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POPIS KORISTENIH KRATICA:

CSF (engl. cerebrospinal fluid) - cerebrospinalna tekucina / likvor

CT (engl. computed tomography) - kompjuterizirana tomografija

CTA (engl. computed tomography angiography) - kompjuterizirana tomografska angiografija
DCI (engl. delayed cerebral ishemia) - odgodena cerebralna ishemija

DSA (engl. digital subtraction angiography) - digitalna suptrakcijska angiografija

ECG (engl. electrocardiogram ) - elektrokardiogram

EEG (engl. electroencephalogram) - elektroencefalogram

EVD (engl. external ventricular drainage) - vanjska ventrikularna drenaza

FLAIR (engl. fluid-attenuated inversion recovery) - potiskivanje signala tekuc¢ine u inverznoj

sekvenciji

GCS (engl. Glasgow Coma Scale) — Glasgow koma klasifikacija

IVH (engl. intraventricular hemorrhage) - intraventrikularno krvarenje
MR (engl. magnetic resonance) - magnetska rezonancija

SAH (engl. subarahnoid hemorrhage) - subarahnoidalno krvarenje

TCD (engl. transcranial doppler) - transkranijski dopler
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1. SAZETAK

Komplikacije subarahnoidalnog krvarenja

Tea Sarié

Subarahnoidalno je krvarenje zivotno-ugrozavajuce stanje. Predstavlja ekstravazaciju krvi u
subarahnoidalni prostor, izmedu ovojnica pia mater 1 arahnoidea. To je tre¢i najcesci tip
cerebrovaskularnog inzulta. Otprilike Cetvrtina pacijenata sa subarahnoidalnim krvarenjem umire
prije dolaska u bolnicu. Najées¢e nastaje zbog puknuca intrakranijalne aneurizme ili zbog traume
glave. Naj¢esc¢i simptom je naglo nastala eksplozivna glavobolja, koju pacijenti ¢esto opisuju kao
najgoru glavobolju svog Zivota. Pacijenti se mogu prezentirati i prolaznim ili trajnim
poremecajem svijesti, ZariSnim neuroloskim poremecajima kao $to su paraliza 1 pareza
kranijalnih zivaca, mu¢ninom i povra¢anjem. U neuroloskom statusu ¢est nalaz je meningizam.
Dijagnoza se postavlja uz pomo¢ kompjutorizirane tomografije ili lumbalne punkcije. Lijecenje
se provodi endovaskularnim postavljanjem zavojnice ili neurokirurski klipsama. Kirurska
metoda izvodi se postavljanjem metalnih klipsi na vrat aneurizme ¢ime se aneurizma iskljuci iz
cirkulacije. Endovaskularnom tehnikom operater postavlja tanku i savitljivu Zicu u aneurizmu uz
pomo¢ katetera. Zica se savija unutar aneurizme i tako ju odvaja od cirkulacije. Postavljanje
klipsi povezano je s ve¢om ucestaloS¢u okluzije aneurizme i1 nizom incidencijom rekurentnih
aneurizmi, dok je postavljanje zavojnice povezano s nizim morbiditetom, mortalitetom i boljom
prognozom. Sekundarne komplikacije su: ponovno krvarenje, vazospazam, odgodena cerebralna
ishemija, epilepticki napadaji, hidrocefalus 1 poviSeni intrakranijalni tlak. Sistemske
komplikacije kao $to su sréane i pluéne komplikacije, elektrolitski poremecaji i tromboembolije,

se ¢esto dogadaju te mogu utjecati na prognozu.

Kljucne rijeci: subarahnoidalno, krvarenje, glavobolja, aneurizma, komplikacije



2. SUMMARY

Complications of subarachnoid hemorrhage

Tea Sarié

Subarachnoid hemorrhage is a life-threatening condition. It refers to extravasation of blood into
the subarachnoid space between the pial and arachnoid membranes. It is the third most common
subtype of stroke. Approximately a quarter of patients with SAH die before hospital admission. It
usually results from rupture of an intracranial aneurysm or by head trauma. The most common
symptom is a sudden onset explosive headache, which patients often describe as the worst
headache of their life. Patients can also present with transient or prolonged unconsciousness,
focal neurological deficits including cranial nerve palsies and paresis, nausea and vomiting. By
clinical exam, meningismus can be usually found. Diagnosis is made by a CT scan of the head or
by lumbar puncture. Treatment options include endovascular coiling or neurosurgical clipping.
Surgical clipping is a way to treat an aneurysm by placing a small metal clip across the neck of
the aneurysm which excludes it from the circulation. With endovascular coiling, the
interventionalist feeds a soft, flexible wire into the aneurysm via a catheter. The wire coils inside
the aneurysm and seals off the aneurysm from the artery. Clipping is associated with a higher rate
of occlusion of the aneurysm and lower rates of residual and recurrent aneurysms, whereas
coiling is associated with lower morbidity and mortality and a better postoperative

course. Secondary complications include: rebleeding, vasospasm, delayed cerebral ischemia,
seizures, hydrocephalus and increased intracranial pressure. Systemic complications such as
cardiac and pulmonary issues, electrolyte abnormalities and thromboembolism frequently happen

and may have an impact upon prognosis.

