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GİRİŞ

Anevrizmaya bağlı subaraknoid kanamalar 
(SAK) tüm inmelerin %2-5’ini oluşturmakta, 
hastaların yaklaşık üçte biri kaybedilirken, 
yaşayanların yarısı da yaşamlarını çeşitli 
derecelerde fiziksel olarak bağımlı bir şekilde 
sürdürmektedirler [1]. Görüntüleme teknik-
leri ve anevrizmaya bağlı kanamalara tedavi 
yaklaşımlarındaki gelişmeler nedeniyle, yıl-
lık olgu sayısı azalmamasına rağmen fiziksel 
bağımlılık oranında artma olmadan, mortali-
tede % 50 oranında azalma kaydedilmiştir [2]. 
Yapılan çalışmalarda en önemli prognostik 
faktörlerin kanama sonrası hastaların nörolo-
jik durumu (World Federation Neurosurgical 
Society Skoru IV, V), yaş (>53) ve hipertansi-
yon olduğu sonucuna varılmıştır. Kranyal bil-
gisayarlı tomografide (BT) pıhtının kalınlığı, 

anevrizmanın boyutu ve anevrizmanın lokas-
yonunun da prognozu belirleyen önemli fak-
törler olduğu belirtilmektedir [3]. Bu faktörler, 
anevrizmal SAK hastalarının tedavi sürecinde 
karşımıza çıkan yeniden kanama, kafa içi 
basınç (KİB) artışı, hidrosefali, vazospazm, geç 
iskemik defisit (GİD), nöbetler, kardiyovaskü-
ler, pulmoner komplikasyonlar, nöroendokrin, 
metabolik ve elektrolit denge bozuklukları gibi 
komplikasyonların da ortaya çıkışını ve seyrini 
etkilemektedir. 

Anevrizmaya bağlı SAK vakalarının hemo-
dinamik ve nörolojik monitorizasyonu yapıla-
rak özelleşmiş ünitelerde takibi oluşabilecek 
değişikliklere hızlı müdahale edilebilmesi açı-
sından önemlidir.

Bu bölümde anevrizmalara bağlı SAK’larda 
tedavi sürecinde karşılaştığımız komplikasyon-
lara güncel yaklaşımı ele alacağız.
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ÖĞRENME HEDEFLERİ

	� Anevrizma cerrahi ya da endovasküler girişimle kontrol altına alınana kadar olan süreçte 
yeniden kanamanın önlenmesi

	� Beyinde sekonder hasar gelişmesinin önlenmesi

	� Komplikasyonların yönetimi
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Anevrizmanın Yeniden Kanaması

Yeniden kanama, olguların %4-13,6’sında ve 
SAK sonrası en sık ilk 24 saat içinde meydana 
gelmektedir [4-6]. Kanama sonrası nörolojik 
tablonun ağırlığı, anevrizmayı kontrol altına 
almada gecikme, büyük anevrizmalar ve sisto-
lik arter basıncının 160 mmHg üzerinde olması 
yeniden kanama riskini arttırmaktadır [7]. 
Erken (<24 saat) yeniden kanamayı önlemek 
için tanı konduğu andan itibaren anevrizmanın 
cerrahi ya da endovasküler girişimle kontrol 
altına alınması planlanmalıdır. Girişim yapılana 
kadar olan süreçte hipertansiyon önlenmelidir. 
Hipertansiyon kontrolünde arter basınçları için 
bir hedef belirlenememişse de en azından sis-
tolik arter basıncının 160 mmHg altında tutul-
ması önerilmektedir [8]. Bu amaçla nikardipin 
ya da esmolol kullanılabilir. Serebral iskemiye 
yol açmamak için hipotansiyondan da kaçınıl-
malıdır. Serebral perfüzyon basıncı 70 mmHg 
altında olan SAK hastalarında beyin doku 
hipoksisi geliştiği gösterilmiştir [9]. 

Bilinci açık hastalarda başağrısı için analjezi, 
nörolojik muayeneyi etkilemeyecek düzeyde 
anksiyoliz ve yatak istirahati sağlanmalıdır.

