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Subaraknoid Kanamanin Klinik Ozellikleri, Sentinel Basagrisi
ve Ayirici Tani

Clinical Features of Subarachnoid Hemorrhage, Sentinel
Headache and Differential Diagnosis

Doga VURALLI, Hayrunnisa BOLAY

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali, Algoloji Bilim Dali, Néropsikiyatri Merkezi, Ankara, Tiirkiye

Subaraknoid kanama, daha ¢ok gencleri etkileyen ve ylksek morbidite ve mortaliteye sahip norogirisimsel bir acildir. Subaraknoid
kanamanin siklikla ilk ve tek belirtisi ani ve ciddi olan basagrisidir ve hayattaki en siddetli basagrisi olarak tanimlanir. Hastalarin
%25-50’si ilk kanama veya tekrar yirtiimaya bagl kaybedilmektedir. Travmatik olmayan subaraknoid kanama olgularinin %80’
sakkiiler anevrizma yirtiimasina bagldir. Oykiide, asil kanamadan yaklasik 2-8 hafta énce ortaya cikan ve ‘sentinel’ basagrisi olarak
bilinen ciddi bas agrisi tanimlanabilmektedir ve serebral anevrizma ile iligkilidir. Sentinel basagrisi Gnemli bir uyarici bulgudur ancak
halen atlaniimaktadir. Gokgriltiisti basadrisi ile bagvuran her hasta subaraknoid kanama agisindan degerlendirilmelidir. ilk tan
testi, kanama sonrasi ilk 12 saatte %100’e yakin duyarlliga sahip olmasi nedeni ile kranial bilgisayarli tomografi (BT) olmalidir ve
normal olmasi halinde lomber ponksiyon ve magnetik rezonans (MR) gorintileme BT’yi izlemelidir. BT veya MR anjiyografi gibi
tetkikler anevrizmanin ortaya konulmasi ve ayirici tani agisindan yapilmalidir. Ayirici tanida sints ven trombozu, pitliter apopleksi,
servikosefalik arteryel diseksiyon, akut hipertansif kriz, spontan intrakranial hipotansiyon ve primer gokgurultisi basagrisi gibi
diger gokguriltist basagrisi nedenleri distnulmelidir. Anevrizmanin ilk 24 saat iginde tedavisi, tekrar kanama riskini azaltmaktadir.
Tedavide, acgik cerrahi ile klip uygulamasi veya endovaskuler anevrizma obliterasyonu yapiimaktadir. Erken tani ve tedavi ile morbidite
ve mortalitenin azaltilabilecegi akilda tutulmalidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Subaraknoid kanama, Sentinel basagrisi, Anevrizma, Nérogériintiileme, Gokguriiltiisii basagrisi, Ayirici
tani, Acik cerrahi, Endovaskuler tedavi

ABSTRACT

Subarachnoid hemorrhage is a neurointerventional emergency that mostly affects young people and has high morbidity and
mortality. Frequently, the first and only symptom of subarachnoid hemorrhage is a sudden and severe headache which is described
as worst headache ever. 25-50% of the patients are lost due to the first bleeding or rerupture. Eighty percent of non-traumatic
subarachnoid hemorrhage cases are due to the rupture of saccular aneuryms. In the history, a severe headache, known as sentinel
headache, which occurs about 2 to 8 weeks before the actual bleeding can be identified and is associated with cerebral aneurysms.
Sentinel headache is an important warning sign but it is still underdignosed. Every patient presenting with a thunderclap headache
should be evaluated for subarachnoid hemorrhage. The first diagnostic test should be cranial computed tomography (CT) with an
approximately 100% sensitivity in the first 12 hours after the bleeding. If the CT is normal, lumbar puncture and magnetic resonance
imaging (MRI) should be the following tests. CT or MR angiography should be performed to detect the aneursym and for the
differential diagnosis. Other causes of thunderclap headache should be considered in the differential diagnosis such as cerebral
sinus venous thrombosis, pituitary apoplexy, cervicocephalic arterial dissection, acute hypertensive crisis, spontaneous intracranial
hypotension and primary thunderclap headache.
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Treatment of the aneurysm within the first 24 hours reduces the risk of rebleeding. Open surgical clipping of the aneurysm and
endovascular aneurysm obliteration are the treatment options. It should be kept in mind that early diagnosis and treatment may

reduce morbidity and mortality.

