Subaraknoid Kanama Y onetimi, Sayfa 65-74 ‘ ‘

Subaraknoid Kanama Yonetimi

Dr. Tiilin ERDEM

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali

Serebrovaskiiler inme grubunda kabul edilen anevrizma
yirtilmasma bagh subaraknoid kanama (SAK) 100 000°de
6-16 oraninda goriilen ve acil tedavisi gereken orta yag
hastaligidir (1). Ugte iki oramnda kadinlarda ve altinci
dekatta daha sik izlenir (1). Hipertansiyon, sigara ve
alkol kabul edilmis risk faktorleridir. Ayrica ailede serebral
anevrizma OyKkiisii bulunan, anevrizma yirtiimasina bagli
SAK riski yiiksektir . Ehlers Danlos ve Marfan sendromu,
ndrofibromatozis tip I ve polikistik bobrek hastaligi, aort
koarktasyonu, “sickle sell” hastalig1 anevrizma
yirtilmasina baglt SAK’ya predispozisyon olusturan
diger hastaliklardir (2). Serebral anevrizma, en sik
arterlerin bifurkasyon bélgelerinde olusur (3).
Anevrizma yirtilmasina baglh subaraknoid kanamanin
(SAK) tibbi ve cerrahi tedavisinde son yirmi yilda 6nemli
gelismeler olmustur. Anestezi ve yogun bakim alanindaki
ilerlemeler, yeni gelistirilen néral dokuyu koruyucu
ajanlar, SAK’a bagli ortaya ¢ikan vazospazm ve diger
metabolik bozukluklarin fizyopatolojisiyle ilgili bilgi
birikimi t1bbi tedavideki baglica atiimlar: olugturmugtur.
Mikroanatomi ¢alismalarindan elde edilen bilgiler,
mikrocerrahi teknikte saglanan gelismeler ve girisimsel
nororadyolojinin katkilar ise bu hastaligin cerrahi
tedavisinde saglanan ilerlemenin temelini olusturmustur.
Tiim bu geligmelere ragmen SAK sonrasi hastaneye
ulasan hastalarda mortalite ve morbidite hala daha %50
nin lizerindedir (4,5). Bu béliimde anevrizma yirtilmasia
bagl subaraknoid kanama saptanan hastalara medikal
ve cerrahi yaklagim, primer ve sekonder komplikasyonlar
ile bunlara yonelik perioperatif giincel tedavi secenekleri
ele almacaktr,

L. Klinik degerlendirme ve derecelendirme

Prognoz, hastanin girigindeki klinik prezentasyona
baghdir. Derecelendirme, risk belirleme ve yapilacaklari
siralama igin 6nem tagir. Hastanin egitimli personel
tarafindan nérolojik degerlendirmesi fokal ve global
nérolojik bulgulara dayanir. Hunt & Hess siniflandirmasi
biling durumu ve fokal nérolojik defisitin varhgma gére,
“World Federation Neurological Surgeons” (WENS)
siniflamasi ise “Glasgow Coma Scale” (GCS) skalasi
ve fokal ndrolojik defisitin varligina gore gelistirilmis
Klinik derecelendirmelerdir (6,7). (Tablo 1) Bilgisayarlt

beyin tomografisinde kanamanin dagilimi ve miktarina
gore Fisher derecelendirme sistemi kullanilmaktadir (8).
(Tablo 2)

IL. Tani

Anevrizma yirtilmasma baglt SAK 'nin baslangic klinigi
ani ve genellikle atipik kalitede ciddi bas agrisidir.
Bulanti, kusma ve biling kayb, fokal nérolojik belirtiler,
meningismus bulgular1 da bag agrisina eslik edebilir (9).
Belirgin klinik prezantasyona ragmen % 25 oraninda
yanlig tanu bildirilmigtir (10). Erken dénemde cekilen
kontrastsiz kranyal beyin tomografisinin tan1 degeri
%90°dir (9). Klinik bulgular ile anevrizma yirtilmasma
baglt SAK diistiniilen, kranyal beyin tomografisi tetkiki
negatif olan hastalarda lomber ponksiyon yapilabilir.
%20 oraninda travmatik ponksiyona bagl beyin omurilik
stvisinda (BOS) kan tespit edilebilir (11). Santrifiij edilmis
BOS orneginde ksantokromi saptanmasi anevrizma
yurtilmasina bagli SAK tanisi i¢in kabul edilmis bir
kriterdir (11). Ksantokromi SAK’min 12. saatinde ortaya
¢ikar, ikinci haftada kaybolur (11). Lomber ponksiyon
kanamis serebral anevrizmal olusumun transmural
basmcinda artig ile yeniden kanamaya neden olabilir
(12). Selektif serebral anjiyografi SAK’1n sebebi olarak
serebral anevrizmalarin tanisinda kullanilan bir standarttir.
Manyetik rezonans anjiyografi (MRA) 3 mm boyutundaki
anevrizmalari saptayabilir (12). Kontrast infiizyon kranyal
tomografi tetkikinin ¢6ziiniirliigii MRA ile benzerdir.
Konvansiyonel serebral anjiyografi ile kiyaslandiginda,
serebral anevrizmalarm tanisinda %85-98 duyarl oldugu
gosterilmistir (13-14). Ancak bazi 6zel kosullarda
konvansiyonel serebral anjiyografinin yerine kullanilabilir
(15). Anjiyografinin zaman ise hastaneye giris ve
planlanan cerrahi zamani arasindaki siireye gére
degisebilir.

II1. Nérolojik Komplikasyonlar
i. Yeniden kanama (“Rebleeding”)
11k kanama sonras hayatta kalan SAK’l1 hastalar belirgin

bir yeniden kanama tehdidi altindadirlar. Ilk 24 saat
icerisinde bu risk en yiiksek diizeydedir (%4). ilk iki
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haftada yeniden kanama riski %1.9’a geriler (16, 17,
18). %350 mortalitesi olan yeniden kanamanun kugkusuz
en kesin tedavisi anevrizmanin cerrahi veya endovaskiiler
yoldan kapatiimasidir. Hastalarin yaklagik dortte bir
boliimii endovaskiiler olarak tedavi edilmektedir (19).
Genel yaklagim iyi klinik dereceye (klinik derece: 1-3)
sahip hastalarin cerrahi tedavisi, klinik derecesi 4-5
olanlarin medikal tedavisi yoniindedir. Hastanin
hipertansiyondan (6zellikle sistolik arter basinct 160 mm
Hg’den yiiksek ise), nsbetlerden ve her tiirlii gerginlikten
korunmast gerekir. Agn ve heyecana bagh hipertansiyon
kodein veya morfin gibi narkotik analjeziklerle ya da
midazolam veya fenobarbital gibi sedatiflerle tedavi
edilebilir. Agr1 verici invaziv uygulamalar sirasinda
sedasyon ve analjezi yapiimalidir. Hipertansiyon kisa
etkili a ve b bloker 6zelligi olan ajanlar ile kontrol altmna
almmalidir (20).