Anevrizmaya bağlı SAK öncesinde antikoa-
gülan kullanan hastalarda antikoagülan tedavi 
kesilmeli ve antikoagülan etkinin geri dön-
dürülmesi için tedavi başlanmalıdır. Warfarin 
kullanan hastalarda bulunabiliyorsa protrom-
bin kompleks konsantreleri (50 U.kg-1) ve K 
vitamini (10 mg İV); bulunamıyorsa taze don-
muş plazma (10-15 mL.kg-1 İV) ve K vitamini 
(10 mg İV) uygulanmalıdır. Yeni nesil oral 
antikoagülanlardan dabigatran için spesifik 
monoklonal antikor fragmanı İdarucizumab 
(2× 2,5 g İV) kullanılabilirken, rivoroksaban, 
apiksaban ve edoksaban için spesifik bir anti-
dot bulunmamaktadır, protrombin kompleks 
konsantreleri (50 U.kg-1) kullanılması öneril-
mektedir [10]. 

Trombolitik (plasminojen akti-
vatörü) kullanılan hastalarda kriyopresipitat 
(10 U İV) ya da antifibrinolitikler (traneksamik 
asid 10–15 mg.kg-1 İV 20 dak.) kullanılabilir. 

SAKlarda traneksamik asid kullanılan ve kul-
lanılmayan 8 çalışma sonuçlarının incelendiği 

metaanalizde; tüm çalışmalarda kanamanın 
azaldığı, 1 çalışmada iskeminin arttığı, 7 çalış-
mada iskemi açısından fark olmadığı belirtil-
miştir. Sonuç olarak da traneksamik asidin 
mortaliteyi istatistiksel açıdan anlamlı gösteri-
lemese de azalttığı söylenmiştir [11].

Anevrizmaya yönelik cerrahi ya da endo-
vasküler girişimde bir gecikme olacaksa 
yeniden kanamayı önlemek için kısa süreli 
(<72 saat) traneksamik asid ya da amino-
kaproik asid kullanılması önerilmektedir. 
Antifibrinolitik kullanımının GİD riskini arttır-
madığı belirtilmektedir [12,13]. 

Kafa içi Basınç Artışı ve Hidrosefali

Akut dönemde KİB’ın hızla artması transmu-
ral basınç gradyanını azaltır ve böylece kanama 
kontrol altına alınır. Olguların %50’sinde akut 
(ilk 24 saat), subakut (7-10 gün) ve geç (>10 
gün) dönemde KİB artışı meydana gelmekte-
dir. Eksternal ventrikül drenaj kateteri (EVDK) 
kullanılması hem ventriküllerdeki kanın drene 
edilmesini hem de KİB monitörizasyonunu; 
BOS drenajıyla da KİB’nın düşürülmesini 
mümkün kılar [14]. 

Anevrizmalara bağlı SAK’larda KİB artışı 
yönetimi için bir kılavuz bulunmamakta, sık-
lıkla kafa travması kılavuzlarından yararla-
nılmaktadır. Kafa travması tedavi kılavuzuna 
göre, şiddetli kafa travması (Glasgow Koma 
Skoru 8/15’in altında) olan hastaların, anormal 
BT’ lerinin olması veya normal BT’ye karşın 
2 veya daha fazla risk faktörü (40 yaş üstü, uni-
lateral veya bilateral motor postür bozukluğu, 
sistolik arter basıncı < 90 mmHg) bulunması 
halinde (KİB artışı riski %60) KİB moni-
törizasyonu önerilmektedir. KİB 22 mmHg 
üzerinde olduğunda beyin perfüzyon basıncı 
60-70 mmHg olacak şekilde BOS drenajı öne-
rilmektedir. Ancak kafa travması ve SAK’larda 
KİB artışı tedavisinde uygulamada farklılıklar 
da bulunmaktadır (Tablo 1)[15,16] .