KEYWORDS: Subarachnoid hemorrhage, Sentinel headache, Aneurysm, Neuroimaging, Thunderclap headache, Differential

diagnosis, Open surgery, Endovascular treatment

B GiRIS

asagrisi, acil servise basvurularda sikga gbzlenen bir
Bg.ikayettir ve yaklasik s6z konusu hastalarin %2’sini

olusturmaktadir (11). Sekonder basagrilar ise bu has-
talarin yaklasik %5’ini olusturmaktadir. Bir grup hasta hasta-
neye ani baslangicli ve maksimum siddetine bir dakika icinde
ulasan siddetli basagrisi sikayeti ile basvurmaktadir. Bu tlr
basagrilarina gokguriltisi basagrisi denilmektedir. Gékgu-
rultlistu basagrisi ile bagvuran hastalarin %4-12’sini subarak-
noid kanama olusturmaktadir (9). Subaraknoid kanama (SAK),
araknoid ve pia mater arasinda yer almakta olan ve normalde
beyin omurilik sivisi ile dolu olan subaraknoid mesafeye kan
sizmasi olarak tanimlanmaktadir ve en sik nedeni travmadir.
Travmatik olmayan, spontan SAK, anevrizmal, non-anevrizmal
veya perimezensefalik olabilmektedir. Subaraknoid kanama
tim inmeler icinde %5-10’luk bir kismi olusturmaktadir. Diger
inme tipleri ile karsilastinldiginda, daha az goérilse de etkile-
nen hastalar daha gengtir ve yliksek morbidite ve mortaliteye
sahiptir. Olgularin %80’i sakkuler anevrizma yirtiimasina bag-
lidir, bu nedenle, SAK tanisindan sonra yapilmasi gereken acil
basamak, kanamis anevrizmanin belirlenmesidir. Dogru ve
erken tani konulmasi ¢ok énemlidir ¢iinkii erken anevrizma
cerrahisi ile komplikasyonlar azaltilabilir ve daha iyi bir klinik
sonlanim saglanabilir. SAK insidansi 9,1/100000 olup bdlgesel
degisiklikler gdsterebilmektedir (7). Oncesinde travma olmak-
sizin ortaya ¢ikan SAK olgularinin %80’inde neden intrakranial
anevrizma yirtilmasidir, %10’unu ise perimezensefalik SAK
olusturmaktadir. Diger nedenler arasinda basta gelenler vas-
kiler malformasyonlar ve vaskdlittir.

Anevrizmal SAK, kadinlarda daha sik olup, erkeklere oranla
1,6 kat daha fazla etkilenme s6z konusudur. SAK insidansi
yasla artarak 50’li yaslarda zirve yapmaktadir. Anevrizma
yirtildiginda, arteryel basing intrakranial basingla esitlenene
ve kanama yerinde trombis olusana kadar, kan subaraknoid
mesafeye dolmaktadir. Hastalarin %25-50'si ilk kanamaya
veya tekrar yirtiimaya bagl kaybedilmektedir (22). Yasayan
hastalarin yarisinda ise nérolojik kayip gértlmektedir.

intrakranial anevrizmalar toplumun %1-2’sinde géziikmektedir.
Anevrizmalar tipik olarak intrakranial arterlerin dallanma
noktalarinda goérilmektedir. Bunun nedeni iki dal arasindaki
bdlgede hemodinamik strese bagl olusan duvar zayifigidir.
intrakranial anevrizmalarda; en az bir birinci derece akrabada
intrakranial anevrizma 6ykUsU olmasi (iki veya daha fazla
birinci derece akrabada varsa risk daha ylksek), Ehlers-
Danlos sendromu gibi bag dokusu bozukluklar 6ykisi olmasi
ve polikistik over hastaligi olmasi risk faktorleridir. SAK igin
diger risk faktorleri arasinda, hipertansiyon, sigara ve alkol
kullanimi, hiperkolesterolemi, sempatomimetik ilaglar, travma,
endokardit, vaskuler malformasyonlardi ve irk (siyah, Hispanik)

tanimlanmistir. Artmis anevrizma yirtilma olasiligi, anevrizma
boyutu ile iligkilidir, boyutu 7mm’den blyik anevrizmalarda
kanama riski daha yuksektir.