Key words: subarachnoid, hemorrhage, headache, aneurysm, complications
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3. Uvod

Subarahnoidalno krvarenje (SAH) se definira se kao prisustvo krvi u subarahnoidalnom
prostoru, izmedu paucinaste (arahnoideae) i meke (piae) mozdane ovojnice (1). SAH je vrsta
cerebrovaskularnog inzulta koji unato¢ sve boljim metodama zbrinjavanja pacijenata i dalje
predstavlja jedan od vodecih uzroka smrtnosti i neuroloske invalidnosti u svijetu (2). Incidencija
SAH-a je 2-20/100 000, a mortalitet trideset dana od pocetka krvarenja je 18% do 40% (3) (4).
Incidencija subarahnoidalnog krvarenja je posljednjih desetlje¢a u padu, sto je vjerojatno
povezano s promjenama nacina zivota. (5). Osobe s povecanim rizikom razvoja SAH-a su osobe
starije od pedeset godina, zenskog spola, koje ve¢ imaju dijagnosticirane mozdane aneurizme ili
preboljeli SAH u vlastitoj ili obiteljskoj anamnezi te osobe s odredenim geneti¢kim sindromima
(autosomno dominantna bolest policisti¢nih bubrega i Ehlers-Danlos sindrom tip 4) (6).
Prosjecna dob bolesnika s rupturom aneurizme je 55 godina $to je znatno niza dob od prosjecne
dobi osoba s drugim tipovima mozdanog udara (8). Bihevioralni rizi¢ni ¢imbenici za razvoj
SAH-a su: hipertenzija, puSenje, prekomjerna konzumacija alkohola, koriStenje
simpatomimetickih lijekova (6). Simptomi subarahnoidalnog krvarenja su naglo nastala vrlo jaka
glavobolja, poremecaj svijesti, znakovi povisenog intrakranijskog tlaka, ukoceni ili bolni vrat,
povracanje, fokalni neuroloSki znakovi te epilepticki napadaji. Polovica pacijenata sa SAH-om
prezentira se s eksplozivnom, ,,najjacom glavoboljom u Zivotu* kao jedinim simptomom.
Gubitak svijesti simptom je koji se javlja u 26 — 53% pacijenata sa aneurizmatskim SAH-om (5).
Porast intrakranijalnog tlaka je zbog nastanka hematoma kod rupture arterija brzi, te se ti
pacijenti ¢eS¢e prezentiraju s poremecajem svijesti 1 glavoboljom (7). Dijagnoza se postavlja uz
pomo¢ kompjutorizirane tomografije i cerebralne angiografije. Lijecenje moze biti kirursko ili
endovaskularno (1). SAH moZe imati neuroloSke ali i ekstracerebralne komplikacije. Najcesce
cerebralne komplikacije su: ponovno krvarenje aneurizme, hidrocefalus, epilepticki napadaji,

odgodena cerebralna ishemija 1 vazospazam arterija (2).



4. Osnove patofiziologije subarahnoidalnog krvarenja

Subarahnoidalno krvarenje (SAH) definira se kao prisustvo krvi u subarahnoidalnom
prostoru, izmedu paucinaste (arahnoideae) i meke (piae) mozdane ovojnice (1). Razlikujemo
traumatsko i spontano subarahnoidalno krvarenje. Traumatsko subarahnoidalno krvarenje
najcesce nastaje kao posljedica traumatske lezije subarahnoidalnih vena. Spontano
subarahnoidalno krvarenje naj¢esce je uzrokovano aneurizmom (75 - 80 %) 1 arteriovenskom

malformacijom (4 — 5 %).

Aneurizme su lokalna proS$irenja arterija koja su uzrokovana promjenama arterijske
stijenke 1 hemodinamskim ¢imbenicima. Najces¢e rupturiraju aneurizme unutarnje karotidne
arterije, prednje komunikantne ili srednje cerebralne arterije. Ostali rjedi uzroci spontanog SAH-
a su: vaskulitisi 1 vaskulopatije, tumori mozga, disekcija karotidne ili vertebralne arterije, ruptura
malih kortikalnih arterija, tromboza venskih sinusa, spinalne arteriovenske malformacije, infarkt
hipofize, koagulacijski poremecaji, jatrogeni uzroci, predoziranje opijatima te nepoznati uzroci
(14 — 22 %) (1). Kada se dogodi ruptura aneurizme, krv se nakuplja u subarahnoidalnom
prostoru te to dovodi do naglog porasta intrakranijalnog tlaka. Porast tlaka ugrozava cerebralnu
perfuziju 1 dovodi do globalne ishemije. Posljedica nastale ishemije je gubitak svijesti koji se
dogada u 50% pacijenata. Samo krvarenje mehanicki uzrokuje oSte¢enje mozdanog parenhima te

na taj nacin pridonosi nastanku ishemije (9).

