla birlikte, yeteri kadar kanit olmama-
st nedeniyle kesin tedavi protokolii 6nermek
miimkiin goriilmemektedir [2, 4, 6, 12].

Sonu¢ olarak anevrizmal SAK morbidite
ve mortalitesi yiiksek bir norolojik hastaliktir.
Anevrizmal SAK hastalarinda tanisal, girigim-
sel ve cerrahi teknikler, anestezideki ilerleme-
lere ragmen tedavi sonuglari heniiz istenilen
seviyelerde degildir. Son on yil iginde ¢ok
sayida arastirma ve bilgi birikimine ragmen
SAK’in klinik yonetimi ile ilgili pek ¢ok konu
hala ¢ozlimsiizdiir. Anevrizmanin kapatilmasi
hastalarin tedavisinin sadece bir parc¢asini olus-
tururken temelde tekrar kanamayi Onlemeyi
amaglar. Anevrizmanin kapatilmasindan sonra
asil hedef ilk kanama sonucu olusan serebro-
vaskiiler problemleri 6nlemek ve tedavi etmek-
tir. Vazopazm ve GSI tedavisinde birgok ajan
denenmesine ragmen klinik basar1 hala diisiik-
tiir. Klinik 6ncesi ¢alismalarda bir¢ok ajan ¢a-
lisild1 ancak bunlarin ¢ok azi klinik kullanim
icin uygun bulundu. Uygun bir ilag gelistirile-
memesinin dnemli bir sebebi SAK patofizyo-
lojisinin ¢ok komplike ve multifaktoryel olma-
sindan kaynaklanmaktadir. SAK patolojisinin
daha iyi anlasilmasi ile ilerde tedaviye yonelik
caligmalarda daha etkili ajanlarin gelistirilmesi
miimkiin olacaktir.
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Sayfa 46

SAK’mn %85’inden riiptiire intrakranial anevrizmal sorumlu iken %10’u non-anevrizmal kana-
madir. SAK’1 takiben ilk bir ayda mortalite ve morbidite %45 oranindadir. Yasayanlarda ge¢ se-
rebral iskemi [GSI] ve tekrar kanama, mortalite ve olumsuz norolojik sonuglarin ana nedenleridir.
Serebral vazospazm ve ona bagh gelisen GSI subaraknoid kanamali1 olgularin yaklasik %30’ unda
izlenirken motor ve biligsel fonksiyon kayiplarindan ve yasam kalitesindeki bozulmalarin bagli-
ca sorumlusudur. Anjiyografide %70 oraninda vazospazm izlenmesine ragmen bunlarin yaklagik
%30’unda GSI izlenir. Anjiyografik vazospazmin basarili bir sekilde tedavi edilmesi hastalarin
klinik sonuglari lizerinde her zaman olumlu olarak yansimamaktadir. Bu durum vazospazm ve GSI
patogenezinin multifaktdryel ve komplike olmasindan kaynaklanmaktadir.

Sayfa 46

Anevrizmal SAK da degistirilebilen baslica risk faktorleri hipertansiyon, sigara, asir1 alkol ve ko-
kain kullanimidir ve bu faktorlerin her biri riiptiir riskini en az iki kat arttirmaktadir. Degistirile-
bilen risk faktorleri kanamali olgularin {igte ikisinden sorumlu iken genetik faktorler kanamali
olgularin sadece onda birinden sorumludur. Degistirilemeyen diger risk faktorleri ise ailede SAK
Oykiistiniin varlig1, kadin cinsiyet ve ileri (>70) yastir. Dolayisiyla SAK 11 hastalarda risk degerlen-
dirilmesinde biitiin bu sayilan faktorler titizlikle sorgulanmalidir.

Sayfa 46

Anevrizmal SAK’ta mortalite oran1 ilk bir ayda %45-60 arasindadir. Tekrar kanama SAK’in
onemli bir komplikasyonudur ve %80 iizerinde mortalite riski tagir. Tekrar kanama ilk 24 saatte
maksimum olup ortalama %35 civarindadir. Tekrar kanamalarin %50-90’n1 6zellikle ilk 6 saatte
gerceklesmektedir. Daha sonraki giinlerde 4 haftaya kadar giinliikk %1-2 civarindadir. Ilk bir ayda
konservatif tedavi edilen hastalarda tekrar kanama orani %20-30 iken, bu oran daha sonra stabil
kalmakta ve yillik ortalama %3’e diismektedir. Tedavi edilmeyen hastalarin %25°1 pulmoner ve
kardiyak komplikasyonlardan 6lmektedir.

