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GIRiS

Anevrizmaya bagli subaraknoid kanamalar
(SAK) tiim inmelerin %2-5’ini olusturmakta,
hastalarin yaklagik iicte biri kaybedilirken,
yasayanlarin yaris1i da yagamlarini = ¢esitli
derecelerde fiziksel olarak bagimli bir sekilde
sirdiirmektedirler [1]. Goriintileme teknik-
leri ve anevrizmaya bagli kanamalara tedavi
yaklasimlarindaki gelismeler nedeniyle, yil-
lik olgu sayis1 azalmamasina ragmen fiziksel
bagimhilik oraninda artma olmadan, mortali-
tede % 50 oraninda azalma kaydedilmistir [2].
Yapilan calismalarda en Onemli prognostik
faktorlerin kanama sonrasi hastalarin ndrolo-
jik durumu (World Federation Neurosurgical
Society Skoru IV, V), yas (>53) ve hipertansi-
yon oldugu sonucuna varilmistir. Kranyal bil-
gisayarli tomografide (BT) pithtinin kalinligi,

anevrizmanin boyutu ve anevrizmanin lokas-
yonunun da prognozu belirleyen 6nemli fak-
torler oldugu belirtilmektedir [3]. Bu faktorler,
anevrizmal SAK hastalarinin tedavi siirecinde
karsimiza ¢ikan yeniden kanama, kafa igi
basing (KIB) artis1, hidrosefali, vazospazm, gec
iskemik defisit (GID), nobetler, kardiyovaskii-
ler, pulmoner komplikasyonlar, néroendokrin,
metabolik ve elektrolit denge bozukluklar gibi
komplikasyonlarin da ortaya ¢ikigini ve seyrini
etkilemektedir.

Anevrizmaya bagli SAK vakalarinin hemo-
dinamik ve norolojik monitorizasyonu yapila-
rak Ozellesmis Unitelerde takibi olusabilecek
degisikliklere hizli miidahale edilebilmesi agi-
sindan 6nemlidir.

Bu boliimde anevrizmalara bagli SAK’larda
tedavi siirecinde karsilastigimiz komplikasyon-
lara giincel yaklagimi ele alacagiz.
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Anevrizmanin Yeniden Kanamasi

Yeniden kanama, olgularin %4-13,6’sinda ve
SAK sonrasi en sik ilk 24 saat icinde meydana
gelmektedir [4-6]. Kanama sonrasi norolojik
tablonun agirlifi, anevrizmay1 kontrol altina
almada gecikme, biiyiik anevrizmalar ve sisto-
lik arter basincinin 160 mmHg {izerinde olmasi
yeniden kanama riskini arttirmaktadir [7].
Erken (<24 saat) yeniden kanamayi onlemek
icin tani kondugu andan itibaren anevrizmanin
cerrahi ya da endovaskiiler girisimle kontrol
altina alinmasi planlanmalidir. Girisim yapilana
kadar olan stirecte hipertansiyon 6nlenmelidir.
Hipertansiyon kontroliinde arter basinglar1 igin
bir hedef belirlenememisse de en azindan sis-
tolik arter basincinin 160 mmHg altinda tutul-
masi onerilmektedir [8]. Bu amagla nikardipin
ya da esmolol kullanilabilir. Serebral iskemiye
yol agmamak i¢in hipotansiyondan da kaginil-
malidir. Serebral perfiizyon basinci 70 mmHg
altinda olan SAK hastalarinda beyin doku
hipoksisi gelistigi gosterilmistir [9].

Bilinci agik hastalarda basagrisi i¢in analjezi,
norolojik muayeneyi etkilemeyecek diizeyde
anksiyoliz ve yatak istirahati saglanmalidir.