Patogeneza SAH-a rezultat je poremecaja u hemodinamici, sastavu kriv ili stijenci krvnih
zila. Rizi¢ni ¢imbenici za razvoj i rupturu aneurizme su: pusenje, pretjerana konzumacija
alkohola, hipertenzija 1 starija zivotna dob. Dokazano je da se neposredno nakon pocetka
krvarenja aktiviraju upalno regulatorne stanice kao $to su astrociti i mikroglija. Te stanice ulaze u
subarahnoidalni prostor 1 uzrokuju vazokonstrikciju, meningitis i edem (10). Patofiziologija
SAH-a moZe se podijeliti na dvije faze. Prva faza obuhvaca promjene koje se dogadaju u prva tri
dana i koje izazivaju ranu ozljedu mozga. Glavni slikovni znak ove komplikacije je globalni
cerebralni edem. Potencijalni mehanizmi nastanka su: upala, cerebralni metaboli¢ki poremecaj,
aktivacija trombocita i kortikalno Sirenje depolarizacije. Pacijenti s ovom komplikacijom imaju

dvostruko vecée Sanse za losiji ishod (5).



Druga faza je faza odgodene cerebralne ishemije koja obi¢no zapoc€inje nakon treceg
dana krvarenja. Vrhunac incidencije ovih promjena je nakon 6-8. dana te se one obi¢no povuku
nakon 12-14 dana (11) (12). Ekstravazacija krvi u subarahnoidalni prostor uzrokuje jaku
glavobolju i porast intrakranijalnog tlaka. Intrakranijski tlak moze se povisiti do vrijednosti
dijastolickog krvnog tlaka ili biti joS i vi$i. Vrijednost intrakranijalnog tlaka se najcesce snizi za
10 - 15 minuta, ali moze i ostati povisena (13) (14). Poviseni intrakranijalni tlak uzrokuje
znacajno smanjenje cerebralnog protoka. Nakon SAH-a cesto postoji poremecaj cerebralne
autoregulacije §to znacajno utjeCe na poremecaje cerebralnog protoka i smatra se prognostickim
¢imbenikom odgodene cerebralne ishemije i loSe prognoze pacijenata (15). Naruseni cerebralni
protok moze uzrokovati prolaznu globalnu ili fokalnu ishemiju (16). Ishemija poti¢e apoptozu
neurona, astrocita i vaskularnih stanica. Hipoksija aktivira upalnu reakciju i sustav koagulacije
(17). Nagli porast intrakranijskog tlaka s mogu¢om hernijacijom i oSte¢enjem mozdanog tkiva
pridonosi patologiji SAH-a. Odgodena cerebralna ishemija nastaje zbog kombinacije
mikrovaskularne disfunkcije, tromboze cerebralnih krvnih Zila (posebno kortikalnih), upalnih
reakcija, ishemije i kortikalnog Sirenja depolarizacije. Ona moze biti prolazna ili progredirati u
cerebrovaskularni inzult (8). Cak polovica pacijenata sa SAH-om ima neurologki deficit
uzrokovan odgodenom cerebralnom ishemijom (18). Ishemijsko oSte¢enje Cesto je povezano uz
vazospazam arterija, ali moze nastati i bez vazospazma (19). Razvoj vazospazma povezan je s
koli¢inom krvi u subarahnoidalnom prostoru zbog dokazanog uc¢inka razradnih produkata krvnih
stanica, kao Sto su produkti oksidacije bilirubina, na spazam arterija (20) (21). Drugi faktori kao
Sto su natekli astrocitni zavrSeci, suZenje pericita i cerebralni edem mogu takoder djelovati na
suzenje krvnih zila (22). Mikrotromboze se vide u 30-70% pacijenata sa SAH-om, nastaju oko
drugog dana krvarenja i rezultat su aktivacije koagulacijskog sustava, agregacije trombocita,
suzenja lumena arteriola 1 kapilara, cerebralnog edema 1 upalnih procesa (23) (24). Pretpostavlja
se da upala ima klju¢nu ulogu u patofiziologiji SAH-a i nastanku sekundarnih komplikacija kao
Sto su vazospazam, rana ozljeda mozga i mikrotromboze. Sistemski markeri upale kao $to je C-
reaktivni protein (CRP) mogu biti poviSeni i tada su povezani s loSim klinickim ishodom.
Nazalost nisu se postigli zadovoljavajuéi rezultati kod pokusaja lijeCenja pacijenata s
antiupalnom terapijom. Iznimka je primjena steroida koja je poboljsala ishod lijecenja, ali nije

imala utjecaj na razvoj vazospazma niti odgodene cerebralne ishemije (8). Tijekom SAH-a dolazi



do intracerebralne akumulacije leukocita, upalnih citokina (IL-6, TNFa), aksonalnog 1

neuronalnog oste¢enja i pove¢anog nakupljanja prekursora amiloidnog proteina.

