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Subaraknoid Kanamalar

OZET

Yaklagik bes yillik sire icersinde
Bursa Tip Fakiiltesi Noroloji Klinigine ya-
tirtlan 370 serebrovaskiiler aksedanl has-
tadan 84'unde subaraknoid kanama tes-
bit edilmistir (% 22). Vak'alarin 40" ka-
din (% 47,6), 44'ii erkek idi (% 52,4). Yas
ortalamast 56 bulundu. Hastalarin % 82'-
sinde meninks irritasyon belirtileri, sid-
detli basagrisi, kanli veya ksantokromik
likor birlikte gorildii. Hastalarin % 76 'sin-
da kan basinci yiksek bulundu. Vak 'ala-
rin % 45T koma, % 17,8'i stupor ve %
9.5'u konfizyon i¢inde getirildi. EKG de
% 34,5 oramnda c¢esitli patolojiler tesbit
edildi Vak'alarin % 76 'sinda hemipleji ve-
ya hemiparezi mevcuttu. EEG incelemesi
vapilabilen 36 vak'anmin % 86 'sinda abnor-
malite bulundu. Hastalarin % 45'%, 1-152
giinler arasinda vefat etti.

SUMMARY
SUBARACHNOID HEMORRHAGES

During a period of five years suba-
rachnoid hemorrhage has been determi-
ned in 84 of the 370 patients with cereb-
ro-vascular diseases in the Neurology De-
partment of Bursa Medical Faculty. 40 of
the cases (47.6 %) were female, 44 (52.4
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%) were male. The mean age was 56 years
In 82 % of the patients the signs of me-
ningeal irritation, violent headache were
present together with blood-stained of
xantochromic cerebro-spinal fluid. In
76 % of the patients the arterial blood
pressure was high. Of the cases 45 % was
in coma, 17.8 % was in stupor and 9.5 %
was in severe confusion on the day of ad-
mission. In ECG, various pathology was
found with a rate of 34.5 %. In 76 % of
the cases hemiplegia or hemiparesis were
present. Abnormality was found in the
86 % of the 36 cases in which EEG was
applied. The 45 % of the patients died
between the 15t and 1521d days.

Subaraknoid hemoraji (SAH) her-
hangi bir olay sonucu ruptiire olan bir ve-
va birden fazla damardan ekstravaze olan
kanin subaraknoid mesafeye acilmasi ile
olusur' . Travma hari¢ tutulursa subarak-
noid hemorajiye yol agan baslica neden-
ler anevrizma, hipertansif intraserebral he-
moraji ve arterioven6z malformasyon
(AVM) olmaktadir®-*.

Locksley ve arkadaslarinin 1966 da
travmatik nedenli SAH'lan hari¢ tutula-
rak elde ettigi 6368 vak'alik serisinde an-
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giografik ¢aligma ile % 51 vak'ada anev-
rizma, % 6 vak'ada AVM, % 15 ateroskle-
roz ve hipertansiyon neden olarak goste-
rilmigtir. % 6 vak'ada cesitli nedenler
(kan diskrazisi, neoplazm, emboli vs. gibi)
tesbit edilmis, % 22 vak’ada da laboratuar
angiografi ve otopsi calismalarina ramen
herhangi bir neden gosterilememistir®.

Intraserebral hemorajilerde etyolojik
faktor % 71,2 — % 74,8 hipertansiyon-
dur®-S.

SAH nedeniyle 6liim oram1 % 44 bu-
lunmustur®. Bunlarin % 30'u hemorajinin
baglangicindan iki giin icinde, % 401 ilk
yedi giinde, % 76's1 alt1 hafta icinde ol-
maktadir.

Klinigimizde yatan serebrovaskiiler
aksedanl hastalar arasinda SAH gosteren
vak'alarin siklikla goriilmesi bizde bu ko-
nuyu aragtirma geregini duyurdu.

GEREC ve YONTEM

13.11.1974 ile 31.12.1979 tarihleri
arasinda klinigimizde yatan toplam 370
serebrovaskiller aksedanli hastalardan,
lomber ponksiyon sonucu kanli yahut
ksantokromik likor bulgusu elde edilen
84 vak'a arastirmaya tabi tutuldu.

