GIRIS

Subaraknoid kanama (SAK) pek ¢ok pa-
tolojik olay sonrasinda ortaya ¢ikan klinik bir
durumdur. Gliniimiizde tip alanindaki gelisen
imkanlara ragmen mortalitesi halen ytiksek bir
hastaliktir. Etiyolojik olarak travmatik ve spon-
tan olmak iizere iki ana boliime ayrilir (1). En stk
kafa travmasi sonrasinda gelisen intrakranial ar-
terler veya koprii venlerin yirtilmas: ile goriiliir.
SAK insidansi cinsiyet, irk, mevsim ve bolgeye
bagl olarak degismektedir. Kadin cinsiyette er-
keke cinsiyete gore 1,6 kat daha fazla goriliir(2,
3). Spontan SAK %75-80 sebebi riiptiire intrak-
ranial anevrizmadir (4, 5). Literatiirde intrakra-
nial anevrizmaya bagli SAK goriilme insidansi
100.000 de 6-8 dir (3, 4). Acil servise bas agris
sikayeti ile bagvuran hastalarin %1 lik kisminda
SAK goriiliir bu nedenle bu hastalar ¢ok dikkatli
degerlendirilmelidir (6).Tedavi edilmeyen SAK
hastalarinin mortalitesi ise %70’in iizerindedir
(6). Hastalarin kaybedilmesindeki ana neden
serebral arterlerin uzun siireli vazokonstruksi-
yonudur (7). Ik birka¢ giin igerisinde goriilen
mortalitenin esas nedeni tekrar kanamadir(8).

Vazospazm, SAK sonrasi beyin tabaninda-
ki buylik capli arterlerde fokal, segmental ve
diffiiz daralma olarak tanimlanir. Kanamayla
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serbest kalan maddelere kars1 damar duvarinin
reaksiyonudur. Bu patolojik hadise subarakno-
id kanamanin mortalite ve morbidite agisindan
en riskli komplikasyonudur. Vazospazmdaki
vazokonstriiksiyon sadece serebral damarlarda
gordlir (9). Patogenezinde birden fazla etken ve
mekanizma bulunmaktadir(10, 11). Esas olarak
serebral damarlardaki kasilma ve gevseme fak-
torleri arasindaki dengenin bozulmasina bagh
olarak ortaya ¢ikar (7). Kronik ve genellikle geri
doniisii olmayan serebral vazospazm ilk olarak
1951 yilinda Ecker ve Riemenschneider tarafin-
dan tanimlanmigstir. SAK ile iliskili oldugu ise
1965 yilinda Allcock ve Drake tarafindan bulun-
mustur(9, 12). Serebral vazospazm gelisen kalici
norolojik defisitin yaklagik yarisindan serebral
enfarkt sorumludur(10, 11). Heniiz tatmin edi-
ci sonuglar veren medikal bir tedavinin olma-
mas1 nedeniyle SAK patogenezini tanimlamak
ve SAK sonrasi gelisen vazospazmi sinirlamak
amactyla klinik ve deneysel ¢aligmalar halen de-
vam etmektedir (6). Serebral vazospazm anjiog-
rafik ve klinik olarak iki sekilde tanimlanir (13).

Klinik tanimlama; serebral iskemi sonrasin-
da gelisen nérolojik kotiilesme iken, anjiografik
tanimlama; radyolojik olarak intrakranial arter-
lerin liimen ¢apinda daralmadir (6, 8).
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sisternadaki kanama hizinin yani sira hacmini
kontrol etmek i¢in endovaskiiler ponksiyon mo-
delindeki cerrahi prosediirii yeniden tasarlamis-
tir. Ya karotis arterin tek tarafli oklude edilmesi
(24, 38) ya da arteri delmek i¢in kullanilan siitii-
riin ¢apini azaltmayr denemislerdir (36). Her ne
kadar bu uygulamalar ¢alismalarda mortaliteyi
azaltmada olumlu sonuglar gosterse de yazarlar,
serebral iskemiye veya sisternal kan hacminin
azalmasina neden olabilecegine dikkat ¢ekmistir
(24, 36, 37).

Vazospazm iretiminde, hem deneysel(28,
39) hem de klinik ¢aligmalarda (40) gosterildigi
gibi en 6nemli faktor, serebral arterlerle temas
eden kan miktaridir. Ratlar, genellikle subarak-
noid kanama indiiksiyonundan sonraki 48 saat
boyunca goriilen hizli temizleme siiresine sa-
hiptir. Bu nedenle yeterli miktarda periarteriyel
pithtilagmayi siirdiiremezler (21, 28). Cift kana-
ma modelinde indiiksiyondan 7 giin sonra en
siddetli vazospazm bulunmustur. Vazospazmin
7. Giinde en diistik oldugu tavsan ve kopekler
gibi deney hayvanlarinda ¢ift kanama modelinin
kullanilmasi 6nerilir(41).

Bir bagka 6nemli sorun, ratlar ve insanlar
arasindaki vazospazmin zaman seyrindeki tu-
tarsizliktir. Maksimum anjiyografik vazospazm,
insanlarda subaraknoid kanamadan 6 ila 8 giin
sonra ortaya gikar. Tek kanama modeli ve endo-
vaskiiler ponksiyon modeli 2. giinde maksimum
daralma gosterirken, ¢ift kanama modeli 7. giin-
de maksimum daralma ile insanlarla ayn1 zama-
na sahiptir(42).

Subaraknoid kanamanin rat modelleri giive-
nilir ve tekrarlanabilir vazospazm iceren histo-
patolojik kanitlar sunmaktadir. Hem tek kanama
modeli hem de endovaskiiler ponksiyon modeli,
vazospazm igin esit sonuglar ortaya koyarken,
siddetleri ¢ift kanama modelinde gozlenen sid-
dete esitti. Endovaskiiler ponksiyon modeli ka-
bul edilemez bir mortalite oran1 gostermektedir.
Ek olarak, degisen derecelerde serebral hasarin
varlig1 da bu modelin kullanimin: sinirlayabi-
lir. Sonug olarak, ¢ift kanama modelinin, daha

diisiik mortalite ile daha ytiksek bir vazospazm
tiretiminde etkili oldugu kanitlanmigtir. Bu mo-
delin subaraknoid kanama modeli olarak kulla-
nilmasi daha makul gériinmektedir(7).
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