Veza izmedu nastanka rane ozljede mozga i odgodene cerebralne ishemije jos nije
dovoljno istrazena, ali pretpostavlja se da rana ozljeda mozga potice upalu, apoptozu i
metaboli¢ke promjene i na taj nacin uzrokuje odgodenu cerebralnu ishemiju. To bi znacilo da bi
se adekvatnim lije¢enjem rane cerebralne ozljede moglo prevenirati nastanak odgodene ishemije

te da terapija za odgodenu ishemiju mora biti usmjerena i na ranu ozljedu (8).



5. Dijagnosticki i terapijski algoritam subarahnoidalnog krvarenja

Zlatni standard za dijagnozu SAH-a je kompjutorizirana tomografija glave. U sluc¢aju da
pacijenti imaju simptome koji upucuju na SAH te negativni nalaz CT-a, radi se lumbalna
punkcija. Osjetljivost CT-a ovisi o vremenu proteklom od pojave simptoma. Ako se CT glave
napravi unutar prvih Sest sati od nastupa jake glavobolje, njegova je osjetljivost 98.7% (5).
Nakon toga osjetljivost CT-a pada, do sedmog dana od pocetka krvarenja kada se vise CT-om ne
moze detektirati. CT angiografija je pretraga koja koristi naglo iniciranje jodnog kontrasta u
svrhu boljeg prikaza cerebralnog krvotoka. Njezina je osjetljivost 97%, a koristi se i u
preoperativnom planiranju radi moguénosti trodimenzionalnog prikaza. Magnetska rezonancija
nije dio standardnog dijagnostickog algoritma. Prva dva dana krvarenja MRI se ne mozZe koristiti
za dijagnozu SAH-a zbog nedovoljne koli¢ine methemoglobina. Osjetljivost MRI je bolja nakon
cetvrtog dana krvarenja te ako se snima FLAIR tehnikom (Fluid-attenuated inversion recovery).
MR angiografija moze se koristiti u svrhu otkrivanja aneurizmi s osjetljivos¢u 87%. Koristi se
kao test probira za rizi¢nu skupinu bolesnika. Transkranijski dopler (TCD) je neinvazivna
pretraga koja se koristi za mjerenje protoka krvi kroz cerebralne arterije. Posebno je korisna u
detekciji vazospazma koji moze nastati kao komplikacija SAH-a. Lumbalna punkcija je visoko
osjetljiva metoda koja se radi ukoliko se pacijent prezentira sa simptomima karakteristi¢nim za
SAH, a inicijalni nalaz CT-a je negativan. Nalaz krvi u likvoru kao dokaz SAH-a prisutan je ve¢
nakon 2 — 4 sata od pocetka krvarenja te kod 40% bolesnika i do Cetiri tjedna nakon krvarenja.
Za otkrivanje izvora krvarenja temeljna je pretraga digitalna suptrakcijska angiografija (DSA)
koju koristimo 1 za odredivanje najboljeg na¢ina zbrinjavanja rupturirane aneurizme (7) (1) . U

slu¢aju negativnog nalaza angiografije pretraga se mozZe ponoviti za mjesec dana.

Lijecenje pacijenata sa SAH-om provodi se na neuroloskoj jedinici za intenzivno
lijecenje. Prioritet je zbrinjavanje diSnog puta 1 odrZavanje stabilnosti kardiovaskularnog sustava.
Nakon toga provodi se neuroloski pregled i procjenjuje ozbiljnost stanja pacijenta (4). LijeCenje
SAH-a temelji se na sprjecavanju komplikacija kao §to su ponovno krvarenje, akutni
hidrocefalus, epilepticki napadaji, elektrolitski disbalans, duboka venska tromboza, plu¢na
embolija 1 vazospazam. Osnovni ciljevi terapije su odrzavanje normalnog cerebralnog protoka te

neuroprotekcija. Zadovoljavajuéi protok se postiZe antiagregacijskim lijekovima, odrzavanjem
5



normovolemije i normalnog intrakranijskog tlaka. Za neuroprotekciju jos uvijek nema dokazano
djelotvornih lijekova (1). Prvih tjedan dana od nastupa krvarenja potrebno je monitoriranje
pacijenta EKG-om, mjerenje tjelesne temperature te opetovano provodenje neuroloskog statusa.
Glasgow Coma Scale (GCS) koristi se za procjenjivanje stanja svijesti. Ukoliko je to potrebno
tekuc¢ina se nadoknaduje venskim putem izotonicnom otopinom uz pracenje vrijednosti
elektrolita. Sistolicki krvni tlak odrzava se na vrijednostima do 160 mmHg prije zbrinjavanja
rupturirane aneurizme, a kasnije i do 200 mmHg (25). Lijecenje rupturirane aneurizme moze biti

kirursko “clipping” ili endovaskularno “coiling”.