Anevrizmaya bagli SAK dncesinde antikoa-
giilan kullanan hastalarda antikoagiilan tedavi
kesilmeli ve antikoagiilan etkinin geri don-
diirtilmesi i¢in tedavi baslanmalidir. Warfarin
kullanan hastalarda bulunabiliyorsa protrom-
bin kompleks konsantreleri (50 Ukg!') ve K
vitamini (10 mg 1V); bulunamiyorsa taze don-
mus plazma (10-15 mL.kg" IV) ve K vitamini
(10 mg 1V) uygulanmalidir. Yeni nesil oral
antikoagiilanlardan dabigatran i¢in spesifik
monoklonal antikor fragmani Idarucizumab
(2x 2,5 g 1V) kullamlabilirken, rivoroksaban,
apiksaban ve edoksaban i¢in spesifik bir anti-
dot bulunmamaktadir, protrombin kompleks
konsantreleri (50 Ukg') kullanilmasi 6neril-
mektedir [10].

Trombolitik (plasminojen akti-
vatorii) kullanilan hastalarda kriyopresipitat
(10 U IV) ya da antifibrinolitikler (traneksamik
asid 10-15 mg.kg" IV 20 dak.) kullanilabilir.

SAKIlarda traneksamik asid kullanilan ve kul-
lanilmayan 8 ¢alisma sonuglarinin incelendigi

metaanalizde; tiim c¢aligmalarda kanamanin
azaldig, 1 calismada iskeminin arttigi, 7 ¢alis-
mada iskemi ag¢isindan fark olmadigi belirtil-
mistir. Sonug¢ olarak da traneksamik asidin
mortaliteyi istatistiksel agidan anlamli gosteri-
lemese de azalttig1 sdylenmistir [11].

Anevrizmaya yonelik cerrahi ya da endo-
vaskiiler girisimde bir gecikme olacaksa
yeniden kanamayi onlemek i¢in kisa siireli
(<72 saat) traneksamik asid ya da amino-
kaproik asid kullanilmas1  Onerilmektedir.
Antifibrinolitik kullaniminin GID riskini arttir-
madig1 belirtilmektedir [12,13].

Kafa ici Basinc Artisi ve Hidrosefali

Akut dénemde KIB’1n hizla artmasi transmu-
ral basing gradyanini azaltir ve bdylece kanama
kontrol altina alinir. Olgularin %50°sinde akut
(ilk 24 saat), subakut (7-10 giin) ve ge¢ (>10
giin) donemde KIB artist meydana gelmekte-
dir. Eksternal ventrikiil drenaj kateteri (EVDK)
kullanilmasi hem ventrikiillerdeki kanin drene
edilmesini hem de KiB monitérizasyonunu;
BOS drenajiyla da KiB’nin diisiiriilmesini
miimkiin kilar [14].

Anevrizmalara bagh SAK’larda KiB artisi
yonetimi i¢in bir kilavuz bulunmamakta, sik-
likla kafa travmasi kilavuzlarindan yararla-
nilmaktadir. Kafa travmasi tedavi kilavuzuna
gore, siddetli kafa travmasi (Glasgow Koma
Skoru 8/15’in altinda) olan hastalarin, anormal
BT’ lerinin olmas: veya normal BT ye karsin
2 veya daha fazla risk faktorii (40 yas iistii, uni-
lateral veya bilateral motor postiir bozuklugu,
sistolik arter basinct < 90 mmHg) bulunmasi
halinde (KiB artis1 riski %60) KiB moni-
torizasyonu onerilmektedir. KiB 22 mmHg
tizerinde oldugunda beyin perfiizyon basinci
60-70 mmHg olacak sekilde BOS drenaji 6ne-
rilmektedir. Ancak kafa travmasi ve SAK’larda
KIB artis1 tedavisinde uygulamada farkliliklar
da bulunmaktadir (Tablo 1)[15,16] .

Anevrizmaya bagli SAKlarda BOS drenaj
miktar1 ve siiresiyle ilgili konsensiis bulunma-
maktadir. Aralikli ve siirekli drenajin karsilas-
tirlldig1 60 hastay1 igeren randomize, kontrolli
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Tablo 1. Kafa travmasi kilavuzunda KiB artisi tedavisi 6nerilerinin SAK’lara uygulanabilirligi
Oneri*

EVDK ile strekli drenaj

Mannitol 0,25-1 g.kg" kullanilabilir

SAK’da uygulanabilirlik
Surekli drenaj dnerilmez

Hiponatremi ve hipovolemi riski nedeniyle
mannitol yerine hipertonik salin tercih edilmeli