Oykiide, SAK’tan yaklagik 2-8 hafta énce ortaya gikan, serebral
anevrizma ile iligkili olan ve ‘sentinel’ basagrisi olarak bilinen
ciddi bas agrisi tanimlanabilmektedir. Sentinel basagrisi, klinik
olarak spontan subaraknoid kanamada tanimlanana benzer,
anidir, birka¢ saniye-dakika icinde tepe siddetine ¢ikar ve
saatler, ginler surebilir. Ancak SAK’tan farkli olarak biling
degisikligi, ense sertligi, fokal nérolojik belirtiler gibi diger
bulgular izlenmemektedir. Tek bir sentinel basagrisi hastalarin
%10-40"inda tanimlanirken (23), 2 veya daha fazla sentinel
basagrisi insidansi bilinmemektedir.

Primer basagrilarinin varligi serebral anevrizma kanamasi igin
risk faktor degildir ve migrenin sentinel basagrisi prevalansini
artirmadigi gosterilmistir. Ancak kronik bir basagrisinin varlgi,
acil serviste sentinel basagrisi veya SAK tanisinin atlanmasi-
na yol acabilir. ilk basvuruda, SAK hastalarinin % 25-50sine
yanlis tani konulmaktadir, en sik konulan yanlhs tani ise migren
basagrisidir. En sik yanlis tani nedenleri, iyi ve ayrintili hikaye
alinmamasi, uygun ndrogdrtntilemenin yapilmamasi, nérogo-
rinttlemenin yanlis yorumlanmasi veya gerekli oldugu zaman
lomber ponksiyonun (LP) yapiimamasidir.

SAK riski genel populasyonla kiyaslandiginda, 1. derece
akrabalarda 4 kat fazladir. Pozitif aile dykisl icin 2 veya
daha fazla birinci veya ikinci derece akrabalarda anevrizma
yirtiimasina bagl SAK &ykusu olmasi gerekmektedir. Bir tane
1. derece akrabasinda anevrizmal SAK 8ykusU olan kigilerde
odds orani 2,15 iken bu oran 2 tane 1. derece akrabalarinda
SAK 6ykisu olanlarda 51’e gikmaktadir (2). Yasam boyu SAK
riski 1 tane SAK &ykusi olan 1. derece akrabasi olan bir kiside
50 yasinda %1 iken, 70 yasinda %2’dir.

Subaraknoid kanama ve sentinel basagrisinda belirti ve
bulgular

SAK israrci, yogun, ani baslangicli basagrisinin en sik nede-
nidir ve ciddi bir durumdur, hastalarin %10-20’si hastaneye
ulasamadan &lmektedir. SAK’in siklikla ilk ve tek belirtisi ciddi
basagrisidir ve ‘hayattaki en siddetli basagris’’ olarak tanim-
lanir. Basagrisi ani olarak baslar ve ¢ok siddetlidir. En siddetli
haline birkag saniye (gok glrlltisl basagrisi) veya birkag
dakika icinde ulasir. Travmatik olmayan subaraknoid kana-
maya bagli basagrisi Uluslarasi Basagrisi Siniflamasi-3 Beta
Edisyonu (ICHD-3 Beta) tani kriterleri Tablo I’de verilmistir (12).
Ayrica dykude, SAK’tan yaklasik 2-8 hafta 6nce ortaya ¢ikan
ve sentinel basagrisi olarak bilinen ve serebral anevrizma le
iliskili olan ciddi bas agrisi hikayesi vardir. Sentinel basagrisi
insidansi, calismalar arasinda buyuk farkliliklar gdstermektedir.
Bu durum, gogunlukla hastalarin verdigi dykiye dayall olmasi-
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na, hastalarin acil servise bagvurmamasina veya acil servisler-
de yanlig tani almasina bagli olabilir. Sentinel bas agrisi, ilk kez
1958°de Gillinham tarafindan tanimlanmistir. Genellikle sentinel
basagrisi kanamadan 2 hafta énce baslamaktadir, 7-14 gln
icinde artar, 24 saat icinde ise pik yapar. TUm sentinel basag-
rilar sizinti seklinde kanamaya bagh degildir, ancak sizinti
seklinde kanamaya bagl olusan sentinel basagrisindan sonra
hastalarin %74’Ginde 24 saat-4 hafta iginde, yaklasik yarisi
olimcdl olan, blylk bir anevrizma yirtilmasi olmaktadir (16).
Sentinel basagrisinin, anevrizmadan sizinti seklinde kanama,
anevrizma duvarinin diseksiyonu ile anevrizma duvar igerisi-
ne sinirl kalan kanama, anevrizma icinde trombus nedeniyle
anevrizmanin genislemesi, dura basisi ve buna bagl lokalize
vazospazm ile iligkili oldugu disunilmektedir. Bu hastalarin,
SAK tablosundan 6nce anevrizma agisindan incelenmesi ¢ok
onemlidir. Ani baslangigl, olaganustu, siddetli basagrisi yakin-
masi olan hastalarda sentinel bas agrisi akilda tutulmaldir.
Sentinel basagrisinin atlanmamasi, mortalite ve morbiditenin
azaltilmasi acisindan biiyiik &nem tasimaktadir. ilk defa tanim-
lanan, ani, siddetli basagrilarinda kranial bilgisayarli tomografi
(BT) cekilmelidir ancak BT hastalarin %55’inde normal cika-
bilmektedir. BT normal ¢ikan hastalarda magnetik rezonans
goruntileme (MRG), LP ve anjiyografi dustntlmelidir.