Neurokirurska tehnika “clipping” iskljucuje aneurizmu iz cerebralne cirkulacije
postavljanjem metalnog klipa na vrat aneurizme ili koristi razli¢ite materijale kako bi se u¢vrstila
stijenka aneurizme. Neki od materijala koji se koriste u tu svrhu su: misi¢, pamuk, muslin, teflon
1 fibrinsko ljepilo. KirurSko lijecenje se preferira kod mladih osoba, aneurizma srednje mozdane
arterije, gigantskih aneurizmi ve¢ih od 20 mm i1 onih manjih od 2 mm te kod nerupturiranih
aneurizmi koje komprimiraju kranijalne zivce. Razlikujemo rani i kasni kirurski zahvat. Rani
kirurski zahvat odnosi se na operacije koje su izvedene do trec¢eg dana od pocetka krvarenja.
Prednosti ranijeg kirurSkog zbrinjavanja su: eliminacija ponovnog krvarenja, uspjesniji tretman
vazospazma, odstranjivanje spazmogenih ¢imbenika te manji mortalitet bolesnika. Potencijalne
negativne strane su vece oStecenje parenhima mozga koji je u ranoj fazi mekan 1 time podloZniji
oStecenju zbog prisutnog edema tkiva te moguénost razvoja mehanickog vazospazma zbog
pojacane manipulacije. Kasni kirurSki zahvat podrazumijeva operaciju nakon desetog dana od
pocetka krvarenja te je povoljniji izbor za pacijente loSeg opéeg i neuroloskog stanja s tesko

pristupa¢nom aneurizmom ili prisutnim vazospazmom.

Endovaskularnom “coiling” tehnikom se postavljanjem zavojnice unutar aneurizme
izaziva tromboza aneurizme te je to povoljnija tehnika za starije od 75 godina, osobe s loSijom
klinickom slikom, Sirinom vrata aneurizme manjom od Smm, odnosom fundus-vrat > 2 te kod
kirurSki nepristupacnih aneurizmi (1). Incidencija komplikacija kao $to su rano ponovno
krvarenje, epilepti¢ki napadaji i znacajno kognitivno propadanje je niza kod ove metode
zbrinjavanja. Suprotno tome, rizik od kasnog ponovnog krvarenja je kod ove metode veci. Za
razliku od kirur§ke metode, kojom se u potpunosti obliterira 81% aneurizmi, kod endovaskularne

tehnike kompletno se obliterira samo 51% (6).



6. Neuroloske komplikacije subarahnoidalnog krvarenja

6.1 Ponovno krvarenje

Ponovno krvarenje se javlja u 8-23% pacijenata (5). Ono izravno utjec¢e na loSu prognozu
pacijenata te cak 80% pacijenata s ovom komplikacijom umire ili postane invalidom. Rizik od
ponovnog krvarenja najveci je neposredno nakon pocetka krvarenja i smanjuje se svakim danom
(26). Vise od jedne trec¢ine ponovnog krvarenja dogodi se unutar 3 sata, a gotovo polovica unutar
6 sati od pojave simptoma. Ranija pojava krvarenja povezana je s losijim ishodom (6). Mortalitet
osoba kod kojih se ponovno krvarenje ocituje unutar prvih 24 sata od nastupa simptoma iznosi
cak 70% (9). Glavni rizi¢ni ¢imbenik je hipertenzija sa sistolickim tlakom viSim od 160 mmHg
(10). Ostali ¢imbenici rizika su: klinicki loSije inicijalno stanje pacijenta, prisutno intracerebralno
ili intraventrikularno krvarenje, vece aneurizme, kasnije zbrinjavanje aneurizme, inicijalni
gubitak svijesti, prijasnje sentinel glavobolje (jake glavobolje koje traju duze od jednog sata koje
nisu dovele do dijagnoze SAH-a) (6) (5). Kako bi se prevenirala ova komplikacija potrebno je
izbjegavati uznemiravanje pacijenta te agitirane pacijente sedirati do razine pospanosti. Sedirani
pacijenti moraju i dalje biti dovoljno reaktivni za procjenu neuroloskog statusa kako sedacija ne

bi prikrila neurolosko pogorsanje.

Ova se komplikacija najc¢esce javlja u prvih 24 sata od pocetka krvarenja te se iz tog
razloga razmatrala opcija kratkorocnog koristenja antifibrinoliticke terapije. Primjena
antifibrinolitika smanjila je incidenciju ponovnog krvarenja, ali je povecala incidenciju
ishemijskih infarkta te stoga nije imala utjecaj na ishod (26). Kod pacijenata s pove¢anim
rizikom od ponovnog krvarenja te s neizbjeznim kaSnjenjem u obliteraciji aneurizme, razumna je
kratkoro¢na (>72 sata) primjena traneksamicne kiseline ili aminokaproi¢ne kiseline, kako bi se
smanjio rizik od krvarenja (6). Najdjelotvornija prevencija ponovnog krvarenja je zbrinjavanje
rupturirane aneurizme. Ponovno krvarenje nakon SAH-a se javlja ucestalije nakon kirurSkog
lije¢enja nego nakon endovaskularnog zbrinjavanja (26). Barem djelomicno ta razlika nastaje
zbog duzZeg trajanja kirurske tehnike i ¢eS¢ih tehnickih komplikacija kod kirurSke tehnike (19%)
s obzirom na endovaskularnu (8%) (6). Kod mladih pacijenata, pacijenata sa ve¢im hematomima
ili aneurizmama srednje cerebralne arterije, metoda izbora je kirurSko zbrinjavanje aneurizme