Kitle lezyonu ve direncli KiB artisi varsa SAK’larda DK morbidite ve mortalitesi ylksek

dekompresif kraniyektomi dnerilir

*Guidelines for the management of severe traumatic brain injury, fourth edition. Neurosurgery 80:6-15, 2017

bir ¢alismada, EVDK tikanmasi, kanama ve
enfeksiyon siirekli drenaj grubunda daha yiik-
sek bulunmus; KiB kontrolii, ge¢ iskemi ve
fonksiyonel iyilesme acisindan gruplar arasi
fark saptanmamistir [17]. Ayrica anevrizma
cerrahi ya da girigimsel olarak kontrol altina
alimmadan EVDK ile BOS drenaji yapilma-
sinin transmural basing gradyanimi arttirarak
erken (<24 saat) yeniden kanama riskini art-
tirabilecegi One siiriilmektedir [18,19]. Miktar
olarak bakildiginda 6 saatte 60 mL’ den fazla
BOS drene edilmesi de yeniden kanamayla ilis-
kili bulunmustur [20].

Akut hidrosefali kan ve kan tiriinlerinin BOS
gecis yollarin1 tikamasiyla meydana gelirken,
yapisikliklara bagli olarak kronik hidrosefali
gelisebilmektedir. Hastanin yas1 >65), anev-
rizmanin yerlesimi (anterior dolagim), kanama
sonrast norolojik durum (Hunt ve Hess 1V, V
sinifi) subaraknoid alanda ve ventrikiillerdeki
kan miktar1 (Fisher III, IV sinifi) sant bagiml
kronik hidrosefali gelisme riskini arttirmak-
tadir [21,22]. Endovaskiiler girisim kanin
temizlenmesine olanak vermedigi i¢in hidro-
sefali gelisme riski bazi c¢aligmalarda cerrahi
gruba gore daha yiiksek bulunmus olsa da fark
bulunmayan caligmalar da vardir [21,23-25].
Lomber drenaj kateteri ile siirekli BOS drenajt
yapilmasi, endovaskiiler girisim yapilan hasta-
larda hidrosefali riskini azaltmaktadir [26,27].

Vazospazm ve Gec iskemik Defisit

Anevrizmaya bagli SAKlarda norolojik defi-
sit ve fiziksel bagimliligin en 6nemli nedeni
serebral arteryel dolagimda vazospazm ve

sonucunda gelisen gec¢ iskemidir. Kanamay1
takip eden siirecte farkli patofizyolojik neden-
lere bagl olarak farkli zamanlarda iskemi mey-
dana gelmektedir (Tablo 2). Vazospazm en sik
kanamay1 takip eden 5 ila 15. gilinler arasinda
(21. giine kadar uzayabilir) serebral dolagimda
meydana gelen segmenter ya da diffiiz makro
ve mikro spazmlarin sonucu olarak meydana
gelmektedir. Anjiografi ile saptanan vazospazm
orani %70-90 iken semptomatik vazospazm
olgularin ancak {gte birinde goriilmektedir
[1,28]. Patogenezinde kanama sonras1 kalsiyum
artisina bagl giiclii bir vazokonstriiktor olan
endotelin-1 saliniminin artmasiyla vazodilatas-
yon ve vazokontriiksiyon arasindaki dengenin
vazokontriiksiyon lehine bozulmasi, serbest
oksijen radikalleri ve néroinflamasyon sorumlu
tutulmaktadir [29]. Vazokonstriiksiyona bagl
beyin otoregiilasyonunda bozulma, beyinde
iskemi ve infarkt meydana gelmektedir.

Klinik olarak baktigimizda hastalarda SAK’1
takip eden 5-15. giinlerde yeni gelisen noérolo-
jik defisit vazospazmi diislindiirmelidir. Bagka
nedenlere bagli olarak da goriilebilen ates,
l6kositoz ve hiponatremi gibi klinik degisiklik-
ler vazospazm siirecinde de uyarict olmalidir.