Anevrizmaya bağlı SAKlarda BOS drenaj 
miktarı ve süresiyle ilgili konsensüs bulunma-
maktadır. Aralıklı ve sürekli drenajın karşılaş-
tırıldığı 60 hastayı içeren randomize, kontrollü 
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bir çalışmada, EVDK tıkanması, kanama ve 
enfeksiyon sürekli drenaj grubunda daha yük-
sek bulunmuş; KİB kontrolü, geç iskemi ve 
fonksiyonel iyileşme açısından gruplar arası 
fark saptanmamıştır [17]. Ayrıca anevrizma 
cerrahi ya da girişimsel olarak kontrol altına 
alınmadan EVDK ile BOS drenajı yapılma-
sının transmural basınç gradyanını arttırarak 
erken (<24 saat) yeniden kanama riskini art-
tırabileceği öne sürülmektedir [18,19]. Miktar 
olarak bakıldığında 6 saatte 60 mL’ den fazla 
BOS drene edilmesi de yeniden kanamayla iliş-
kili bulunmuştur [20].

Akut hidrosefali kan ve kan ürünlerinin BOS 
geçiş yollarını tıkamasıyla meydana gelirken, 
yapışıklıklara bağlı olarak kronik hidrosefali 
gelişebilmektedir. Hastanın yaşı >65), anev-
rizmanın yerleşimi (anterior dolaşım), kanama 
sonrası nörolojik durum (Hunt ve Hess IV, V 
sınıfı) subaraknoid alanda ve ventriküllerdeki 
kan miktarı (Fisher III, IV sınıfı) şant bağımlı 
kronik hidrosefali gelişme riskini arttırmak-
tadır [21,22]. Endovasküler girişim kanın 
temizlenmesine olanak vermediği için hidro-
sefali gelişme riski bazı çalışmalarda cerrahi 
gruba göre daha yüksek bulunmuş olsa da fark 
bulunmayan çalışmalar da vardır [21,23-25]. 
Lomber drenaj kateteri ile sürekli BOS drenajı 
yapılması, endovasküler girişim yapılan hasta-
larda hidrosefali riskini azaltmaktadır [26,27].

Vazospazm ve Geç İskemik Defisit

Anevrizmaya bağlı SAKlarda nörolojik defi-
sit ve fiziksel bağımlılığın en önemli nedeni 
serebral arteryel dolaşımda vazospazm ve 

sonucunda gelişen geç iskemidir. Kanamayı 
takip eden süreçte farklı patofizyolojik neden-
lere bağlı olarak farklı zamanlarda iskemi mey-
dana gelmektedir (Tablo 2). Vazospazm en sık 
kanamayı takip eden 5 ila 15. günler arasında 
(21. güne kadar uzayabilir) serebral dolaşımda 
meydana gelen segmenter ya da diffüz makro 
ve mikro spazmların sonucu olarak meydana 
gelmektedir. Anjiografi ile saptanan vazospazm 
oranı %70-90 iken semptomatik vazospazm 
olguların ancak üçte birinde görülmektedir 
[1,28]. Patogenezinde kanama sonrası kalsiyum 
artışına bağlı güçlü bir vazokonstrüktör olan 
endotelin-1 salınımının artmasıyla vazodilatas-
yon ve vazokontrüksiyon arasındaki dengenin 
vazokontrüksiyon lehine bozulması, serbest 
oksijen radikalleri ve nöroinflamasyon sorumlu 
tutulmaktadır [29]. Vazokonstrüksiyona bağlı 
beyin otoregülasyonunda bozulma, beyinde 
iskemi ve infarkt meydana gelmektedir.

Klinik olarak baktığımızda hastalarda SAK’ı 
takip eden 5-15. günlerde yeni gelişen nörolo-
jik defisit vazospazmı düşündürmelidir. Başka 
nedenlere bağlı olarak da görülebilen ateş, 
lökositoz ve hiponatremi gibi klinik değişiklik-
ler vazospazm sürecinde de uyarıcı olmalıdır. 

Vazospazmın kesin tanısı digital subst-
raksiyon anjiyografi ile konmaktadır. World 
Federation of Neurosurgical Society (WFNS) ve 
Fisher sınıfı yüksek hastalarda, invaziv olma-
ması, yatak başı yapılabilir olması ve kontrast 
maruziyeti gerektirmemesi nedeniyle günde iki 
kez transkranyal doppler (TKD) ile serebral 
arter ortalama akım hızlarının ve orta serebral 
arter ve internal karotis arter ortalama akım 
hızları oranının (Lindegaard oranı) ölçülmesi 
önerilmektedir (Tablo 3) (Resim 1) [30,31]. 