zbog dugotrajnosti metode, odnosno mogucénosti evakuacije hematoma. Ne postoje istrazivanja
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koja dokazuju koji je najbolji trenutak za zbrinjavanje rupture aneurizme, unutar prvih 24 sata ili

unutar prvih 72 sata, ali preporuka je operaciju izvesti §to je ranije moguce (9).

Prije zbrinjavanja aneurizme, ponovno krvarenje pokusava se prevenirati i odrzavanjem
sistolickog tlaka ispod 160 ili 180mmHg (5). Za smanjenje arterijskog tlaka koriste se titrabilni
lijekovi s kratkotrajnim djelovanjem kao $to su blokator kalcijevih kanala nikardipin ili
antagonist alfa i beta receptora labetalol. Nakon $to je aneurizma zbrinuta endovaskularno ili
kirurski, arterijski tlak se vise ne korigira antihipertenzivima, osim u slu¢aju hipertenzivne krize
(9). Kada god je to moguce ove pacijente trebalo bi se lijeciti u visoko specijaliziranim centrima
koji zbrinjavaju barem 35 pacijenata sa SAH-om godiSnje. Postoje podaci koji dokazuju da je
smrtnost obrnuto proporcionalna s godiSnjim brojem pacijenata koji se zbrinjavaju u ustanovi.

Zabiljezeno je smanjenje smrtnosti za 24% za svakih 100 zbrinutih pacijenata (9).

6.2 Hidrocefalus

Akutni hidrocefalus je komplikacija koja se javlja u 15-87% pacijenata, a kroni¢ni
hidrocefalus 8.9-48% pacijenata s aneurizmatskim SAH-om (6). Hidrocefalus nastaje kao
izravna posljedica poremecaja u dinamici cerebrospinalne tekucine (10). U vecini slucajeva
nastaje zbog opstrukcije Sylvieva akvedukta, Cetvrte moZdane komore ili bazalnih cisterni (4).

Zahvacenost Cetvrtog ventrikula krvarenjem predstavlja lo§ prognosticki znak (5).

Razlikujemo rani (unutar prva tri dana) i kasni (nakon nekoliko tjedana) hidrocefalus.
Kasni hidrocefalus razvije jedna Cetvrtina pacijenata i povezan je sa starijom dobi,
intraventrikularnim krvarenjem, loSijim inicijalnim klini¢kim stanjem i Zenskim spolom (26).
Rizi¢ni ¢imbenici za razvoj ove komplikacije su kasna hospitalizacija i zapocinjanje lijecenja te
loSije inicijalno kliniCko stanje (4). Incidencija je jednaka kod kirurSkog 1 kod endovaskularnog
lijecenja rupturirane aneurizme (26). Jedna tre¢ina pacijenata je asimptomaticna, a kod ostalih je

glavni simptom postupno smanjenje razine svijesti.

Za dijagnozu hidrocefalusa potrebno je napraviti nalaz CT-a glave. Lijecenje se provodi

opservacijom (24 sata), lumbalnom punkcijom ili vanjskom drenazom. Odluka koja ¢e se metoda



koristiti ovisi o stabilnosti pacijenta i o patologiji klinickog stanja (10). Polovica pacijenata se

spontano oporavi unutar 24 sata (25).

Akutni hidrocefalus lijeci se vanjskom ventrikularnom drenazom (external ventricular
drainage - EVD) ili lumbalnom drenazom (6). Kada hidrocefalus dovede do poremecaja svijesti,
potrebno je napraviti vanjsku drenazu. Cak 30% pacijenata koji se prezentiraju kao SAH losijeg
stupnja nakon vanjske drenaze klasificiraju se kao blazi stupanj SAH-a (9). Vanjska drenaza
izvodi se pomocu intraventrikularnog katetera te se nastoji postici vrijednosti tlaka od 10 - 20
mmHg (25). Otkrilo se da drenaza izaziva dodatno krvarenje kod pacijenata koji su na dvojnoj
antitrombotickoj terapiji. Ventrikulitis se javlja kao komplikacija u 25% pacijenata kojima je
postavljena ventrikularna drenaza (5). Kod zbrinjavanja lumbalnom drenazom nema poveéanog
rizika od rekrvarenja. Teorijski pomak tkiva koji moze nastati nakon postavljanja lumbalnog
drena u bolesnika s vrlo poviSenim intrakranijskim tlakom treba uzeti u obzir pri odlu¢ivanju o
terapiji. Osobito se to odnosi na pacijente s intraparenhimnim hematomima. Kada se sumnja na
opstruktivni hidrocefalus, EVD je metoda izbora. Lumbalna drenaza je povezana s manjim
rizikom razvoja vazospazma (6). Postoji odredena zabrinutost zbog teorije da drenaza povecava
rizik ponovne rupture aneurizme kod pacijenata kojima aneurizma prije primjene drenaze nije
zbrinuta. Nedavno objavljena metaanaliza otkrila je povezanost izmedu drenaze i ponovnog
puknuca aneurizme (18.5% ponovnog krvarenja kod pacijenata s EVD naspram 6.4% kod
pacijenata bez postavljenog EVD-a ). Prosjecno vrijeme pojave rekrvarenja bilo je jedan sat od
postavljanja drena. Nije dovoljno istrazeno ima li razlika u ishodu izmedu intermitentne i trajne