Vazospazmin kesin tanist digital subst-
raksiyon anjiyografi ile konmaktadir. World
Federation of Neurosurgical Society (WFNS) ve
Fisher sinifi yiiksek hastalarda, invaziv olma-
masi, yatak basi yapilabilir olmasi ve kontrast
maruziyeti gerektirmemesi nedeniyle giinde iki
kez transkranyal doppler (TKD) ile serebral
arter ortalama akim hizlariin ve orta serebral
arter ve internal karotis arter ortalama akim
hizlar1 oraninin (Lindegaard orani) 6l¢iilmesi
onerilmektedir (Tablo 3) (Resim 1) [30,31].
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Tablo 2. Tablo-3 SAK sonrasi serebral iskemi nedenleri ve yapilabilecekler

1-3. Giin
Cerrahi veya Endovaskiiler

SAK Sonrasi Serebral iskemi Nedenleri

4-15 Giin
Geg iskemik Defisit

Tedaviye Bagh iskemi

» Akut Vazokonstriksiyon (Uygun
Arter Basing Idamesi)

* Intrakraniyal Hipertansiyon
(Eksternal Ventrikdl Drenaji)

* Miyokard hasan, dusik kalp
debisi (lleri hemodinamik
monitorizasyon, dobutamine-
noradrenalin)

* Akut Norojenik Pulmoner Odem
LAkciée_r koruyucu ventilasyon-
emodinami ve sivi yonetimi)

TKD ile gilinlik seri dl¢limlerin yapilmasi;
vazospazmin heniiz klinik bulgu vermeden
saptanabilmesini, vazospazm seyrinin takibini,
anjiyoplasti ve/veya intraarteryel vazodilatator
uygulama ihtiyacin1 belirlemede yol gdsterici
olmaktadir.

Vazospazmin tedavisinde etkili oldugu kanit-
lanan tek ila¢ nimodipindir. Oral ya da ente-
ral yolla (4% 60 mg) uygulamanin, intravenoz
(IV) uygulamadan daha etkin oldugu gosteril-
mistir. Bir kalsiyum kanal blokeri olan nimo-
dipin, arterlerde dilatasyon, kalsiyuma bagh
eksitotoksisite ve trombosit agregasyonunda
azalmaya yol acarak, vazospazm siirecinde
etkili olmaktadir. Kanamadan sonra 48 saat
icinde baglanmali ve 21 giin boyunca devam
edilmelidir, kullanim sirasinda hipotansiyon
gelisirse nimodipin kesilmemeli, vazopressor

Tablo 3. Vazospazm kriterleri

Ortalama akim Lindegaard
Kategori hizi (cm.s™") orani
Hafif 100-119 3
Ihmh 120-200 3-6
Ciddi >200 >6

* Vazospazm (Norolojik-Doppler
monitorizayonu) (nimodipine, arter
basing yikseltiimesi, Intraarteriyal
vazodilator, anjioplasti)

. YayEm kortikal iskemi
(dekompresyon?)

* Geg norolojik veya sistemik
komplikasyonlar (nobet,
hidrosefali, enfeksiYon, pulmoner
odem, metabolik-elektrolit denge
bozukluklari)-Amantadin?

baslanmalidir. Nimodipinle birlikte hastala-
rin  hemodinamik monitérizasyon esliginde
ovolemik olmalariin ve sistemik hipertansi-
yonun saglanmasi vazospazmin tedavi hedef-
lerini  olusturmaktadir [8]. Transpulmoner
termodillisyon yontemiyle kalp debisi ve
voliim durumunu ig¢eren invaziv hemodinamik
monitdrizasyon yapilan hastalarda diyastol
sonu voliim indeksi 822 mL.m? altina indiginde
GID, 920 mL.m? iizerine ¢iktiginda ise akciger
O0demi gelistigi saptanmistir [32]. WFNS skoru
daha ytiksek olan SAK hastalarinda kalp debisi
ve kalbin 6n yiikii monitorize edilerek erken
hedefe yonelik sivi tedavisi uygulandiginda
GID’in daha az gelistigi, fonksiyonel sonugla-
rin daha iyi oldugu gosterilmistir [33]. Pozitif
stvi balansinin  SAK’larda sagkalimi koti
yonde etkiledigi belirtilmektedir [34]. Serebral
mikrodiyalizin de vazospazm ve GID’de kulla-
nilabilecegi; GID’ten 18 saat nce laktatta artis
ve glukozda azalma seklinde bulgu verdigi ve
tedavinin yonlendirilmesinde faydali olabile-
cegi diisiiniilmektedir [35].