Tablo 1.  Kafa travması kılavuzunda KİB artışı tedavisi önerilerinin SAK’lara uygulanabilirliği

Öneri* SAK’da uygulanabilirlik

EVDK ile sürekli drenaj Sürekli drenaj önerilmez

Mannitol 0,25-1 g.kg-1 kullanılabilir Hiponatremi ve hipovolemi riski nedeniyle 
mannitol yerine hipertonik salin tercih edilmeli

Kitle lezyonu ve dirençli KİB artışı varsa 
dekompresif kraniyektomi önerilir

SAK’larda DK morbidite ve mortalitesi yüksek

*Guidelines for the management of severe traumatic brain injury, fourth edition. Neurosurgery 80:6–15, 2017
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TKD ile günlük seri ölçümlerin yapılması; 
vazospazmın henüz klinik bulgu vermeden 
saptanabilmesini, vazospazm seyrinin takibini, 
anjiyoplasti ve/veya intraarteryel vazodilatatör 
uygulama ihtiyacını belirlemede yol gösterici 
olmaktadır.

Vazospazmın tedavisinde etkili olduğu kanıt-
lanan tek ilaç nimodipindir. Oral ya da ente-
ral yolla (4× 60 mg) uygulamanın, intravenöz 
(İV) uygulamadan daha etkin olduğu gösteril-
miştir. Bir kalsiyum kanal blokeri olan nimo-
dipin, arterlerde dilatasyon, kalsiyuma bağlı 
eksitotoksisite ve trombosit agregasyonunda 
azalmaya yol açarak, vazospazm sürecinde 
etkili olmaktadır. Kanamadan sonra 48 saat 
içinde başlanmalı ve 21 gün boyunca devam 
edilmelidir, kullanım sırasında hipotansiyon 
gelişirse nimodipin kesilmemeli, vazopressör 

başlanmalıdır. Nimodipinle birlikte hastala-
rın hemodinamik monitörizasyon eşliğinde 
övolemik olmalarının ve sistemik hipertansi-
yonun sağlanması vazospazmın tedavi hedef-
lerini oluşturmaktadır [8]. Transpulmoner 
termodilüsyon yöntemiyle kalp debisi ve 
volüm durumunu içeren invaziv hemodinamik 
monitörizasyon yapılan hastalarda diyastol 
sonu volüm indeksi 822 mL.m2 altına indiğinde 
GİD, 920 mL.m2 üzerine çıktığında ise akciğer 
ödemi geliştiği saptanmıştır [32]. WFNS skoru 
daha yüksek olan SAK hastalarında kalp debisi 
ve kalbin ön yükü monitörize edilerek erken 
hedefe yönelik sıvı tedavisi uygulandığında 
GİD’in daha az geliştiği, fonksiyonel sonuçla-
rın daha iyi olduğu gösterilmiştir [33]. Pozitif 
sıvı balansının SAK’larda sağkalımı kötü 
yönde etkilediği belirtilmektedir [34]. Serebral 
mikrodiyalizin de vazospazm ve GİD’de kulla-
nılabileceği; GİD’ten 18 saat önce laktatta artış 
ve glukozda azalma şeklinde bulgu verdiği ve 
tedavinin yönlendirilmesinde faydalı olabile-
ceği düşünülmektedir [35].

Medikal tedaviye dirençli vazospazm olgu-
larında balon anjiyoplasti yapılmaktadır. 
Anjiyoplasti ile birlikte intrarteryel nimodipin, 
nicardipin, verapamil ve milrinon da denenmiş 
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Tablo 3.  Vazospazm kriterleri

Kategori
Ortalama akım 

hızı (cm.s-1)
Lindegaard 

oranı

Hafif 100 -119 3

Ilımlı 120 -200 3-6

Ciddi > 200 ≥ 6

Tablo 2.  Tablo-3 SAK sonrası serebral iskemi nedenleri ve yapılabilecekler
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ve özellikle nimodipin etkili bulunmuş ancak 
daha çok sayıda çalışmaya ihtiyaç olduğu belir-
tilmiştir [36]. 