Yirtilmis anevrizmann, kanamadan sonra 7 ile 10. giinde
cerrahi olarak vaskiiler klip ile kapatilmasinin mortalite
ve morbidite artigina neden oldugu gosterilmistir (16,
21). Hastaya, cerraha ve olanaklara gore degigmekle
birlikte cerrahi prosediiriin erken donemde yapilmasi
tercih edilmektedir (22). Giincel cerrahi prosediir;
mikrocerrahi diseksiyon ve anevrizma boynunun
kliplenmesidir. Anevrizmanmn lokalizasyonu, bityiikliigi,
yapisi, hastanin medikal, norolojik durumu ve SAK’mn
diger komplikasyonlar1 perioperatif mortalite ve
morbiditeyi etkileyen faktorlerdir. Bir ¢ok beyin cerraht
karuta dayali olmasa da vazojenik deme karst preoperatif
kortikosteroid tedavisine baglar. Biiyiik ve genig
anevrizmalarda diseksiyon ve kliplemenin en kritik
aninda afferent arterlere gecici klip takilmasi sik yapilan
bir uygulama halini almistir. Fiiziform ve dev
anevrizmalar gibi bazi anevrizmalar kliplenemezler,
boyle durumlarda “trapping”, “coating”, “interposition”
ven greftleri ile eksizyon ya da arteryel rekonstriiksiyon
gibi teknikler kullanilabilir. Baz1 dev ya da fiiziform
anevrizmalarda cerrah intra-anevrizmal basinci diigtirmek
icin kalic, siirekli proksimal arteryel okliizyon yapabilir.
Kollateral sirkiilasyon kapasitesine bagli olarak bu
prosediir ekstrakranyal-intrakranyal bypass seklinde
uygulanabilir (23).

Anestezi indiiksiyonu sirasinda yeniden kanama orant
%1-2’dir ve mortaliteyi %75’e yiikseltir. Entiibasyon
sirasinda hipertansiyon sik goriiliir. Yiizeyel anestezi
durumunda sempatik stimiilasyona bagh ortalama arter
basincindaki artis veya hiperventilasyon, mannitol
uygulamasi, eksternal ventrikiiler drenaj ile BOS
bogaltiimasi, kranyektomiye bagli intrakranyal basingtaki
azalma anevrizmanin transmural basincini arttirarak
yeniden kanamaya neden olabilir. Anestezi indiiksiyonu
sirasinda, kotii klinik dereceli hastalarin aksine (4 ve 5)
iyi klinik dereceli (1,2 ve 3) hastalarda intrakranyal
basing genellikle normal oldugu icin arter tansiyonunda
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%30-35 oranindaki diisiis genelde serebral iskemi
olusturmaz. Anestezi indiiksiyonu optimal bag pozisyonu
saglandiktan sonra, sufentanil (0.5-1 mg/kg) veya fentanil
(3-5 mg/kg); tiyopental (3-5 mg/kg) veya propofol (1-
2 mg/kg); vekironyum (0.1 mg/kg) ile yapilabilir.
Depolarizan néromuskuler ajanlar onerilmemektedir.
Laringoskopi oncesi lidokain (1.5 mg/kg), indiiksiyon
dozlarma ek 2-3 mg/kg tiopental veya propofol (0.5
mg/kg) uygulanmasi hipertansiyonun 6nlenmesi igin
onerilmektedir (24). Ayrica indiiksiyonda izlenen
hipertansiyon, propranolol (1-2 mg), esmolol (0.5 mg/kg)
ile sempatik stimulasyona bagl kronotropik ve inotropik
etkinin bloklanmasim saglayarak engellenebilir. Bu
hastalarda izlenen hipertansiyonun kontroliinde kombine
alfa ve beta bloker 6zelligi olan labetolol (5-20 mg 1v)
daha fazla tercih edilmektedir. Deneysel olarak
intrakranyal basing degisikligi olusturmadig: gosterilmistir
(24).

1967’den itibaren antifibrinolitik tedavinin yeniden
kanamay1 6nlemedeki rolii aragtirilmaktadir. Adams,
antifibrinolitik deneyimi 3 ¢aligmaya gore 6zetlemisgtir.
Buna gore nonfibrinolitik kontrol grubuna oranla bu
tedaviyi alanlarda yeniden kanama riski belirgin olarak
diismiistiir ancak bu ¢aligmadaki hastalarin 1/3’u
hastaneye girise oranla 14. giinde daha kétiilemiglerdir.
1984 yilinda tranexamid asit ile yapilan cok merkezli,
randomize, cift kor plasebo-kontrollii galigmaya gore;
tedavi grubunda %60’tan fazla hastada yeniden kanamaya
daha az rastlanmistir. Ancak bu hastalarin serebral enfarkt
riskinin artmast tiim sonuglarda farkli oranlarda
bildirilmistir. Antifibrinolitik tedavi alanlarda yeniden
kanama riski %40’k bir diisiis gosterirken, fokal iskemik
defisitler %43 artmigtir. Tranexamid asit ile ¢ift kor
plasebo kontrollii ¢aligmada gruplar arasinda fark
bulunamamuis ve tedavideki hastalarin serebral iskemi
riski artmug olarak bulunmug ancak drnek sayisi farki
belirlemekte yetersiz kalmugtir. Retrospektif galigmalara
gore de benzer sonuglar bulunmustur. Bu ¢aligmalarda
antifibrinolitik tedavi de epsilon-aminokaproik asit ve
tranexamid asit kullanilmigstir (23). Ancak bu konuda
yapilan ¢aligmalarin sonuglari, yasama orani ve giinliik
aktivitenin antifibrinolitik tedavi ile diizelmedigini, bunun
yaninda diger komplikasyonlarda artiga neden oldugunu
ortaya ¢ikarmistir. Anevrizma yirtilmasina bagh SAK’da
antifibrinolitik tedavinin yeniden kanamay1 6nlemede
kullanimu 8nerilmemektedir (25).