Medikal tedaviye direngli vazospazm olgu-
larinda balon anjiyoplasti yapilmaktadir.
Anjiyoplasti ile birlikte intrarteryel nimodipin,
nicardipin, verapamil ve milrinon da denenmis
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Resim 1. TKD ile orta serebral arter akim hizinin 6lcima.

ve Ozellikle nimodipin etkili bulunmus ancak
daha ¢ok sayida calismaya ihtiyag¢ oldugu belir-
tilmistir [36].

Nobet

Anevrizmaya bagli SAK’larda %10-20 ora-
ninda ndbet gelismekte, kontrol altina alinma-
mis anevrizma kanamalarinda tablonun daha
da agirlagmasina yol agmaktadir. Bu nedenle
genel egilim SAK sonrast antikonviilzan bas-
lanmasi seklindedir. Ancak uzun siireli antikon-
viilzan kullanimmin kognitif fonksiyonlarda
azalmaya yol agmasi profilaktik antikonviil-
zan kullaniminin sorgulanmasina yol agmustir.
Erken donemde radyolojik olarak beyin hasari
bulunan hastalarda ndbet gelistigi; bu nedenle
de BT de ddem, intraserebral ya da subdural
hematomun eslik ettigi SAK olgularinda pro-
filaktik antikonvulzan tedavinin baslanmasi
onerilmektedir [8,36]. Bu endikasyonda levati-
rasetam kullanimi fenitoin kullaniminin 6niine
geemektedir.

Kardiyovaskiiler ve pulmoner
komplikasyonlar

Anevrizmalara bagli SAK sonrasi, 0zel-
likle WEFNS skoru yiiksek olan hastalarda

sempatik aktivite artisina baglh olarak elektro-
kardiyografik (EKG) degisiklikler (ST-T dal-
gas1 degisiklikleri), stres kardiyomyopatisi ve
aritmiler geligebilmektedir. EKG degisiklikleri
hastalarin  %75’inde, anormal ekokardiyog-
rafi bulgular1 da %17 oraninda gorilmektedir.
Anevrizma kliplendikten sonra 1. giinde EKG
degisikliklerinin diizeldigi, 2. giin ise ejeksiyon
fraksiyonunda artma ve rejyonel duvar hareket-
lerinde diizelme gozlenmistir [37]. Stres kar-
diyomyopatisi (Takotsubo kardiyomyopatisi,
norojenik afallamis myokard), koroner iskemi
olmadan, myokardda rejyonel hareket bozuk-
lugu, Troponin I ve beyin natriiiretik peptidde
artisla seyreden kalp yetersizligi tablosudur.
Tedavisinde inotroplarin 6n planda oldugu des-
tek tedavisi uygulanir.

Anevrizmaya bagli SAK  olgularinin
%22’sinde noérojenik pulmoner édem, pulmo-
ner embolizm ve aspirasyon pndmonisi gibi
komplikasyonlar gelisebilmektedir.