Nöbet

Anevrizmaya bağlı SAK’larda %10-20 ora-
nında nöbet gelişmekte, kontrol altına alınma-
mış anevrizma kanamalarında tablonun daha 
da ağırlaşmasına yol açmaktadır. Bu nedenle 
genel eğilim SAK sonrası antikonvülzan baş-
lanması şeklindedir. Ancak uzun süreli antikon-
vülzan kullanımının kognitif fonksiyonlarda 
azalmaya yol açması profilaktik antikonvül-
zan kullanımının sorgulanmasına yol açmıştır. 
Erken dönemde radyolojik olarak beyin hasarı 
bulunan hastalarda nöbet geliştiği; bu nedenle 
de BT’de ödem, intraserebral ya da subdural 
hematomun eşlik ettiği SAK olgularında pro-
filaktik antikonvulzan tedavinin başlanması 
önerilmektedir [8,36]. Bu endikasyonda levati-
rasetam kullanımı fenitoin kullanımının önüne 
geçmektedir.

Kardiyovasküler ve pulmoner 
komplikasyonlar

Anevrizmalara bağlı SAK sonrası, özel-
likle WFNS skoru yüksek olan hastalarda 

sempatik aktivite artışına bağlı olarak elektro-
kardiyografik (EKG) değişiklikler (ST-T dal-
gası değişiklikleri), stres kardiyomyopatisi ve 
aritmiler gelişebilmektedir. EKG değişiklikleri 
hastaların %75’inde, anormal ekokardiyog-
rafi bulguları da %17 oranında görülmektedir. 
Anevrizma kliplendikten sonra 1. günde EKG 
değişikliklerinin düzeldiği, 2. gün ise ejeksiyon 
fraksiyonunda artma ve rejyonel duvar hareket-
lerinde düzelme gözlenmiştir [37]. Stres kar-
diyomyopatisi (Takotsubo kardiyomyopatisi, 
nörojenik afallamış myokard), koroner iskemi 
olmadan, myokardda rejyonel hareket bozuk-
luğu, Troponin I ve beyin natriüretik peptidde 
artışla seyreden kalp yetersizliği tablosudur. 
Tedavisinde inotropların ön planda olduğu des-
tek tedavisi uygulanır. 

Anevrizmaya bağlı SAK olgularının 
%22’sinde nörojenik pulmoner ödem, pulmo-
ner embolizm ve aspirasyon pnömonisi gibi 
komplikasyonlar gelişebilmektedir. 

Nörojenik pulmoner ödem SAK sonrası 
sempatik aktivite artışına bağlı olarak gelişir, 
akciğerde bilateral infiltrasyonlarla karak-
terize hipoksemik solunum yetersizliğine 
neden olur. Posterior dolaşımdan kaynaklanan 
SAK’larda daha sık gelişmektedir. Tedavisi 
sempatik aktivite artışı ve KİB artışına yol 
açan neden ortadan kaldırılarak mekanik 
ventilasyon ve sıvı durumunun optimizas-
yonunu içeren destek tedavisidir. Mekanik 