ii. Hidrosefali

Anevrizmal subaraknoid kanama sonrasi goriilen
hidrosefali genellikle akut ve kronik olarak ikiye
ayrilmaktadir (26,27). Intraventrikiiler kanama ve buna
eslik eden akut hidrosefali, durumu agir hastalarda ya
da yiiksek Fisher derecesine sahip olanlarda, 6zellikle
de ilk 24 saatte siklikla goriilebilir (26, 27). Yine anterior
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kommunikan arter veya baziler tepe anevrizmalarina
bagl SAK sonras1 daha sik goriildiigii belirtilmektedir
(27). Eksternal ventrikiil drenajimn, dzellikle de hastanin
biling diizeyinin kétii oldugu durumlarda en uygun tedavi
sekli oldugu bildirilmektedir. Hastalarin bir boliimii
ventrikiil drenajindan belirgin yarar gérebilir (26, 27).
Ameliyatla intraventrikiiler kani temizleme ¢cahsmalarinin
ya da iirokinaz infiizyonunun ise yararh olmadig1 cesitli
caligmalarda gosterilmistir (26). Yirtilmig olan anevrizma
kapatilmamigsa, ventrikiil drenajinin intamural basing
degisikligi ile yeniden kanamay1 kolaylastirabilecegini
unutmamak gerekir.

SAK sonras1 hastalarin ortalama %20’sinde geg¢ veya
kronik hidrosefali gelistigi bildirilmektedir (26, 27, 28).
Norolojik tablonun giderek kétiilesmesi ya da en azindan
beklendigi olciide diizelme géstermemesi, BOS basinci
ylikselmemis olsa bile bu hastalarda ventrikiilomegalinin
tedavisini gerektirir (27). Akut hidrosefali ve
intraventrikiiler kanamanin, hastanin klinik tablosunun
agir olmasinin, hipertansiyonun, alkolizmin, kadin
cinsiyetinin, biiyiik anevrizma boyutunun, pnémoni ve
menenjit gibi infeksiyonlarin kronik hidrosefalinin
gelismesinde etken faktorler oldugu bildirilmistir (26,
217, 29, 30). Eksternal ventrikiil drenaji ve bu sirada
kateterler i¢in uzun cilt alti tiinellerinin kullanilmasinin,
seri lomber ponksiyonlar ve ameliyat sirasinda lamina
terminalis fenestrasyonu ile ventrikiilostomi
uygulanmasinin kronik hidrosefali riskini azalttig1
belirtilmigtir. Onceden tersi diisiiniilmiis olsa da son
yillarda anevrizmanin cerrahi veya endovaskiiler yoldan
kapatilmig olmasinin kronik hidrosefali iizerine bir
etkisinin olmadigina inanilmaktadir (26, 30).

iii. Intrakranyal Basimg Artis1 , Serebral Kan Akim
ve Metabolizma

SAK sonrasinda intrakranyal basing (IKB) yiikselir. Kan
akimin1 baglangigta azaltan nedenler saglam sisternal
yap1, fibrin olusumu ve IKB yiikselmesidir. Ancak
onceden inanildig1 gibi IKB’1n sistolik kan basinci
degerine ulagsmas1 kanamayi durdurmak i¢in bir
zorunluluk degildir (31). Subaraknoid kanama sonrasinda
intrakranyal basing artigi, akut hidrosefali, intraventrikiiler
veya intraserebral hemoraji, beyin sismesi ve
serebrospinal s1vinin araknoid villustan drenajma artan
direng nedeniyle olugabilir (32). 52 hastadan olugan bir
seride, ortalama 8 giin yapilan intrakranyal basing
monitorizasyonu sonucu intrakranyal basing artiginin
klinik derecelendirmede kétiilesme ile baglantili oldugu
gosterilmigtir (33). Vazospazm gelisen hastalarda belirgin
intrakranyal basing artig1 tespit edilmigtir. Subaraknoid
kanamaya bagli izlenen beyin 6deminin biiyiik boliimii
iskemiye bagli olmakla birlikte, kan beyin bariyerindeki
gegirgenlik degiskenliginin de vazojenik 6dem olugumunu
arttirarak intrakranyal basing artigina katkida bulundugu
diigiiniilmektedir (33). Anevrizma yirtilmasina bagl

subaraknoid kanamali hastalarda yiikselmis intrakranyal
basincm tedavisine yonelik spesifik bulgu yoktur. Ancak
kafa travmali hastalarin tedavi kilavuzuna uygun protokol,
bu hasta grubunda da intrakranyal basing artiginin
kontroliinde 6nerilmektedir (20).

Anevrizma yirtilmasina bagl subaraknoid kanamadan
sonra global olarak serebral kan akimi ve serebral oksijen
metabolizmasinda azalma oldugu gosterilmigtir (35,36).
Kanamadan sonra ilk dort giinde oksijen sunumunda
degisiklik olmadig halde, serebral oksijen metabolizma
hizinda azalmanm devam etmesinin, subaraknoid alandaki
kanin toksik etkisine, ndronal mekanizmalara veya global
serebral iskemiye bagh oldugu diigiiniilmektedir (36).
Normovolemi veya hipervolemi ile serebral kan akrmmda
belirli oranda artig saglanabilir (37,38).