Norojenik pulmoner 6dem SAK sonrasi
sempatik aktivite artisina bagl olarak gelisir,
akcigerde bilateral infiltrasyonlarla karak-
terize hipoksemik solunum yetersizligine
neden olur. Posterior dolasimdan kaynaklanan
SAK’larda daha sik gelismektedir. Tedavisi
sempatik aktivite artis1 ve KIB artisina yol
acan neden ortadan kaldirilarak mekanik
ventilasyon ve sivi durumunun optimizas-
yonunu iceren destek tedavisidir. Mekanik
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ventilasyonda hipoksemi ve hiperkapninin
onlendigi akciger koruyucu ventilasyon stra-
tejileri  kullanilmalidir. Akciger koruyucu
ventilasyonda kullanilan diisiik soluk hacmi
(6-8 ml.kg!) uygulamasi hiperkapniye ve
beyin kan akimi artisina yol agarak sekon-
der beyin hasarina neden olabilir, normo-
kapni (PaCO, 35-40 mmHg) hedeflenmelidir.
Hipokapniden beyinde iskemiye neden
olmasi, hiperoksiden (PaO,>180 mmHg) ise
SAK’larda sagkalim iizerine olumsuz etkileri
nedeniyle kagmilmalidir. Hipoksemi (PaO,
<60 mm Hg ve periferik oksijen satiiras-
yonu <%90) inspire edilen oksijen orani ve
ekspiryum sonu pozitif basing (Positive End
Expiratory Pressure=PEEP) optimizasyonu
ile 6nlenebilir. PEEP diizeyinin 15 cmH,0 ya
da KiB’indan daha diisiik olmas1 durumunda
KiB 11 arttirmadigi belirtilmekte; PEEP’in
yol actig1 ortalama arter basinci ve beyin per-
flizyon basinci azalmasina karsi sivi yanitlilig
degerlendirilerek sivi tedavisi ve vazopressor
kullanim1 6nerilmektedir [38-40]. SAK’larda
siv1 tedavisinin optimizasyonunda her giin
akciger ultrason goriintiilemesi yapilarak pul-
moner ddemi yansitan B ¢izgileri ve interstis-
yel sivi miktar1 takip edilmelidir [41]. Kalp
debisi ve akciger damar dis1 s1vi indeksi takibi
de s1v1 tedavisinde yol gosterici olacaktir [32].

Venoz tromboemboli insidansi anevrizmaya
bagli SAK hastalarinda yiiksektir ve onemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir. Derin ven
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli goriilme
sikligr %3,4-24tlir [42-45]. Aralikli kompres-
yon cihazi ya da varis ¢orab1 gibi farmakolojik
olmayan yontemlerin erken donemde uygulan-
mas1 miimkiinken, kanamay1 arttirmama ya da
yeniden kanama olmamasi adina ve hastalara
erken donemde EVDK takilmasi ya da cerrahi
girigim yapilacagi i¢in farmakolojik tromboem-
boli profilaksisi geciktirilmektedir. Kanamadan
en erken 24 saat sonra diisiik molekiiler agir-
likl1 heparinle farmakolojik profilaksi yapil-
masi Onerilmektedir [46].

Kanama sonras1 d-dimer yiiksekligi, intrapa-
renkimal hematom ve motor defisit bulunmasi
DVT’yi arttiran 6nemli risk faktorleri olarak
tanimlanmis ve bu kriterleri bulunan hastalarda

alt ekstremite vendz dopplerinin daha erken
yapilmasi gerektigi vurgulanmistir [47].

Noroendokrin ve metabolik
bozukluklar

Anevrizmaya bagli SAK’larda en sik gorii-
len metabolik sorun hiponatremidir (<135
mmol.L") ve en sik serebral tuz kaybina bagli-
dir. Serebral tuz kaybi, beyin natriiiretik peptid
sekresyonunun artigi nedeniyle, idrar ¢ikiginda
ve idrar sodyumunda artis (>50 mmol.L") ve
hipovolemiyle karakterizedir. Tedavisinde sod-
yum, sivi replasmant yapilir ve bobrek distal
tiiblillerinden sodyum tutulumunu saglayan
fludrokortizon kullanilir. Anterior dolasimi
ilgilendiren SAK’larda uygunsuz ADH send-
romu da goriilebilir, burada da hiponatremi
mevcuttur ancak idrar ¢ikisi serebral tuz kay-
bindaki kadar yiiksek olmaz. Tedavisinde sivi
kisitlamasi yapilir.

Beyin perfiizyon basinci azalmasi ve/veya
anterior serebral arterde vazospazm nede-
niyle hipotalamo-hipofizer iskemi ve diyabe-
tes insipitus (DI) gelisebilir. Di; hipernatremi
(>145 mmol.L'"), idrar ¢ikisinda artis ve hipo-
volemiyle sonuclanir. Tedavisinde sentetik
ADH analogu desmopressin asetat kullani-
lir ve sivi replasmani yapilir. Hipernatremi
SAK’larda kotii prognoz gostergesidir [ 1,8].