Vak'alarin 401 kadin, 44 erkek idi.
16 ile 88 yas arasindaki hastalarda orta-
lama yas 56 bulundu. Kadinlarda ortala-
ma yas 59, erkeklerde 54 idi. Yas dagili-
mi Tablo I'de gosterilmistir.
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VAK'A SAYISI

Cesitli nedenlerle ancak 18 hasta an-
giografik aragtirmaya tabi tutuldu.

Tiim hastalar; meningeal irritasyon
belirtileri, siddetli basaginsi, baslangicta
kanli, bilahare ksantokromik likor bulgu-
larinin birlikte goriiliisii, daha once kana-
ma olup olmadigi, gecmise ait basagrsi
sikayeti ve yeri hikdyede gecici kranial
sinir felcleri ve pareziler, kanamanin orta-
ya cikis yasi, etyolojik nedenlerin goriiliis
sirasl, sekse gore dagilim, etyolojik ne-
denlerin yasa gore dagilimindaki ozellik,
suur bozuklugu derecesi, meninks irritas-
yon belirtisi gorilmeyen vak'alarnn olup
olmadigi, beden 1sisindaki degisiklikler,
kusma orani, NDS degigmeleri, kan basin-
c1 degismeleri, EKG degisiklikleri, kranial
sinir lezyonu olusu, pupilla degisiklikleri,
bas ve gbzlerin konjuge deviasyonu goriil-
mesi, taraf parezi veya paralizilerinin 6zel-
ligi, piramidal trakt lezyonu belirtileri go-
riiniis sikhgl, yeri ve ozellikleri, EEG de
gorillen oOzellikler yOniinden incelemeye
tabi tutuldular.

BULGULAR

Aragtirmaya alinan 84 vak'a total
370 serebrovaskiiller aksedanli hastalarin
% 22'sini teskil ediyordu.

69 hastada (% 84) meningeal irritas-
yon belirtileri, siddetli basagrsi ve bas-
langicta kanh bildhare ksantokromik li-
kor bulgusu birlikte goniildii. Bir hasta da-
ha dnce SAH gecirmis ve klinigimize yat-
mistl. Beg hasta daha dnce sol hemipleji,
bir hasta sag hemipleji, iki hasta transiyen
iskemik atak (T.I.A.) gecirmis idi. Ondort
hastanin daha once basagris1 sikayeti ol-
maktaymis. Kanama yas: 16 ile 88 arasin-
da degisiyordu. Ortalama yas 56 bulundu
Vak'alarn biiyiik cogunlugu 40-70 arasin-
da foplamyordu. % 76 vak'ada etyolojik
neden hipertansiyon olmaktadir. 84 vak'-
adan 18'ine angiografik tetkik yapildi 4



vak'ada anevrizma, 2 vak'ada AVM tesbit
edildi. 1 hastada 16koz, 1 hastada antikoa-
gillan tedavi sonucu SAH olustu. 12 has-
tada herhangi bir neden gosterilemedi. Et-
yolojik nedenlere gore dagilim Tablo II'-
de gosterilmistir.

150/100 mm Hg kan basine:r ve bu
degeri asan hastalar hipertandii olarak ka-
bul edildi. Hipertandii 64 vak'ada yas or-
talamasi1 58,7 idi.

38 hasta koma, 15 hasta stupor ve
somnolans, 8 hasta konfiizyon halinde, 23
hasta suur acik olarak klinigimize kabul
edildi. Meninks irritasyon bulgulan 63
hastada baslangicta, 15 vak'ada 1-4 giin
sonra ortaya ¢ikti. 6 vak'ada meninks ir-
ritasyon bulgusu gorilmedi. 52 hastada
beden 1sis1 37°C nin iizerinde idi. 41 has-
tada kusma gorildi. 37 hastada NDS
artmig, 45 hastada normal simirlarda, 1
hastada azalmis bulundu.

EKG tetkiklerinde 15 hastada ko-
roner iskemi bulgusu, 5 hastada sol
ventrikul hipertrofisi, 4 hastada atrial
fibrilasyon, 2 hastada gegirilmis mivo-
kard infarktiisii, 1 hastada sag dal bloku,

ETYOLOJIK FAKTOR

Hiperiansiyon < 0L L. .. ooaa
Anevrizma
AVM
LLokoz
Antikoagulan tedavi . . . ... .....
Teshit Edilemeyven

VAK'A SAYISI

1 hastada sinusal aritmi, 1 hastada ventri-
kiiler ekstrasistol tesbit edildi.