Peroperatif donemde tercih edilen anestezi yaklagimlari,
optimal serebral perfiizyon basinci, serebral iskemi ve
ddemi 6nleme, beyin dokusu relaksasyonunu saglamay1
hedefler. Hastalar, bes kanalli EKG, invaziv arter,
noromuskuler blok derecesi, santral vendz basing,
kardiyak komplikasyonu ve giddetli vazospazm olan
hastalarda pulmoner kapiller “wedge” basinct ile kardiyak
atim hacmi, end-tidal karbondioksit, arter kan gazi,
glikoz, elektrolit, osmolarite ve hematokrit degerleri,
beyin dokusu 1s1simin nazofarenks veya timpanik termistor
ile ve saatlik idrar miktarinin monitorize edilmesi
Onerilmektedir. Ayrica serebral fonksiyonlar
elektroensefalogram ve uyarilmis potansiyeller ile,
serebral kan akimu transkranyal dopler ultrasonografi ve
beyin dokusu oksijenasyonu juguler venodz oksimetri ile
peroperatif izlenmelidir (24). Son yillarda peroperatif
anevrizma kanamasina engel olmak i¢in uygulanan
hipotansif anestetik teknikler 6zellikle anjiyografik
vazospazmu olan ve serebral otoregiilasyon mekanizmalari
hasarlanan hastalarda, serebral iskemiyi artirdig:
diisiiniildiigiinden ¢cogu merkezde kullanilmamaktadir.
Hastalarin peroperatif normotansif sinirlar i¢inde
izlenmesi dnerilmektedir (20, 39). Sistemik hipotansiyon
yerine gecici proksimal okliizyon ydntemi lokal
hipotansiyonu saglamaktadir, 15-20 dakikadan fazla siire
ile uygulanan proksimal okliizyon postoperatif fokal
serebral iskemi riskini arttirir. Bu dénmede serebral
koruyucu medikasyonlar onerilmektedir. Son galigmalar
gecici proksimal okliizyon 6ncesinde ve bu dénemde
elektroensefalogramda “burst-suppression” olugturan
barbitiirat uygulamasinin klinik sonug iizerinde olumlu
etkisi olduguna isaret etmektedir (24, 39). Bu donemde
orta derecede hipoterminin serebral iskeminin siddetini
azalttif1 ve postoperatif serebral kan akimim diizelttigi
yoniinde bulgular vardir (40). Fakat intraoperatif orta
derecede hipoterminin, iyi klinik dereceli hastalarda
Klinik nérolojik sonug iizerinde olumlu etkisinin olmadig
yakin zamanda gésterilmistir (41).

Iyi klinik dereceli hastalarda SAK sonrasinda serebral
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otoregiilasyon mekanizmalar1 saglamdir, fakat kétii klinik
dereceli ve vazospazm geligsen hastalarda otoregiilasyon
giderek bozulur (37). Karbondioksit diizeyine serebral
kan akiminin cevabi SAK sonrasinda azalabilir, bu durum,
yiiksek intrakranyal basing ve serebrospinal sivida laktat
artigt ile birliktedir (38, 42). Ozellikle serebral vazospazm
sliresince izlenen bu tablo vazospazmin sonlanmas: ile
diizelmektedir (42, 43). Bundan dolay1, subaraknoid
kanamali hastalarda hiperventilasyon vazokonstriksiyona
neden olup iskemi riskini arttirir (44). Erken dénemde
serebral otoregiilasyonun tamamen bozulmasi ise vejetatif
klinik tablo ve yiiksek oliim riskinin gostergesidir (43).

iv. Epileptik nobet (Inme, Felg, Nobet)

SAK ile baglantili inme riski tam agiklanamamugtir.
SAK’1 takiben rutin olarak uygulanan antikonviilzanlarmn
gerekliligi ve etkinli8i iyi belirtilmemisgtir. Inmeye
benzeyen epizodlarin biiyiikk bir kismi anevrizma
yirtilmasina veya yeniden kanamasi ile iligkilidir ve
insidans: yaklagik %20’ dir. Ge¢ donemde ise bu insidans
% 94’¢ ulagir. Orta serebral arter anevrizmalari,
intraparankimal hematom, enfarktlar ve hipertansiyon,
geng yasta SAK geciren hastalarda, diisiik klinik
derecelerde, postoperatif kortikal enfarkta bagh fokal
norolojik defisit, sant bagimli hidrosefalide ge¢ donemde
epilepsi goriilme riski artar. SAK sonrasi proflaktik
antikonviilzan kullanimmin fayda saglamadigina dair
caligmalar olsa da bu hasta grubunda en az postoperatif
déneme kadar antikonviilzan kullanimi &nerilmektedir.
Cogu merkezde ge¢ doneme kadar antikonviilzan tedavisi
devam ettirilmektedir (20, 23).

v. Serebral Vazospazm

Serebral vazospazm terimi hem anevrizmal SAK sonrasi
gelisen geg iskemik noérolojik defisitleri hem de kanama
sonrast anjiografi ya da transkranyal doppler
ultrasonografi gibi difer yontemlerle ortaya konan
arterlerdeki daralmay1 tanimlamak i¢in kullanilir. Serebral
vazospazmin goriilme sikligi literatiirde farklilik
gostermektedir. Bu durum hastay1 kabul eden hastanenin
ozelligine (acil hastalar1 kabul eden ya da geg refere
hastalar yatiran), tani ve tedavi protokollerindeki (erken
ya da geg cerrahi uygulanmasi, anjiografinin yapilig
zamani, transkranyal doppler kullanimi gibi faktérler)
farkliliklara baglidir. Vazospazm insidans: hastalarin
klinik durumlarina, kanamanin agirhgina, tan1 yontemine
gore degigmektedir. Cerrahi uygulama zamaninmn son
25 yilda erken déneme dogru yer degistirmesi, yeniden
kanama problemini azaltmgtir. {lk kanama haric tutulursa,
serebral vazospazm morbidite ve mortalitenin ana sebebi
olarak kabul edilmektedir. Serebral vazospazm, hastalarm
%7’sinde oliime %7’sinde ise ge¢ iskemik norolojik
defisite neden olur. Vazospazm, anjiyografik vazospazm,
semptomatik vazospazm ve geg iskemik norolojik defisit
terimleri ile tamimlanmaktadir. Serebral vazospazm
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subaraknoid kanamadan sonra ilk 3 giin i¢cinde izlenmez,
en sik 6.-8. ve nadiren de 17. giinden sonra izlenir. Klinik
olarak konugma veya motor defisite eglik eden konfiizyon,
uyaniklikta bozulma ile karakterizedir (45). SAK sonrasi
4.-14. giinler arasinda anjiografi yapilan hastalarin %
30-75’inde damar daralmasi saptanir, Hastalarin % 20-
30 unda da ge¢ iskemik norolojik defisit geligir.
Subaraknoid kanama sonrasi gelisen fokal serebral
iskeminin baglica nedeni serebral vazospazmdir. Klinik
olarak diger iskemik inmelerden farki, ortaya ¢ikmasinin
ongoriilebilirligi, onlenebilirligi ve tedavi edilebilirligidir.
Fisher skalas1 3 olanlarda vazospazmn daha fazla oranda
goriilldiigii saptanmistir (8). Bilgisayarli beyin
tomografisinde izlenen kanamanin kalinh§i, hastanin
SAK’nin baglangicindaki “GCS”, yirtilan anevrizmanin
bulundugu bolge ve transkranyal doppler ile orta serebral
arter akimindaki artiga gore yeni erken donemde serebral
vazospazm riskinin belirlenmesi i¢in yeni bir skala
olusturulmustur (46). Vazospazmdan soz edildiginde
anjiografik ve klinik vazospazmi ayirmak gerekir.
Anjiografik vazospazm radyolojik olarak serebral damar
capinda meydana gelen daralmayi ifade eder. Klinik
vazospazm ise son yillarda daha ¢ok tercih edilen terim
olan ge¢ iskemik defisitle (“DID=Delayed Ischemic
Deficit”) es anlamli olarak kullanilir ve serebral
damarlarin ilerleyici daralmasiyla birlikte gelisen iskemik
belirti ve bulgularin olugturdugu sendromu tanimlar
(47,48).