SAK’1 takip eden ilk 6 ayda pitiiiter disfonk-
siyon geligme riski yiiksektir (%46). Hormon
replasman tedavisi gerektirebilir. Yagh hasta-
larda risk daha diistiktiir [48].

Hipo- ve hipergliseminin ndrolojik iyilesme
iizerine olumsuz etkileri bilinmektedir. Kan
glukozunun 140 mg.dL"! tizerinde olmasinin
SAK hastalarinda istenmeyen sonuglari ve mor-
taliteyi arttirdigr gosterilmistir. Hipoglisemi
yaratmayacak insiilin tedavi protokolleri uygu-
lanabilir [49,50].

Ates SAK’larda en sik goriilen komplikas-
yonlardan birisidir. SAK’larda goriilen santral
kaynakl1 atesin nedeni; noronal hasar, ventrikiil-
lerde ve subaraknoid alanda kan ve kan {irtinleri
bulunmasi, vazospazm ve sistemik inflamatuar
yanittir. Kognitif iyilesme iizerine olumsuz
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etkileri bulunmaktadir [51,52]. SAK’m akut
déneminde normotermiyi saglamak {izere stan-
dart ya da intravaskiiler normotermi cihazlar
gibi ileri 181 kontrolii sistemlerinin kullanilmasi
onerilmektedir [&].
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Sayfa 31

Hipertansiyon kontroliinde arter basinglari i¢in bir hedef belirlenememisse de en azindan sistolik
arter basincinin 160 mmHg altinda tutulmasi 6nerilmektedir. Bu amacla nikardipin ya da esmolol
kullanilabilir. Serebral iskemiye yol agmamak icin hipotansiyondan da kac¢inilmalidir. Serebral
perflizyon basic1 70 mmHg altinda olan SAK hastalarinda beyin doku hipoksisi gelistigi gdsterilmistir.

Sayfa 33
Nimodipinle birlikte hastalarin hemodinamik monitdrizasyon esliginde 6volemik olmalarmin ve
sistemik hipertansiyonun saglanmasi vazospazmin tedavi hedeflerini olusturmaktadir.



36 Calisma Sorulari

Kanamis Serebral Anevrizmalarda Yogun Bakim ve

Komplikasyonlarin Yonetimi
Eren Fatma Akacl, Ozlem Korkmaz Dilmen, Yusuf Tunali

Sorular ve Cevaplar:

1. Asagidakilerden hangisi subaraknoid kanamalara bagh vazospazmda tedavi segenekleri ara-

sinda degildir?

a.

o a0

Oral nimodipin

Sistemik hipertansiyonun indiiklenmesi
Hipervolemi saglanmasi

Balon anjiyoplasti

Intraarteryel vazodilatatér uygulanmasi

2. Asagidakilerden hangisi anevrizmaya bagli subaraknoid kanama sonrasi kronik hidrosefali ris-

kini arttiran nedenlerden biri degildir?

a.

o a0

Yas > 65

Anterior dolasimdan kaynaklanan anevrizmalara bagli subaraknoid kanamalar
Hunt-Hess simiflamasinda yiiksek skor (IV-V)

Ventrikiillerde kan miktarinin fazla olmasi (Fisher I11-1V)

Hipertansiyon

3. Asagidakilerden hangisi anevrizmaya bagli subaraknoid kanamalarda erken kanamay1 (<24

saat) onleyici miidahalelerden degildir?

a.

o a0

Sistolik arter basincinin 160 mmHg altina diistiriilmesi

Oral antikoagiilan ve/veya antiagregan kullantyorsa kesilmesi ve antagonize edilmesi
Anevrizma kontrol altina alinana kadar BOS drenaji yapilmasi

Norolojik muayeneyi etkilemeyecek diizeyde anksiyoliz ve yatak istirahati
Anevrizmanin endovaskiiler girisimle ya da cerrahi olarak kontrol altina alinmasi

4. Asagidakilerden hangisi anevrizmaya bagli subaraknoid kanamalardan sonra goriilebilen kardi-

yovaskiiler ve pulmoner komplikasyonlardan biri degildir?

a.

o a0

Vendz tromboemboli
Kardiyomyopati

Norojenik pulmoner 6dem
Karotis arterlerinde daralma

Aritmi
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