Tablo I: Travmatik Olmayan Subaraknoid Kanamaya Bagli
Basagrisi, ICHD-3 Beta Tani Kriterleri (ICHD 6.2.2)

A. C kriterini karsilayan yeni basagrisi

B. Travma olmaksizin subaraknoid kanama tanisinin
konulmasi

C. Asagidakilerden en az ikisi ile nedensellik kanitinin ortaya
konulmasi

1. Basagrisinin diger SAK belirti ve/veya klinik
bulgulariyla yakin zamansal iliski gdstermesi veya
SAK tanisinin basagrisi ile konulmasi

2. Basagnisinin SAK’In diger belirti veya klinik-radyolojik
bulgularinin stabil hale gelmesi veya dizelmesi ile
paralel olarak belirgin diizelmesi

3. Basagrisinin ani veya gokguriltisi seklinde
baglamasi

D. Diger ICHD-3 tanilariyla agiklanamamasi

SAK’ta basagrisina eslik eden diger belirti ve bulgular, ense
sertligi, fokal norolojik defisitler, bulanti-kusma, fotofobi,
ve kisa sureli biling kaybidir. Daha ciddi olarak etkilenen
hastalarda, letarjiden derin komaya kadar degisen biling
degisikligi izlenebilir. Baglangictaki ensefalopatinin derecesi
prognozun ana belirleyicisidir.

Sentinel basagrisi tanimlayan hastalarin yalnizca %37,5’i acil
servise basvurmaktadir (10). Sentinel basagrisi olan hastalar
siklikla daha 6nce kronik basagrisi olmayan hastalar olsa da,
hastalar ve yakinlar tarafindan tek basina yakinma olarak
basagrisina, olagan disi bir basagrisi olmasina ragmen her
zaman yeterince 6nem verilmemektedir. Sentinel basagrisi
atlanan veya yanlis tani konulan hastalarda 6lim veya
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disabilite orani, sentinel basagrisi tanisi dodru konulanlara
gbre 4 kat daha fazladir. Bir calismada, sentinel basagrisi
olan hastalarda, erken tekrar kanamanin, sentinel basagrisi
tanimlamayanlara goére 10 kat daha fazla oldugu bildirilmistir
(1). Sentinel basagrisi disUnildiginde kranial BT ve lomber
ponksiyon normal olsa bile BT veya MR anjiyografi yapilmaldir.

Ayirici Tani

Travmatik olmayan SAK’a bagll basagrisi ayirici tanisinda
(Tablo Il), sinlis ven trombozu, pitliter apopleksi, servikosefalik
arteryel diseksiyon, akut hipertansif kriz, spontan intrakranial
hipotansiyon ve primer gokgurlltisi basagrisi gibi diger
gOkgUriltust basagrisi nedenleri diglanmalidir.