Patofizyoljisinden pek ¢ok mekanizma sorumlu
tutulmaktadir. Subaraknoid mesafeye ulasan kanin
hemolizi ile agiga ¢ikan oxihemoglobin, bilirubin,
methemoglobinin diiz kaslar iizerindeki spazmojen
etkileri, oksihemoglobinin serbest oksijen radikalleri ve
lipit peroksitlerinin agiga ¢ikmasina neden olarak, sercbral
arter duvarinda vazoaktif eikazonoidlerle endotelin
sentezinin baglamasina bagl endotelyum bagimli
relaksayonun inhibisyonu, nitrik-oksit bagimh relaksasyon
mekanizmasindaki yetmezlik, serebrospinal sivida
prostoglandin, tromboksan A2, 16kotrien ve histaminin
artisi ile saptanan subaraknoid araliktaki inflamasyon
ile serotonin, katekolamin ve oksihemoglobinin arter
duvarinda yapisal degisiklige neden olmasi vazospazmdan
sorumlu tutulan patofizyolojik mekanizmalardir (49).
Serebral vazospazmin tedavisinde belirgin bir ilerleme
kaydedilmigtir. Giincel tedavi segenekleri olan, erken
cerrahi girigim ile birlikte kalsiyum kanal blokeri
nimodipin kullanimi ve hiperdinamik yani tig-H tedavi
uygulamalar1 kombinasyonundan olusan tedavi stratejisi
ile, 1980’lerin baginda %20 oraninda izlenen morbidite
ve mortalite, %5-10’seviyesine gerilemistir. Ulagilabilir
segmentlerde, balon anjiyoplasti, distal segmentlerde ise
intraarteryel papaverin ile kimyasal anjiyoplasti ile
vazospazm acil olarak bazi merkezlerde tedavi
edilebilmektedir. Konvansiyonel tedavi yaklasimlarina
direngli vazospazmda orta derecede (32-34 °C)
hipoterminin serebral korumada olumlu etkileri olabilir.
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Bu olumlu etkileri dokulardan nérotoksik glutamat ve
serbest radikal salimmda azalma, intraselliiler kalsiyum
iyon toplanmasinda kisitlanma, kan beyin bariyerinin
stabilizasyonu ve serebral 6demde diizelme ile miimkiin
olabilmektedir. Bununla birlikte terapétik hipoterminin
kardiyopulmoner depresyon, immunosupresyon,
koagiilopati ve elektrolit anormallikleri gibi ciddi yan
etkilerinin olmas1 subaraknoid kanamast olan hastalarda
bu tedavi yonteminin kullamimimi kisitlamaktadir.
Barbitiiratlar ile olusturulan terapstik komanin da
kardiyorespiratuar depresyon, infeksiyon riskinde artss,
elektrolit diizensizlikleri, hepatik ve renal fonksiyon
bozukluklarim kapsayan ciddi yan etkileri vardir. Direngli
vazospazm igin kullamlan bu tedavi ydntemleri igin 20
yil 6ncesinde umut kiricr sonuglar bildirilmis olmasina
ragmen yakinlarda 11 hasta ile yapilan bir ¢alismada iyi
sonuglar bildirilmigtir. Orta derecede hipotermi ve
barbitiirat komasi direncli vazospazm varliginda tedavi
secenefi olarak goriilse de, faydalar: kontrollii
caligmalarla gosterilememistir (24, 39).

i. Hipertansiyon/Hipervolemi/Hemodiliisyon (U¢-H)

1970’11 yillardaki tartigmalardan sonra serebral kan akimi
ile ilgili ¢aligmalarla serebral vazospazm hakkinda
dogrular sekillenmeye baglamistir. Bu incelemeler serebral
vazospazmin serebral kan akiminda azalmayla birlikte
oldugunu gostermistir. Arteryel daralmanin anjiyografik
bulgulan ve iskemik semptomlar arasinda ki uyusmazlik
sirayla; arteryel daralmanin derecesi ve dagilimi, serebral
perfiizyon basinci, otoregiilasyon mekanizmalarinin
kapasitesi, kan voliimii ve hiicre voliimiine bagl olan
lokal serebral kan akiminda mutlak azalma ile iligkilidir.
Saglikl insanda serebral kan akimi 50-70 ml/dk/100mg
beyin dokusu arasinda degiskenlik gosterir. Fakat serebral
iskemi semptomlari serebral kan akimi 20 ml/dk/100mg
beyin dokusu ve ndronal 6liim 15 ml/dk/100mg beyin
dokusunun altina diigmeden gériilmez. Bununla birlikte
ciddi anjiyografik vazospazm gozlenen hastalarda
yalmzca sinirda yeterli serebral kan akim olabilir. Sonugta
serebral vazospazm tedavisine ne zaman baglanacaginmn
dogru olarak bilinmesi kan voliimii veya basingta az
miktarda degisiklik oldugu zaman iskemik semptomlarmn
baskilandig1 durumlarda zordur. Bu tedavi serebral
vazospazmin hemodinamige bagh gelismesi diisiince-
sinden olugturulmustur. Arter daralmas arttiginda, serebral
vaskiiler rezistans penetran arteriollerden Willis
halkasindaki biiyiik damarlarin proksimaline dogru yer
degistirir. Rezistans bir kez yer degistirdiginde daralmig
arterlerin besledigi beyin bolgelerinin otoregiilasyon
kapasitesinde kayip ortaya ¢ikar. Kan akim daralmis
arterlerden dolay: serebral kan akimim sinirlayan faktor
olmakta ve kan basinct ile direk olarak degismektedir.
Resiztans proksimal damarlardaki daralma ile
sabitlendiginde akim artiginin tek yolu perfiizyon
basmcinin artig1 veya kan viskozitesinin azalmasidir
(45). Tedavinin hedef parametreleri; kardiyak indeksin

3,5-6 ml /dk m?, pulmoner kapiller “wedge” basincinin
12-18 mmHg, sistolik arter basincimin 150-200 mmHg
(maksimum 240 mmHg) veya ortalama arter basimcimin
bazal degere gore 10-20 mmHg arttirlmasi, santral venéz
basincin 8-14 mmHg, hematokritin %30-34, kan
hemoglobin diizeyinin 11 mg/dl olmasini saglayacak
kolloid, kristalloid, vazoaktif ve inotropik tedavinin
diizenlenmesidir (45,47,48,49). Yaklasimlar merkezlere
gore degigmektedir ve kabul edilmis bir tedavi algoritmas:
yoktur.