Resim 1.  TKD ile orta serebral arter akım hızının ölçümü.
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ventilasyonda hipoksemi ve hiperkapninin 
önlendiği akciğer koruyucu ventilasyon stra-
tejileri kullanılmalıdır. Akciğer koruyucu 
ventilasyonda kullanılan düşük soluk hacmi 
(6-8 ml.kg-1) uygulaması hiperkapniye ve 
beyin kan akımı artışına yol açarak sekon-
der beyin hasarına neden olabilir, normo-
kapni (PaCO2 35-40 mmHg) hedeflenmelidir. 
Hipokapniden beyinde iskemiye neden 
olması, hiperoksiden (PaO2 >180 mmHg) ise 
SAK’larda sağkalım üzerine olumsuz etkileri 
nedeniyle kaçınılmalıdır. Hipoksemi (PaO2 
<60 mm Hg ve periferik oksijen satüras-
yonu <%90) inspire edilen oksijen oranı ve 
ekspiryum sonu pozitif basınç (Positive End 
Expiratory Pressure=PEEP) optimizasyonu 
ile önlenebilir. PEEP düzeyinin 15 cmH2O ya 
da KİB’ından daha düşük olması durumunda 
KİB’ını arttırmadığı belirtilmekte; PEEP’in 
yol açtığı ortalama arter basıncı ve beyin per-
füzyon basıncı azalmasına karşı sıvı yanıtlılığı 
değerlendirilerek sıvı tedavisi ve vazopressör 
kullanımı önerilmektedir [38-40]. SAK’larda 
sıvı tedavisinin optimizasyonunda her gün 
akciğer ultrason görüntülemesi yapılarak pul-
moner ödemi yansıtan B çizgileri ve interstis-
yel sıvı miktarı takip edilmelidir [41]. Kalp 
debisi ve akciğer damar dışı sıvı indeksi takibi 
de sıvı tedavisinde yol gösterici olacaktır [32]. 

Venöz tromboemboli insidansı anevrizmaya 
bağlı SAK hastalarında yüksektir ve önemli 
bir morbidite ve mortalite nedenidir. Derin ven 
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli görülme 
sıklığı %3,4-24’tür [42-45]. Aralıklı kompres-
yon cihazı ya da varis çorabı gibi farmakolojik 
olmayan yöntemlerin erken dönemde uygulan-
ması mümkünken, kanamayı arttırmama ya da 
yeniden kanama olmaması adına ve hastalara 
erken dönemde EVDK takılması ya da cerrahi 
girişim yapılacağı için farmakolojik tromboem-
boli profilaksisi geciktirilmektedir. Kanamadan 
en erken 24 saat sonra düşük moleküler ağır-
lıklı heparinle farmakolojik profilaksi yapıl-
ması önerilmektedir [46]. 

Kanama sonrası d-dimer yüksekliği, intrapa-
renkimal hematom ve motor defisit bulunması 
DVT’yi arttıran önemli risk faktörleri olarak 
tanımlanmış ve bu kriterleri bulunan hastalarda 

alt ekstremite venöz dopplerinin daha erken 
yapılması gerektiği vurgulanmıştır [47].

Nöroendokrin ve metabolik 
bozukluklar

Anevrizmaya bağlı SAK’larda en sık görü-
len metabolik sorun hiponatremidir (<135 
mmol.L-1) ve en sık serebral tuz kaybına bağlı-
dır. Serebral tuz kaybı, beyin natriüretik peptid 
sekresyonunun artışı nedeniyle, idrar çıkışında 
ve idrar sodyumunda artış (>50 mmol.L-1) ve 
hipovolemiyle karakterizedir. Tedavisinde sod-
yum, sıvı replasmanı yapılır ve böbrek distal 
tübüllerinden sodyum tutulumunu sağlayan 
fludrokortizon kullanılır. Anterior dolaşımı 
ilgilendiren SAK’larda uygunsuz ADH send-
romu da görülebilir, burada da hiponatremi 
mevcuttur ancak idrar çıkışı serebral tuz kay-
bındaki kadar yüksek olmaz. Tedavisinde sıvı 
kısıtlaması yapılır. 

Beyin perfüzyon basıncı azalması ve/veya 
anterior serebral arterde vazospazm nede-
niyle hipotalamo-hipofizer iskemi ve diyabe-
tes insipitus (Dİ) gelişebilir. Dİ; hipernatremi 
(>145 mmol.L-1), idrar çıkışında artış ve hipo-
volemiyle sonuçlanır. Tedavisinde sentetik 
ADH analoğu desmopressin asetat kullanı-
lır ve sıvı replasmanı yapılır. Hipernatremi 
SAK’larda kötü prognoz göstergesidir [1,8]. 

SAK’ı takip eden ilk 6 ayda pitüiter disfonk-
siyon gelişme riski yüksektir (%46). Hormon 
replasman tedavisi gerektirebilir. Yaşlı hasta-
larda risk daha düşüktür [48].