Gokgurultisti basagrisi sinis ven trombozu hastalarinin
%10’unda gorilmektedir (6) ve kranial MRG ve MR venografi
ile tani konulabilmektedir. internal karotid arter diseksiyonunda
tek tarafli akut basagrisina Horner sendromu eslik etmektedir,
MR anjiyografi ayirici tanida faydalidir. Spontan intrakranial
hipotansiyon hastalarinin %14’G gékguriltist basagrisi ile
basvurabilmektedir (25). Siklikla ortostatik basagrisi olarak
tanimlanan, spontan intrakranial hipotansiyona bagl basag-
risi pek bilinmemektedir. Hastalar basagrisini oturduktan veya
ayaga kalktiktan sonra 15 dakika icinde kétilesen ve yattiktan
sonra 15 dakika iginde dizelen basagrisi olarak tanimla-
maktadir. Bu hastalarda BT normal olmakla birlikte, kranial
MRG’de dural kalinlasma ve dural kontrast tutulumu, beynin
asaglya inmesi, serebellar tonsiller herniasyon, ventrikillerin
kugllmesi, dural vendz sinuslerde genisleme izlenmektedir.
Kranial MR bulgularinin varligi, LP’de agilis basincinin oturur-
ken <60 mm H,O olmasi, veya konvansiyonel miyelografi, BT
miyelografi veya sisternografi ile kacagin gdsterilmesi ile tani
konulmaktadir. Epidural kan yamasi ile hastalar siklikla 72 saat
icinde dlzelmektedir. Pitliter apopleksi diger bir gdkgurdiltisi
basagrisi nedenidir. Hastalarda akut basagrisina ek olarak
oftalmopleji, azalmis gérme keskinligi ve mental durum degi-
siklikleri izlenmektedir. Kranial BT’de atlanabilse de, kranial
MRG ile hipofiz timéri ve iligkili kanama goésterilebilmektedir.
Primer gokgurilttist basagrisi ise tim diger nedenler dislan-
diktan sonra konulabilir, akut, siddetli agn bir dakikadan kisa
stirede en siddetli seviyesine ulastiktan sonra, 1 saat-10 gin
surebilmektedir. Siklikla tekrarlayici degildir, ancak ilk hafta
icinde tekrarlayabilir. Tekrarlayici gékguriltist basagrilarinda
ise reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromu akla gelme-
lidir.

Tablo II: Non-travmatik SAK’a Bagl Basagrisi Ayirici Tanisi

—_

SiniUs ven trombozu

N

Diger kanayici serebrovaskuler hastaliklar (subdural veya
intraserebral hematom gibi)

Pitliter apopleksi

Servikosefalik arteryel diseksiyon
Akut hipertansif kriz

Spontan intrakranial hipotansiyon
Primer gékgurultisi basagrisi

© No ok~

Reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromu




Goriintlileme

Kontrastsiz kranial BT, SAK tanisinda ilk énemli basamaktir.
Belirtilerin ilk 12 saatinde kranial BT'nin duyarlihgi %98 iken
24 saatte %93’e, 3. glinde %75’e, 5-7. glnlerde %50’ye
dismektedir (5,12). Kranial BT, yer kaplayan hematom ve akut
hidrosefali gibi SAK komplikasyonlarini da gd&stermektedir.
Kranial BT negatif olmasina karsin klinik olarak ylksek
stUphe varsa ek tetkikler gerekmektedir. LP, kanamayi veya
beyin omurilik sivisinda (BOS) ksantokromiyi saptamak icin
kullaniimaktadir. LP’nin duyarliigi, basagrisi basladiktan
12 saat sonra, SAK’I diglamada oldukca yuksektir. Fakat
¢ogdu hasta ilk 12 saatte acil servise basvurmaktadir. LP’nin
dezavantajlar, islem sirasinda vaskuler yapilarin travmatize
edilmesi ile olan kanamanin SAK’tan ayriminin zor olmasi
ve ksantokromik goérintinin ilk 12 saatte izlenmemesidir.
Ancak BT tanisal degilse LP yapilmaldir, SAK’tan sonra 12.
saat ve 2 hafta arasinda alinan BOS spektrofotomerik olarak
analiz edildiginde ksantokromi %100 olarak saptanmaktadir.
Ksantokrominin spektrofotometri ile saptanmasinin duyarlhigi,
12 saatten sonra %100’e ciksa da, 6zgUnliglu %75’dir ve
bu yanls pozitiflik nedeniyle hastalara gereksiz tetkikler ve
tedaviler yapilabilmektedir. MRG, SAK’ta ilk tanisal test olarak
onerilmese de, FLAIR, proton-dansite ve gradient-eko T2
kesitleri BT normal iken BOS anormal ise faydali olabilmektedir
¢clnkl bu kesitler heme ¢ok duyarlidir. BT anjiyografi, 2mm
kadar kigUk anevrizmalar tespit edebilmektedir ancak daha
kiuglk anevrizmalar ve trombls dolu anevrizmalar gdzden
kacabilir. Dijital substraksiyon anjiyografi anevrizma tanisinda
altin standart olmaya devam etmektedir.