Ug¢-H tedavisi riskleri de beraberinde getirir. Sivi
yliklemesine bagli solunum yetersizligi, pndmotoraks,
hemotoraks, pulmoner 6dem, kardiyak aritmiler, kalp
yetmezligi, miyokard iskemisi veya enfarktiisii,
hiponatremi, poliiiri,yeniden kanama, hemorajik enfarkt,
serebral 6dem bu tedavinin komplikasyonlaridir. SAK
sempatik sistemde genel hiperaktiviteye neden olur (48).
Bu nedenle serebral vazospazmda, koroner arter spazmi
da izlenebilir. Bu tedaviyi alan hastalar yogun bakim
iinitelerinde takip edilir. Tedavi klinik diizelme
saglandiktan sonra sonlandirilir. Pulmoner, kardiyak
hepatik, renal veya gastrointestinal komplikasyonlar
izlendiginde tedavinin agresifligi azaltilir veya kesilir
(45). Komplikasyonlar1 nedeni ile yeni monitorizasyon
ve hedef parametre arayisi devam etmektedir. Yakin
zamanda “ Puls Counter Cardiac Otput” 6l¢iim metodu
ile intratorasik kan voliimii ve ekstravaskiiler su hacmi
olglimlerinin, hiperdinamik hipervolemi tedavisi sirasinda
faydali olabileceg§i gosterilmistir (50). Ayrica sivi
replasmaninin kolloid onkotik basing ile izlenmesi de
Onerilmektedir (45).

Gogu merkezde uygulanmasina karsin bu tedavi
yonteminin hala kamta dayali sonuglari olumlu degildir.
Perioperatif profilaktik hipervoleminin serebral
vazospazmi 6nlemede erken ve geg klinik sonug iizerinde
olumlu etkisi gosterilememistir (51).

ii. Kalsiynm Kanal Blokerleri

Nimodipin, nikardipin, AT877, magnezyum gibi pek
kalsiyum kanal blokeri subaraknoid kanamali hastalarda
kullanilmugtir. Yalmizca oral nimodipin uygulamas: klinik
sonuglarda 6nemli diizelmeye neden olmustur. Onerilen
dort saate bir 60 mg nimodipinin oral uygulanmasidir
(52). Standart olarak ve ¢ogu merkezde subaraknoid
kanamanin 21. giiniine kadar kullamilmaktadir (20).
Magnezyum son yillarda popiilaritesi artmig bir kalsiyum
kanal blokeridir. Bu konudaki yararl etkileri az sayidaki
calismada gosterilebilmistir (52).

IV. Medikal Komplikasyonlar
Medikal komplikasyonlar SAK kanama hastasinda sik

rastlanan ve mortalite ve morbiditeye katkisi olan
sorunlardir. Bunlar arasinda solunum bozukluklari,

69



karéiyovaskﬁler komplikasyonlar, sivi-elektrolit
dengesizlikleri, gastrointestinal komplikasyonlar ve
vendz tromboembolizm sayilabilir.

i. Solunum Sistemi Komplikasyonlari

SAK’l1 hastada %50 oramnda goriiliir. SAK mn agulig
arttik¢a solunum bozuklugu riski de artar. Kusma SAK’h
hastada sik goriilebilir, 6zellikle biling bulaniklig1 olan
hastalarda aspirasyon pnomonisi riski tasir. “Glasgow
Coma Scale”skalas1 8 ve altinda olan hastalar mutlaka
entiibe edilmelidir. Solunum isi kortikal kemoreseptif
ve mekanosensorler ile “feedback” mekanizmalarinm
etkiledigi beyin sapindan kontrol edilir. Nutrisyon,
elektrolitler, hormonlar ve oksijen transportu gibi tim
metabolik faktérler solunum kast fonksiyonlarim etkiler
(53). SAK’l1 hastalar postoperatif dénemde miimkiin
olan en kisa siirede ekstiibe edilmeye galigilir. Fakat
yogun bakimda bu hastalarda da belirli kriterler goz
dniinde bulundurularak yapay solunumdan “weaning”
yapilmahidir. Kabul edilmig klasik kriterler sunlardur:
Pa0O,/ FiO, > 150-200; ekspiryum sonu basing (PEEP)
> 5-8 cm H,0; FiO, <0.4-0.5; PH 2 7.25; hemodinamik
olarak stabilite; inspiratuar eforun yeterli olmast (53).
Viicut 1s1s1mn 38C°’1n altinda olmast, “GCS”nun 13’tin
{izerinde olmasi, hemoglobin diizeyinin 8-10 mg/dl
olmasi, 6zellikle klinisyenin hastaliin gerileme
déneminde yapay solunumun sonlandirilabilecegine
inanmast da, bu konuda yapilan ¢alhismalarda kriter olarak
kullamlmaktadir (53).

