


BEYIN KANAMALARI:

*epidural
*subdural
X

*intraserebral
X



Hipertansif
(arteriosklerotik)



Intrakranial Anevrizmalar
SAK

* Tanimi

 Klinik Bulgular

* Tani

* Ayirici Tanilar

* Komplikasyonlar
* Tedavisi



AVM’ ler

Kavernomlar

Kapiller Telanjiektaziler

Venoz Anjiomlar



Cesitli patolojilere bagli olarak subaraknoid
mesafede kan birikmesi

— Travma

— Anevrizma

— AVM

— Hipertansif,arterosklerotik
— Bilinmeyen

— Diger (kokain)






Anevrizma: Herhangi bir damarin dilatasyonu,
genellikle bu damar arterdir.

En sik tipi sakkulerdir.

Anevrizma kanamalari spontan SAK’ in en sik
sebepleridir.

Insidans:6-15/100.000
Prevalans: %1-3



right carotid : left carctid




Anavrlzmz olugurn)
7 nadana baglidirs

1 )arter duvarinin
anormal sekilde
dejenere olarak
degisiklige ugramasi

2 )Jdamar igindeki kan
pulsasyonun etkisi
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Sakkuler
Fusiform
Dissektan
Travmatik
Infektif
Inflammatuar
Neoplastik



Anterior sirktlasyon: 85-95%
PCoA, MCA

Posterior sirkllasyon: 5-15%
VA, PICA, BA






ICA:

Sisterna: Karotis, kiazmatik
Parenkim: bazal ganglia
Ventrikiil: frontal horn




Anterior kommunikan arter:

Sisterna: interhemisferik, kiazmatik
Parenkim: anterior frontal (gyrus rectus)
Ventrikil: 3. ventrikil, septum pellicidum




Post. kommunikan arter:

Sisterna: Karotis, proksimal silvian
Parenkim: Temporomesial
Ventrikil: Temporal horn
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Perikallosal,
kallosomarginal arter:

Sisterna: perikallosal

Parenkim: corpus kallozum,
frontal interhemisferik

Ventrikil: frontal horn
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Basiler biflirkasyon:

Sisterna: Interpeduncular

Parenkim: mesencephalon,
cerebral peduncle

Vetnrikil: 3. ventrikul




PICA:

Sisterna: serebellopontin
Parenkim: cerebellar
Ventrikul: 4. ventrikul



http://www.emedicine.com/cgi-bin/foxweb.exe/makezoom@/em/makezoom?picture=%5Cwebsites%5Cemedicine%5Cradio%5Cimages%5CLarge%5C7124SAH2.jpg&template=izoom2

Bulanti, kusma, suur etkilenmesi
Meningial irritasyon bulgulari
Fokal defisitler

Epileptik nobet



SAK-Tani Yontemleri

e BT

 LP

* MRI

* Anjiografi
— DSA

— MRA
— BTA



CT de SAK

Grade 1: Normal

Grade 2: Kan kalinligi Imm den az

Grade 3: Lokal pihti kalinlik Imm den buyuk
Grade 4: Difftiz SAK, IVH, ICH

B ade 2 SAH Y
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Menenjit

Migren

Ensefalit

Hipertansif ensefalopati
SinUzit

Pituiter apopleksi



Tekrar Kanama

Hidrosefali

Vazospazm

Metabolik Komplikasyonlar
Inraserebral hemetom
Cerrahi komplikasyonlar



* %20-30 u tekrar kaniyor

* |lk 24 saat icinde %4, devamindaki sonraki
dort hafta icinde her bir gin icin %1-2 artiyor,
ilk ay sonrasindaki yillik yeniden kanama orani
%3

e |kinci kanamada mortalite %60




INCIDENCE OF
REBLEEDING (%)

4 6 8 10 12 14

DAYS AFTER INITIAL
HEMORRHAGE (DAY 0)




e Tim hastalarin %15’ inde akut hidrosefali
gelisirken, %7’ si sant gerektirir.

Arachnoid
_.-Granulations

Choroid -~
Plexus

9B.




 Hastalarin %70 inde anjiografik vazospazm
gorulur iken , % 30" unda klinik vazospazm

gorular.
* Vazospazm icin en 6nemli risk faktori
sisternler icindeki kan miktaridir (Fisher)

NORMAL ARTERY

VASOSPASTIC ARTERY




e Uc 'H tedavisi
* Hipertansiyon
* Hipervolemi
* Hemodilusyon

e Kalsiyum kanal blokerleri
* Balon anjioplasti



* Cerrahi: Klipleme, wraping, trapping,
Parent arter oklizyonu+by-pass

* Endovaskiler yontemler



Situres




Clapping Troabmon For Cierghral @nparysm

Proceture for Cerebiral Aneurysm




e RezidU-ramnant % 4 e %20
e Rekanalizasyon %0 * %20
* Yeniden kanama %0 e %2-3



Arter ve venin kapiller damarlar olmadan direkt
yumak halinde devamliligi

%2’ si multiple
Prevalans: %0.1

Genclerde Non-travmatik intraserebral kanamalarin
cogunlugunu olusturur

En sik dérdinct dekadda semptomatik
olurlar,kanamalarin %75’ i 50 yasindan 6nce gorulir.



Besleyici arter, nidus ve bosaltici venlerden
olusur.

Nobet(%70), basagrisi ve norolojik defisitler en
sik gorulen semptomlaridir.

Risk faktorleri: Kanama hikayesi, derin veno6z
bosaltici

Yilllk kanama: %17,8



DRAINING VEINS
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* Tani:

* Tedauvi:

Cerrahi,

Stereotaksik radyosiruriji,
embolizasyon



Anjiograjide gorilmeyen vaskuler
malformasyonlarin cogunu olusturur

Prevalans:%0.5

En sik ikinci ve Gglincl dekadlarda semptom
verirler

Ailesel ve sporadik olabilirler

Ailesel vakalar: multipl, kanama ihtimalleri
daha yuksek, OD olduklari dusunulmektedir






Patolojik damarlar arasinda normal doku yok, sadece
endotel tabaka mevcut, sintzoidal yapida

Klinik: Insidental, nobet,basagrisi, kanama
Nobet orani :%39.9

Semptomatik kanama:%9

Yillik Kanama orani:%0.3-0.9/yil

Yillik Yeniden Kanama orani: %4.5/yil



* Tani:MRG
* Tedavi: cerrahi eksizyon, takip



Cogunlukla asemptomatik,
En cok 30-70 yas arasinda saptanmakta

Semptomlar:Basagrisi, nébet, kanama,
progresif norolojik defisit

Tani: MRG
Tedavi: Takip , Hematom varsa cerrahi



Prevalans:%0.5-0.7

Cogunlukla asemptomatik

Nadiren kanamaya yol acarlar(%0.22/yil)
Tani: MRG, DSA

Tedavi:Takip, Hematom var ise cerrahi