drenaze, ali se trenutno ¢esce primjenjuje intermitenta (9).

Kroni¢ni hidrocefalus razvije samo mali broj pacijenata s akutnim hidrocefalusom.
Kronic¢ni se oblik lije¢i postavljanjem trajnog ventrikularnog Santa. U randomiziranom
kontroliranom istraZivanju nije se dokazala povezanost izmedu brzog (<24 sata) ili sporog (96
sati) skidanja s EVD te potrebe za primjenom ventrikularnog Santa. Grupa ispitanika kojima se
postupno uklanjao EVD provela je u prosjeku 2.8 dana viSe na jedinici intenzivnog lijeCenja te
2.4 dana viSe u bolnici. Fenestracija lamine terminalis nije smanjila potrebe za postavljenjem
ventrikularnog Santa ni incidenciju kroni¢nog hidrocefalusa te se stoga ne bi trebala rutinski
provoditi (6). Nije nadena promjena u incidenciji kroni¢nog hidrocefalusa kod kirurSkog 1

endovaskularnog lije¢enja rupture aneurizme (6).



6.3 VVazospazam

Vazospazam je jedna od najgorih najtezih komplikacija SAH-a. Najcesce se razvija
izmedu 5. 1 14. dana od pocetka krvarenja 1 u tome je periodu incidencija od 70-90%. Glavna
komplikacija vazospazma je odgodena cerebralna ishemija, ali ona moZe nastati i bez prisutnog
vazospazma (10). Simptome fokalnih ispada i poremecaja svijesti ima samo 25-50% pacijenata,
a trajne posljedice zaostaju kod 50% pacijenata te je zbog toga vrlo vazno rano otkrivanje i
prevencija. Najcesce nastaje na terminalnim ograncima unutarnje karotidne arterije ili
proksimalnim ograncima prednje i srednje mozdane arterije. Arterije zahvacene vazospazmom
ne moraju biti u neposrednoj blizini rupturirane aneurizme (25). Samo 50% vazospasti¢nih
velikih arterija uzrokuje neuroloske simptome. Veli¢ina arterije zahva¢ene vazospazmom je
povezana s razvojem simptoma ishemije. Suprotno tome postoje asimptomati¢ni pacijenti s
vazospazamom velikih arterija, ali ima 1 pacijenata s vazospazmom manjih arterija koji razviju
simptome pa ¢ak 1 infarkt. Mogucéi uzoci ovakvih individualnih razlika su: geneticke i fizioloske
razlike u stani¢noj toleranciji ishemije, loSe razvijena mreza kolaterala te poremecaji
mikrocirkulacije (6). Najvjerojatniji mehanizam nastanka vazospazma je smanjena ekspresija
vazodilatatora 1 povecana aktivnost vazokonstriktora kao $to je endotelin-1. Razvoju ove
komplikacije pridonosi i poremecaj u cerebralnom krvnom protoku te povisenje intrakranijalnog
tlaka (10). Zbog snazne povezanosti vazospazma s odgodenom cerebralnom ishemijom
provedena su mnoga istrazivanja kako bi se otkrio nacin prevencije razvoja ove komplikacija

27).

Dijagnozu vazospazma postavljamo na temelju klinickih 1 radiografskih metoda te
fizioloSkog monitoriranja. Radiografske metode izbora su digitalna suptrakcijska angiografija 1
CT angiografija. Pacijenti se kontinuirano nadziru pomoc¢u EEG-a i transkranijskog doplera
(TCD) (25). Na EEG-u se mogu primijetiti pokazatelji ishemije kao §to su reducirana
varijabilnost alfa aktivnosti, povecana delta aktivnost i pad alfa/delta omjera (28). Smanjena
varijabilnost alfa aktivnosti moze se detektirati ¢ak dva dana prije pojave simptoma,
angiografskog ili TCD nalaza. Znakovi karakteristi¢ni za vazospazam na TCD-u su promjene u
omjerima brzine protoka pojedinih arterija te visoka brzina protoka (>200 cm/s ). TCD se treba
kontinuirano provoditi jer od 2.-5. dana moze detektirati vazospazam prije pojave simptoma. Od