Pulmoner 6dem sol ventrikiil yetmezligine bagh artmis
pulmoner vendz basinca bagh veya norojenik olabilir.
Norojenik pulmoner 6dem goriilme sikligi %34 diir.
Otopsi sonuglari ise norojenik pulmoner odemin % 71
oraninda oldugunu isaret etmektedir (24). Anevrizma
cerrahisinin zamanlamastyla ilgili yapilan ortak caligmada
3521 hastada bu komplikasyonun orani %2 bulunmustur
(54). SAK strasinda ani intrakranyal basing artig1 ile
asirt sempatik hiperaktivite sistemik hipertansiyon ve
pulmoner vazokonstriiksiyona neden olmaktadir.
Pulmoner venlerde kontraksiyonun fazla olmasi pulmoner
kapiller basing artigina neden olarak hidrostatik
mekanizmalar ile protein diizeyi diigiik sivinn alveollere
sizmastna yol acar. Akcigerler iizerine dogrudan norojenik
etkiyle pulmoner kapiller gegirgenlikte arfig bunun
sonucunda da eritrositler ve proteinden zengin bir siviun
alveollere sizmas1 norojenik pulmoner ddem
gelismesinden sorumlu ikinci mekanizmadir, Tedavisinde
hasta entiibe edildikten sonra pozitif ekspiryum sonu
basinciyla yapay solunum yapilmalidir (20). Kabul
edilmis yapay solunum modeli ve uygulamalar yoktur.
Ancak yapay solunum uygulamalarinda intrakranyal
basing artigina neden olacak modalitelerden kacinilmali,
riskli hastalarda intrakranyal basing monitorizasyonu ile
birlikte serebral perfiizyon basinci, serebral kan akimy,
beyin dokusu oksijenasyonu monitdrize edilmelidir (55).
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invaziv arter ve santral vendz basing ve kardiyak
komplikasyonlu hastalarda Swan-Ganz kateteri ile
monitorizasyon yapilmalidir. Uygun sivi rejimi ile
diiiretik, inotropik ve vazoaktif tedavi hastanin dl¢im
sonuglari dogrultusunda uygulanmalidir (20).
Entiibe edilmis hastalarda enfeksiyon ve atelektazi de
gelisebilir. Pnémoni SAK’l1 hastalarda %14.7-%21.5
oraninda bildirilmistir (56). Bu hastalar yogun bakim
kosullarinda giinliik akciger grafileri ile izlenmeli, trakeal
aspirasyon yapilarak tikaglar olugmasi onlenmeli,
aspirasyon materyallerinden yapilan giinliik kiiltiir
incelemeleri ile enfeksiyon tanisi konarak uygun
antibiyoterapi ile tedaviye erken baslanmalidir (20).

ji. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar:

SAK hastast acil serviste degerlendirildiginde hipertan-
siyon saptanabilir. Hasta anevrizma kanamasindan dnce
hipertansiyon hastas1 olabilece8i gibi, SAK sonrasmnda
izlenen hipertansiyon hipotalamik diizensizlige sekonder
katekolamin ve renin diizeyinde arti ile yakindan
iligkilidir (24). Yiiksek KB ve diisiik serebral perfiizyon
basincina yant olarak da hipertansiyon izlenir, bu duruma
bradikardi de eslik eder (Cushing Yaniti). Vagal refleks
sonucu gelisen bradikardi diyastol sonu dolum basincint
artirip serebral perfiizyon basincini ylikseltmek amaciyla
olugur. IKB yiiksekligi olan bilinci kapal1 hastalarda
aceleci davranilmamalidir. Ancak 200 mmHg sistolik
kan basmcinm iistiinde degerlerde kontrollii bir dustis
saglanabilir. Bu amagla intravendz kisa etkili alfa ve beta
_bloker ajanlar kullanilmalidir. Labetalol ilk tercih
edilecek ilactir (20). Anevrizma yirtilmasi opere
edilmemis veya endovaskiiler yontemle kapatilmamuis
SAK’l1 hastalarda yeniden kanama riskini azaltmak i¢in
sistolik arter basme1 160 mmHg’ya kadar diigtirtilmelidir
(20). SAK’l1 hastanin perioperatif hipertansiyon
tedavisinde de beta bloker ajanlar Snerilmektedir (20,24).
Sodyum nitroprusid ve nitrogliserin kapasitans damarlarda
dilatasyona neden olarak intrakranyal basinci
artirabilmektedir (20).

SAK hastalarinda %98’e varan oranlarda EKG
degisiklikleri goriilebilir. Ozellikle hergiin EKG takibi
yapildiginda bu bulgulari saptamak miimkiindiir. EKG
degisiklikleri arasinda sivri P ve patolojik Q dalgalari,
artmus QRS voltaji, sivrilesmis, diizlesmis ya da tersine
dénmiis T dalgalar1 ve uzamig QT aralift sayilabilir. Bu
degisiklikler hastalarin %4 iinden azinda 6nemli
boyuttadir. (56). Kotii evredeki SAK hastalarinda QT
araligindaki artigin, ilerleyen giinlerde geligen
kardiyopulmoner komplikasyonlarin gostergesi
olabilecegi bildirilmistir (57)

SAK sonrasinda kardiyak aritmi ortaya ¢ikabilir. Degisik
caligmalarda siirekli kardiyak monitdrizasyon yapilan
hastalarm tamamma yakimnmda kardiyak aritmi gorildiigi,
aritminin SAK sonrast en sik ilk 48 saat ve 7.-8. giinlerde
ve siniis tagikardisi geklinde ortaya ¢iktigi gosterilmistir
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(20). Miyokard enfarktiisiit SAK sonrasi gelisebilecek
en agir kardiyovaskiiler komplikasyon olmakla birlikte
goriilme siklif1 yaklagik % 1 dir (57). Ozellikle
hiperdinamik serebral vazospazm tedavisi sirasinda
kardiyak komplikasyonlar olan hastalar ek olarak Swan-
Ganz kateteri ile invaziv monitorize edilmelidir (48).

iii. Siv1 - Elektrolit Dengesi Bozukluklari:

SAK sonrasi en sik goriilen sivi-elektrolit dengesi
bozukluklar: hiponatremi ile hipernatremidir ve anterior
kommunikan arter anevrizmasina bagh SAK ’lardan sonra
daha sik goriildiikleri bildirilmektedir. Yine bu dengesiz-
liklerin yiiksek mortaliteye igaret ettigini diistindiiren
kanitlar vardir ve yapilan otopsilerde genellikle
hipotalamik kanama saptanmistir (33, 58). SAK sonras1
hiponatremi %4’lerden %34’lere varan oranlarda
bildirilmistir (33, 59). Hiponatremi, uygunsuz ADH
salinimi sendromuna (SIADH: Syndrome of Inappropriate
ADH Secretion) ya da serebral tuz kaybettirici sendroma
bagli olarak gelisebilir. Uygunsuz ADH sendromunda
serum sodyumu 135 MEq/L’nin, serum osmolalitesi de
280 mosmol/kg’in altina diiserken intravaskiiler hacim
yiiksektir. Idrar sodyumu 25 meq/L’nin iizerindedir ve
idrar osmolalitesi de plazma osmolalitesinden fazladir
(33,58). Tedavisi igin s1v1 kisitlamasi gerekir ve nérolojik
kotiilesmeyle beraber serebral infarkt gelisme riski
yiksektir (33,58,59,60). SAK sonrasi goriilen
hiponatreminin, 6nemi giderek daha ¢ok anlagilan diger
nedeni ise serebral tuz kaybidir. Beyinden bir natriiiretik
peptidin (muhtemelen ANF: atrial natriiiretik faktor)
fazla salgilanmasina bagh olarak bébrekten tuz kabinin
artmasi sonucu ortaya ¢iktif1 sanilmaktadir (33,58,61).
Atriyal natriiiretik faktor plazmada SAK’dan sonra 3.
glinde en iist diizeye ulagmakta ve 7. giinde diizey
azalmaya baglamaktadir (24). Intravaskiiler hacim ve
serum sodyumu diigiikken idrar sodyumu artmigtir. Bugiin
artik bazi hastalarda da uygunsuz ADH ile serebral tuz
kaybettirici sendromun bir karigiminin goriildiigii
diistiniilmektedir (58,61). Klinik tablo kanamadan 3-7
giin sonra, bazen siddetli olabilen hiponatremi ile ortaya
¢ikar. Vazospazm riski nedeniyle SAK’l1 hastalarda sivi
kisitlamasindan kaginmak gerekir. Sodyum ve gereginde
siv1 replasmani en uygun tedavi seklidir (33,61).
Fludrokortizon verilerek bobrekden tuz kaybi azaltilabilir
(33,58,60,62). Santral pontin miyelinolizis riski nedeniyle
serum sodyumunu yavas (en fazla saatte 1 MEq/L)
diizeltmek gerekir (58). Sodyum metabolizmasindaki bu
dengesizlik genellikle vazospazm dénemine eslik eder
ve iki-li¢ haftada kendiliginden diizene girer.