Gokguriltist basagrisi ile acil servise basvuran hastalarda
BT veya MR anjiyografi sadece anevrizma goérintilemesi
acisindan degil diger gokguriltisi basagrisi nedenlerinin de
ortaya konulmasi agisindan degerlidir. BT ve MR anjiyografinin
duyarlligi anevrizma boyutu ve yerine baglidir. BT anjiyografi
duyarlligi %77-97 iken 06zginligu %87-100’dur (3). MR
anjiyografi duyarlihgr ise %69-99 iken 6zgunligiu %100°dir
(3). BT anjiyografi duyarliigi 2 mm’lik bir anevrizma i¢in %53
iken 7mm’lik bir anevrizma icin %95°tir. BT bulgular negatifken
MR FLAIR sekansi ile SAK hastalarinin %16,7’sinde anormallik
saptanabilmektedir (18).

Riiptiire serebral anevrizma tedavisi

Anevrizmanin ilk 24 saat icinde tedavisi, tekrar kanama riskini
azaltmaktadir. Tekrar kanama riski ilk 24 saatte %4-14, ik 2
haftada %30 (glnlik %1-2) ve ilk 6 ayda %50’dir (14,21,30).
Olgularin  %20-30’'unda multipl anevrizma bulunmaktadir.
Anevrizma tedavilerinin morbidite, mortalite ve tekrar kanama
risklerine bakildiginda, endovaskuler koilleme ile sirasiyla
%1,0-1,1, %3,7-4,0 ve %2,6 iken, acik cerrahi ile %2,6-3,8,
%10,9-12,1 ve %0-0,9'dur (29). Hipertansiyon tekrar rlptir
riskini artirabilir fakat kan basinci hedefleri iyi tanimlanmamistir
ve bu konuda ¢ok az galisma mevcuttur. Antifibrinolitik teda-
vi, kanama yerindeki trombiisi stabilize edebilir. Randomize
kontrollli bir ¢alismada, anevrizma tekrar rUptlrd insidansi
antifibrinolitik alanlarda %2 iken almayanlarda %11 olarak
bulunmus (13). Anevrizma tedavisi geciktiinde hastalar
antifibrinolitik tedaviden fayda gdrebilmesine karsin (6r; hasta
baska bir merkeze nakledilirken), antifibrinolitik tedavi genel
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sonlanimi diizeltmemektedir ve artmis derin vendz tromboz
ve gecikmis serebral iskemi riski ile iligkilidir (28). Hastalarin
%20’sinde, Ozellikle intraparankimal kanamasi olanlarda
nobetler izlenebilmektedir ve hemodinamik instabiliteye neden
olarak tekrar riptulre yol agabilmektedir. Antiepileptiklerin rutin
kullanimini destekleyecek randomize calismalar bulunmamak-
tadir ve profilaksi dnerilmemektedir.

Tedavide, aclk cerrahi ile klip uygulamasi veya endovaskuler
anevrizma obliterasyonu yapilmaktadir. Her iki tedavi de dzel-
lesmis, deneyimli kisiler tarafindan yapiimaldir. Riptlre olan
bir anevrizmanin cerrahi olarak kliplenmesinde titanyum bir
klip anevrizma boynuna yerlestirilerek mekanik olarak kese
kapatilirken komsu normal arterlere giden kan akisi korunur.
Rulptire olan anevrizmanin endovaskiler tedavisinde, floros-
kopi altinda, genellikle femoral arterden kateterle girilerek,
anevrizmanin ana arterine ulasilir ve anevrizma kesesine bir
mikrokateter ilerletili. Metal koiller anevrizma limenine bira-
kilarak anevrizma icine kan akimini engellenir ve trombuls
olusumuna neden olurlar. Béylece anevrizma oklude edilerek
tekrar rlptir riski dnlenmis olur. Endovaskuler tedavi ile agik
cerrahiyi karsilastiran iki randomize calismada (19,20,26,27),
birinci yilin sonunda endovaskdler tedavi ile daha iyi bir fonksi-
yonel sonlanim elde edilmistir. Yedi yillik takipte endovaskiler
grupta mortalite orani ve ndbet riski de daha disuk saptan-
mistir (20). Tekrar kanama nadir olsa da endovaskdler grupta
daha yuksek saptanmistir. Agik cerrahi, intraserebral hemato-
ma bagli intrakranial basing artigi veya fokal norolojik defisiti
olan veya anjiyografi ile anevrizmalarini gériintilemek zor olan
veya revaskularizasyon icin by-pass gerektigi dislnilen veya
40 yasindan kii¢lk olup anterior dolasim anevrizmalari olan ve
norolojik durumu iyi olan hastalarda daha uzun sire dayanilik-
liga ve daha dusuk tekrar kanama riski olmasi nedeniyle tercih
edilebilir (24).