Bir hastada yatirildiktan 1 hafta son-
ra’sag 5.6, 7., 8.,9.,10;, 11., 12 kifa
cifti tutulmalan ortaya ¢ikti. 19 hastada
pupillerde miyozis hali gozlendi. 17 has-
tada konjuge deviasyon, 2 hastada diver-
jans hali gozlendi.

30 hastada sag, 34 hastada sol taraf
parezi veya paralizisi goriildi. 20 vak'ada
bilateral piramidal irritasyon bulgusu var-
di. 2 vak'ada piramidal irritasyon bulgusu
ortaya cikmadi. 36 hastaya EEG tetkiki
yapildi. 24 hastada EEG de taraf bulgusu
elde edildi. 7 hastada jeneralize bozukluk
vardli. 5 hastanin EEG'si normal olarak
degerlendirildi.

1 hastada "Low Pressure Hydrocep-
halus" gelisti. Ventrikiilo atrial shunt
ameliyat1 yapilan bu hasta 152 giin sonra
vefat etti.

84 vak'anin 38'1 (7 45) 1 ile 152 giin
arasinda vefat etti. Koma halinde kabul
edilen 38 vak'adan 24'ii (% 63) vefat etti
Tablo III.

VAK'A YUZDEST
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BULGULAR

Meninks irritasyon belirtileri, siddetli basagrsi
ve ksantokromik likor birlikte olarak
Meninks irritasyon belirtileri

Kusma

Beden Isis1 Artmasi

Nabiz Dakika Sayisinda arima
Arteryel Hipertansivon

Koma

Stupor

Konfiizyon

EKG de Degisiklikler

Koroner Iskemisi

Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Atrial Fibrilasyon

Gegirilmis Miyokard Infarktiisii

Sag Dal Bloku

Sintisal Aritmi

Ventrikiiler Ekstrasistol

Bilateral piramidal irritasvon bulgular
Sag ve Sol Hemipleji veya Hemiparezi
Miyozis

Konjuge Deviasyon

36 Hastada Yapilan EEG incelemelerinde
Taraf Bulgusu

Jeneralize Bozukluk

Normal

VAK'A SAYISI Y UZDESI
69 82.1
78 92.8
41 48.7
52 61.9
37 44
64 76.1
38 45.2
15 17.8

8 9.5
29 345
15 17.8

5 5.9

4 4.7

2 2.3

1 17

1 £

1 1.1
20) 23.8
64 76.1
19 22.6
17 20.2
24 66.6

19.4
5 13.8

TABLO: I

84 S.A.H. Vak'usinda Bulgular

TARTISMA

Klinigimizde yatan 84 SAH vak'asim
etyoloji ve klinik 6zellikler acisindan ana-
lize etmeye c¢ahstik. Etyolojik agidan
aragtirmamiz tiim vak'alarda klinik ve la-
boratuar bulgulan ve 18 hasta icin ilave-
ten angiografik aragtirma ile oldu.

370 Serebrovaskiiler aksedanh hasta-
da 84 SAH gorilmesi % 22 oranm ver-
mektedir. ABD'de inmelerin % 70'inin
aterotrombiise, % 20'sinin cesitli tipteki
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kanamalara, % 10'unun embolizme bagh
oldugu genellikle kabul edilmistir®. Bir
bagka aragtirmada biitiin inmelerin % 20’
sinin hipertansif intraserebral kanama,
% 50'sinin tromboz, % 15-20'sinin embo-
li ve % 5-10'unun SAH olarak degerlendi-
rildigini gormekteyiz® .

Toplam 370 vak'aya gore degerlen-
dirdigimiz zaman 64 hipertandii ve kanh
likor bulgusu elde edilen hastalar1, hiper-
tansif intraserebral hemoraji olarak kabul
edersek % 17,3 oranini bulmaktayiz.