Subaraknoid kanama sonrasi daha seyrek olarak diabetes
insipite (DI) bagh hipernatremi goriilebilir. Saatlik idrar
¢ikis1 250-300 m!’in iizerindedir ve idrar dansitesi 1005’in
altina diigmiistiir Agir oldugu durumlarda desmopressin
asetat kullamlmasi gerekmektedir (33,58).

,‘/;-;
Hipokalemi SAK dan sonra kusma, dolagimdaki aﬁm1§
katekolamin, renin, kortikosteroid diizeyi ve diiiretik
kullanimina bagli izlenebilir.

iv. Diger Sistemik Komplikasyonlar

Ates SAK sonrasinda sik karsilagilan bir semptomdur.
Etyoloji kesin olmamakla birlikte vazospazm gelistiginin
gostergesi olarak kabul edilmektedir (63). Bununla birlikte
kateterizasyonlar, yeni gelismekte olan enfeksiyon, derin
ven trombozu, biliyer staz, fenitoin kullanimi ve
subaraknoid aralikta kan bulunmasi, bu hasta grubunda
ateg nedeni olabilmektedir (64). Atesin parasetemol gibi
antipiretik ajanlar veya yeni dizayn edilmig kateter-bagh
sogutma sistemi ile normal simirlarda tutulmasi iskemik
inme, intraserebral kanama, subaraknoid kanamali hasta
tedavisinde onerilmektedir (64,65).

Sercbral iskemiyi arttirdig i¢in hiperglisemiden hastalarmn
korunmasi1 gerekmektedir. Klasik bilgi kan glikoz
diizeyinin 200 mg/dI’nin iizerinde olmast durumunda
insiilin tedavisini &nermektedir (63). Son ¢alismalar,
kritik hastanm kan glikozunun 110-115 mg/dl diizeyinde
tutulmasinin klinik sonucu olumlu etkiledigi yoniinde
onemli bulgulara dikkat ¢ekmektedir (66,67).
Derin ven trombozu proflaksisinde, hasta yogun bakima
geldiginde elastik kompresyon ¢oraplari ile baslanir.
Buna ek olarak aralikli pnémotik kompresyon ve
intrakranyal kanama riski ortadan kalktiginda diisiik
molekiil agirhikli heparin kullanilir (63). Intrakranyal
kanama riski olan ve derin ven trombozu saptanmig
hastalarda gegici vena kava filtrelerinin kullanim1
onerilmektedir.

Sistemik inflamatuar yanit, klinik derecelendirmede
kotiilesmeyle ile baglantili olarak, SAK’11 hastalarda
%29-55 oraninda izlenmektedir (54,56). Ayrica %7- 19.6
oraninda sepsis, %16 iiriner sistem enfeksiyonu ve%7
oraninda diger enfeksiyonlar izlenmektedir. Mortalite
sistemik inflamatuar yanmit ve septik sok izlenen
subaraknoid kanamali hastalarda %40-80 arasindadir
(54,56). Septik sok kabul edilmis kriterlere uygun tedavi
edilmelidir (68).

Karaciger yetmezligi (%4), renal yetmezlik (%7-15),
trombositopeni %4 oraninda bildirilmistir (54,56). %2
ile 27 oraminda subaraknoid kanamaya eslik eden vitre
i¢i kanamalarm olusturdugu Terson sendromu da SAK 'mn
oftalmik komplikasyonudur (69,70).

Anevrizma yirtilmasina bagli SAK nin, kanita dayal:
kesin tedavi protokolleri heniiz tanimlamamugtir. Son
yillarda egitimli noro-yogun bakim ekiplerinin
uygulamalar ile mortalite ve morbidite belirgin oranda
azalmgtir (71). Fakat subaraknoid kanama konusundaki
tedavi yaklagimlarmin kanita dayali olmas: icin, ¢ok
merkezli randomize g¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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Tablvo 1. Klinik Derecelendirme Skorlari

Derece  “Hunt & Hess” “World Federation of Neurological
Surgeons” WENS

1 Asemptomatik veya hafif bag agrisi/ense sertligi GCS 15; motor defisit yok

2 Kranyal sinir paralizisi, orta derecede ense sertligi / basagrisi GCS 13-14; motor defisit yok

3 Uykuya egilim, konfiizyon, veya orta derecede motor defisit GCS 13-14; motor defisit var

4 Stupor, hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi, vejetatif bulgular GCS 7-12; motor defisit var veya yok
5 Derin koma, deserebre postur GCS 3-6; motor defisit var veya yok

Tablo 2. Bilgisayarh Beyin Tomografisi Bulgularima Gore Subaraknoid Kanama Dercelendirilmesi

Derece  Fisher

1 BT’de kanama yok

2 Subaraknoid alanda 1mm’den ince diffiiz kan

3 " Subaraknoid alanda, vertikal kesitte 1 mm’den kaln, horizantal kesitte, longitudinal ve transvers boyutu 5X3 mm’den biiyiik kan
4 Bazal sisternalarda kanama var veya yok; intraserebral veya intraventrikiiler hematom
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