Sayfa 48

Kanamis anevrizma endovaskiiler tedavisinde standart olarak iki yontem mevcuttur. Bu yontem-
ler primer koil ve balon yardimiyla koil embolizasyonudur. Son yillarda anevrizma tedavisinde
kullanilmaya baglanan intra-anevrizmal cihazlar (WEB; Sequent Medical, California, Artisse;
Medtronic, USA) temelde kanamamis anevrizmalarda kullanilmakla birlikte kanamig anevrizma-
larda da kullanilabilecegine iligkin yayinlar da mevcuttur. Stentler ve akim ydnlendirici cihazlar
antiagregan (Klopidogrel, aspirin, prasugrel, ticagrelor vb) ila¢ hazirligi gerektirdiginden primer
olarak kanamamig anevrizmalarda kullanilirlar. Kanamig anevrizmalar bir ay gectikten sonra ka-
namamig anevrizma gibi kabul edilerek stent veya akim ¢evirici cihazlarla tedavi edilebilir. Ancak
bazi zorunlu durumlarda kanamig anevrizmalarda da kullanilabilirler. Primer koilleme yada balon
yardimli embolizasyon sirasinda koilin veya koil kitlesinin parent artere sarkmasi, bekleme imkan1
olmayan ve standart koilleme ile tedavi edilemeyen kiiciik veya “blister-like” anevrizmalarin te-
davisinde antiagregan ilag yiiklemesi yaparak kullanilabilirler.
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Sayfa 50

SAK sonrasinda anjiyografik vazospazm %70 olguda saptanir. Vazospazm en sik kanamayi taki-
ben 5-14 giinler arasinda izlenir, ikinci haftadan sonra azalir ve 4 haftada kaybolur. Olgularin %15-
20’si yogun vazospazm tedavisine ragmen stroke gegirir veya Oliir. Vazopspazm sonrasi gelisen
GSI yasayan hastalardaki 6liimlerden yaklagik %50’°sinden sorumludur. Diger 6liimlerden tekrar
kanama ve anevrizma tedavisi sirasinda gelisen komplikasyonlar sorumludur.

Sayfa 51

En son (2012) Amerikan Kalp Dernegi / Amerikan inme Dernegi kilavuzlarinda, vazospazmi 6nle-
mek ve tedavi etmek i¢in kalp tarafindan tolere edilebilen ve ilagla saglanan hipertansiyon yaninda
ovolemi [normal kan volumu] kombinasyonu 6nerilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda ilagla saglanan
hipertansiyon ge¢ serebral iskemi olgularinin yaklasik iicte ikisinde ndrolojik kayiplarda diizel-
melere neden oldugu gosterildi. Hipertansiyon ve hipervolemi ile kiyaslandiginda hemodiliisyon
daha az dikkat cekti. Bircok hastada kan kaybi ve voliim expansiyonu nedeniyle hastalar genelde
hemodiliisyondadir. Birgok ¢aligmada gosterilmistir ki; dvolemik hemodiliisyon énemli oranda
oksijen tagima kapasitesinde azalmaya ragmen global serebral kan akimini arttirtr. Hipervolemik
hemodiliisyon her ikisini de azaltir. Genelde hemodiliisyon hakkinda ¢ok az bilginin mevcut ol-
dugunu sodyleyebiliriz.
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1. Anevrizmal SAK’ i¢in belirtilen risk faktorlerden hangisi en 6nemlidir?
a. Yas

Cinsiyet

Sigara kullanimi

Siyah 1rk

Alkol kullanimi

e

2. Anevrizmal SAK’ la ilgili dogru sikki isaretleyin?
a. SAK’ ta ilk bir aylik mortalite oran1 %15 civarindadir
b. Tedavi edilmeyen kanamis anevrizmada tekrar kanama en sik ilk 6 saatte izlenir
¢. Vazospazm en sik ilk 3 giinde izlenir.
d. Anevrizmal SAK’ta medikal komplikasyonlar nadirdir
e. SAK’1 takiben 1 aydan sonra tekrar kanama orani ortalama yillik % 10 civarmdadir

3. Kanamis anevrizmada endovaskiiler tedavide standart 2 yontemi isaretleyin?
a. Balon yardimli embolizasyon

Stent ile birlikte koil embolizasyonu

Akim yonlendirici ile tedavi

Primer koil embolizasyonu

Intraanevrizmal cihazlarla tedavi

I

4. Balon yardimli embolizasyon i¢in en dogru sikki isaretleyin?
a. Genis boyunlu anevrizmalarin tedavisine imkan tanir
Boyuna yakin yan dallar1 korur
Dabha iyi koil volumu saglar
Islem sirasinda olusan anevrizma riiptiiriinde kanam kontrolii saglar
Hepsi dogru

e

5. Geg serebral iskemi ve vazospazmi 6nlemede etkinligi kanitlanmig FDA onay1 olan ve en yaygin
kullanilan ilag hangisidir?
a. Magnezyum

Nimodipin

Tirilizad

Endotel reseptor antagonistleri

Eritropoetin
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