Hipertansif’ intraserebral hemoraji
vak ‘alarinda “¢ 80 vak'ada lomber ponksi-
von {LFP} ile kanlh likor bulgusu elde edil-
mektedir’ . Ileri tetkik yapilmadigi du-
rumlarda ise LP sonucu berrak likor ali-
nan bu % 20 arasindaki vak'a muhteme-
len trombo-embolik olay olarak kabul
edilip, teshis edilememektedir.

Hipertansivon, SAH olusumunu etki-
leyen en biyiik faktor olmaktadir. Bizde
% 76 hipertandii vak anin gonilusi, Locks-
jey?. Paillas® ve Richardson'un® elde ec-
tigi ve 7 70 vak'ada arteriel hipertans:-
venla iligkili olarak SAH olusumu bir pa-
ralelizm gostermektedir.

Hipertandu hastalarda yas ortalamasi
58,7 bulunmustur. Anevrizma tesbit edi-
len hastalarda ise vas ortalamasi 37'dir.

Yas ortalamalannn bu sekilde olma-
si signifikan bir sonu¢ olmasa bile, bizde,
ileri yaslarda hipertansif kanamalan, daha
erken yaslarda ise anevrizmal vahut AVM
a bagh olarak SAH olustugu izlenimi bi-
rakmaktadir.

Tleri vaslardaki hipertansiyon atero-
sklerozla birlikte sevretmektedir. 24 has-
tanin EKG tetkiklerinde bu durumu teyit
edecek koroner iskemisi, miyokard in-
farktiisii vs. gibi bulgular elde edildi.

15 hastada meninks irritasyon bulgu-
su 1-4 giin sonra ortaya cikti. Bu durum,
intraserebral hemorajinin ventrikiiler bos-
luga yahut kortikal seviyede subaraknoid
mesafeye acilmasinin gecikmesi ile olusa-
bilir.

Hastalarin genel durumu, yas duru-
mu, hastaneye gelisindeki gecikme ve tek-
nik nedenler dolayisiyla 84 vak'adan 18
vak'aya angiografik tetkik yapildi Vak'-
alarin biiyiik cogunluguna kateterizasyon
ile dort kanal angiografi yapild: ve 4 vak'-
ada anevrizma. 2 vak'ada AVM tesbit edil-
di. Incelenen ak » savisimin az olmasi
nedenivle anevrizmalapin verinin viizdele-
ri hakkinda bir kanaat ecinimek miimkiin

degildir.

Toplam 84 vak'adan 338 vak'a (‘¢ 45)
1 ile 152 gun arasinda vefat etti. Locks-
ley'in serisinde mortalite ‘z 44 bulunmus-
tur. Karsgilastinldiginda, mortalite agisin-
dan uygunluk oldugu gorilmektedir. Ve-
fat eden 38 hastanin 9'u birinci giinde ol-
du. Ilk hafta sonunda 23 hasta, 6 hafta
sonunda 36 hasta vefat etti. Vefat eden
hastalarin "~ 95'inin ilk 6 hafta sonunda
olusu bize kritik dénemi belirtmektedir.

Toplumda SAH'nin gercek ensidansi-
ni tesbit etmek kolay degildir. Bunun ne-
denleri arasinda hastalarin belirli bir kis-
minin Ozel veya ilgili olmayan servislere
gitmesi veya evinde muhafaza edilmesi sa-
yilabilir.

Pakarinen, bitiin dlimlerin % 1,2'si-
nin nedeninin SAH oldugunu ileri siir-
mektedir. Kanada ve Amerika'da yilda
kirkbin SAH vak'ast goriildiigi belirtil-
mektedir.

SONUC

Klinigimizde yatan serebrovaskiiler
aksedanli hastalar arasinda SAH gosteren
vak'alarin oranminin yiiksek goriilmesi dik-
katimizi cekmistir. Bu oran yabanci dig
yayinlarin limitleri i¢inde bulunmakla be-
raber, memleketimizde bu konuda genis
capta yapimis bir ¢calisma ve yaym bu-
lunmadigindan karsilagtirma imkam bu-
lunamamistir. Amacimiz bu konuya ilgi-
lilerin dikkatini ¢ekmek, sebebe yonelik
nedenlerin ortaya cikmasinda ve hastala-
rin tedavilerinde yardime: olmakftir.
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