Hipo- ve hipergliseminin nörolojik iyileşme 
üzerine olumsuz etkileri bilinmektedir. Kan 
glukozunun 140 mg.dL-1 üzerinde olmasının 
SAK hastalarında istenmeyen sonuçları ve mor-
taliteyi arttırdığı gösterilmiştir. Hipoglisemi 
yaratmayacak insülin tedavi protokolleri uygu-
lanabilir [49,50].

Ateş SAK’larda en sık görülen komplikas-
yonlardan birisidir. SAK’larda görülen santral 
kaynaklı ateşin nedeni; nöronal hasar, ventrikül-
lerde ve subaraknoid alanda kan ve kan ürünleri 
bulunması, vazospazm ve sistemik inflamatuar 
yanıttır. Kognitif iyileşme üzerine olumsuz 
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etkileri bulunmaktadır [51,52]. SAK’ın akut 
döneminde normotermiyi sağlamak üzere stan-
dart ya da intravasküler normotermi cihazları 
gibi ileri ısı kontrolü sistemlerinin kullanılması 
önerilmektedir [8].
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Kanamış Serebral Anevrizmalarda Yoğun Bakım ve 
Komplikasyonların Yönetimi
Eren Fatma Akçıl, Özlem Korkmaz Dilmen, Yusuf Tunalı

Sayfa 31
Hipertansiyon kontrolünde arter basınçları için bir hedef belirlenememişse de en azından sistolik 
arter basıncının 160 mmHg altında tutulması önerilmektedir. Bu amaçla nikardipin ya da esmolol 
kullanılabilir. Serebral iskemiye yol açmamak için hipotansiyondan da kaçınılmalıdır. Serebral 
perfüzyon basıncı 70 mmHg altında olan SAK hastalarında beyin doku hipoksisi geliştiği gösterilmiştir.

Sayfa 33
Nimodipinle birlikte hastaların hemodinamik monitörizasyon eşliğinde övolemik olmalarının ve 
sistemik hipertansiyonun sağlanması vazospazmın tedavi hedeflerini oluşturmaktadır.
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Sorular ve Cevaplar:
1.	 Aşağıdakilerden hangisi subaraknoid kanamalara bağlı vazospazmda tedavi seçenekleri ara-

sında değildir?
a.	 Oral nimodipin
b.	 Sistemik hipertansiyonun indüklenmesi
c.	 Hipervolemi sağlanması
d.	 Balon anjiyoplasti
e.	 İntraarteryel vazodilatatör uygulanması

2.	 Aşağıdakilerden hangisi anevrizmaya bağlı subaraknoid kanama sonrası kronik hidrosefali ris-
kini arttıran nedenlerden biri değildir?
a.	 Yaş > 65
b.	 Anterior dolaşımdan kaynaklanan anevrizmalara bağlı subaraknoid kanamalar
c.	 Hunt-Hess sınıflamasında yüksek skor (IV-V)
d.	 Ventriküllerde kan miktarının fazla olması (Fisher III-IV)
e.	 Hipertansiyon

3.	 Aşağıdakilerden hangisi anevrizmaya bağlı subaraknoid kanamalarda erken kanamayı (<24 
saat) önleyici müdahalelerden değildir?
a.	 Sistolik arter basıncının 160 mmHg altına düşürülmesi
b.	 Oral antikoagülan ve/veya antiagregan kullanıyorsa kesilmesi ve antagonize edilmesi
c.	 Anevrizma kontrol altına alınana kadar BOS drenajı yapılması
d.	 Nörolojik muayeneyi etkilemeyecek düzeyde anksiyoliz ve yatak istirahati
e.	 Anevrizmanın endovasküler girişimle ya da cerrahi olarak kontrol altına alınması

4.	 Aşağıdakilerden hangisi anevrizmaya bağlı subaraknoid kanamalardan sonra görülebilen kardi-
yovasküler ve pulmoner komplikasyonlardan biri değildir?
a.	 Venöz tromboemboli
b.	 Kardiyomyopati
c.	 Nörojenik pulmoner ödem
d.	 Karotis arterlerinde daralma
e.	 Aritmi

Cevaplar: 1c,	2e,	3c,	4d