Vazospazm ve Gecikmis Serebral iskemi

Anevrizmal SAK sonrasi hastalarin %70’inde vazospazm izlen-
mektedir. Vazospazm, anevrizma ripturiinden 3-4 gin sonra
genelde baslamaktadir ve 7-10. giinde zirveye ulasmakta ve
14-21. glinlerde gegmektedir (8). Gecikmis serebral iskemi ise
genellikle anevrizma riptirinden 4-14 gin sonra hastalarin
Ucte birinde gelisen bir fokal nérolojik defisit sendromudur
(15). Vazospazmin gecikmis serebral iskemiye neden oldugu
disinulse de yeni kanitlar, SAK sonrasi gelisen cesitli vaskiler
ve noral degisiklerin patogeneze katkisi oldugunu gdéstermek-
tedir (17). Gecikmis serebral iskemi anjiyografik olarak vazos-
pazmi izlenebilen hastalarin yarisindan azinda gelismektedir
ve iskemi her zaman spazm izlenen damarin sulama alaninda
gelismemektedir. Kalsiyum kanal blokéri nimodipin, gecikmis
serebral iskemi riskini azalttigi bilinen ve SAK sonrasi nérolojik
sonlanimi iyilestiren tek ilagtir (k6tl sonlanim riskini Cgte bir
oraninda azaltir) fakat vazospazm insidansini veya ciddiyetini
degistirmemektedir. SAK sonrasi ilk 21 giin nimodipinin oral
olarak verilmesi 6nerilmektedir. Kan hacminin ve hemoglobin
duzeyinin normal sinirlarda tutulmasi, gecikmis serebral iske-
mi riskini azaltmaktadir. Transkranial Doppler ultrasonografi
SAK sonrasi vazospazmin saptanmasinda yaygin olarak kul-
laniimaktadir. Yeni nérolojik defisiti gelisen SAK’ll bir hastada
olasi iskemiyi saptamak igin perfizyon BT kullanilabilir. Klinik
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olarak belirgin gecikmis serebral iskemi varliginda, vazospazm
saptansa da saptanmasa da ikili ‘H’ tedavisi (hipervolemi ve
hipertansiyon) serebral perflizyonu dizeltmek icin énerilmek-
tedir ve intravendz sivi tedavisi ile alfa-adrenerjik ajanlarla
saglanmaktadir. Hipertansiyon ile belirgin klinik diizelme izlen-
meyen ve bir ana serebral arter sulama alaninda vazospazma
bagl gecikmis serebral iskemisi olan hastalarda serebral anji-
yoplasti, selektif intraarteryel vazodilatér tedavi veya her ikisi
birlikte uygulanabilir (4).

B SONUG

Travmatik olmayan subaraknoid kanamaya bagh basagrisi,
tipik olarak siddeti birkac saniye veya dakika iginde zirve
yapan, ani ¢ok siddetli bir basagrnsidir. SAK ndérogirisimsel
bir acildir ve akut gokguriltist basagrisi ile basvuran bitlin
hastalar SAK acisindan degerlendiriimelidir. Kontrastsiz
kranial BT ilk tanisal test olmahdir. BT’'nin duyarhligi kanama
sonrasi erken dénemde oldukga ylksekken zaman iginde
azalmaktadir. Sentinel basagrisi dnemli bir uyarici bulgudur
ancak acil servislerde halen atlanabilmektedir. Gokgurdltisu
basagrisi ile acil servise bagvuran hastalarda BT veya MR
anjiyografi bazen yapilmaktadir, oysa bu tetkikler sadece SAK
etiyolojisini ortaya koymaz, gokguriltisi basagrisi ayiric
tanisinda da yardimcidir. Erken tani ve tedavi, tekrar kanama
ve vazospazm gibi komplikasyonlarin énlenmesi agisindan
énemlidir.
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