5.-12. dana mozemo pratiti daljnju progresiju vazospazma te nakon 12. dana mozemo vidjeti 1
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rezoluciju vazospazma (29). Vazospazam uzrokuje smanjenje saturacije krvi kisikom pa za rano
otkrivanje ove komplikacije mozemo koristiti i mjerenje saturacije kaniliranjem unutarnje
jugularne vene. Cerebralna mikrodijaliza je pretraga kojom preko katetera postavljenog u

parenhim mozga mozemo mjeriti koncentracije tvari nastalih anaerobnim metabolizmom (28).

Nimodipin je blokator kalcijevih kanala koji smanjuje rizik razvoja sekundarne ishemije i
loSeg ishoda te se primjenjuje profilakticki kod svih pacijenata sa SAH-om (26). Za lijeCenje
vazospazma koristi se nimodipin u koncentraciji 60 mg oralno svaka 4 sata u trajanju od tri
tjedna, a moZe se primjenjivati i venskim putem (25). Cesto koristena HHH terapija ukljuéuje
hipervolemiju, hemodiluciju i hipertenziju, ali trenutna preporuka za lijecenje vazospazma je

odrzavanje normovolemije i umjerene hipertenzije.

6.4 Odgodena cerebralna ishemija

Odgodena cerebralna ishemija javlja se u 20-30% pacijenata s aneurizmatskim SAH-om i
ima vaznu ulogu u kona¢nom ishodu oporavka (10). Definira se kao pojava fokalnog
neuroloskog ispada ili smanjenje Glasgow Coma Scale vrijednosti za najmanje 2 boda, koji traje
barem jedan sat i ne javlja se odmah nakon okluzije aneurizme te nije posljedica drugih uzroka
(infekcije, hidrocefalusa, elektrolitskog poremecaja ili epileptickog napadaja). Obicno se javlja
tijekom prva dva tjedna od pocetka krvarenja (9). Vazospazam velike arterije prije se smatrao
primarnim uzrokom ishemije, ali novija istrazivanja dokazuju multifaktorijalan 1 sloZzen
mehanizam nastanka (6). Ostali potencijalni uzroci su: mikrotromboza, upala, poremecaj
mikrocirkulacije, ishemija i kortikalno Sirenje depolarizacije (9). Mikrotromboze nastaju zbog
razgradnih produkata hemoglobina koji dovode do upale i aktivacije endotelnih stanica,
destrukcije kolagena tip 4, hiperaktivacije metaloproteinaze 9. Kortikalno Sirenje depolarizacije
obi¢no uzrokuje vazodilataciju kortikalnih arteriola i hiperemiju, ali nakon SAH-a mozZe
uzrokovati vazokonstrukciju, podrucja cerebralne ishemije i oSte¢enje mozdanog parenhima (9).
Neki od rizi¢nih ¢imbenika za razvoj ishemije su: 1o8iji neuroloski status pri prijemu, velike
koli¢ine subarahnoidalnog i1 ventrikularnog krvarenja, velike aneurizme, pusenje, hiperglicemija,

hidrocefalus, dijabetes i Zenski spol. Pacijenti sa spontanim SAH-om, ali bez angiografijom

11



dokazane aneurizme, rijetko razvijaju ovu komplikaciju. Pravovremeno prepoznavanje simptoma

1 zapocCinjanje terapije je od iznimne vaznosti.

Dijagnoza se u vec€ini slucajeva postavlja klinickim pregledom, ali nekada, pogotovo kod
pacijenata s tezom klinickom slikom SAH-a, promjene u klini¢kom stanju pacijenata mogu ostati
neprepoznate. Kako bi se simptomi ove komplikacije $to prije otkrili koristi se serijsko uzimanje
neuroloskog statusa te procjena vazospazma kao §to su transkranijski dopler, CT angiografija ili
digitalna suptrakcijska angiografija. Angiografija uz pomoc¢ katetera se moze koristiti 1 za
dijagnozu ali i za primjenu terapije vazodilatatorima (10) (5). CT ili MR perfuzijske slikovne

metode su osjetljivije metode za prikaz podrucja slabije perfuzije mozga (10).

Prevencija se do nedavno provodila HHH terapijom koja se sastoji od odrzavanja
hipervolemije, hemodilucije 1 hipertenzije, kako bi se poboljsala cerebralna perfuzija, ali nije bilo
dokaza da se tako poboljSava neuroloski ishod te ta terapija moze povecati rizik razvoja sréane
disfunkcije, pluénog edema i infekcije (9). Novije preporuke su odrzavanje euvolemije te
induciranje hipertenzije. Kod pacijenata s naglo nastalim fokalnim neuroloskim simptomima i
odgovaraju¢im lezijama na angiografiji, koji ne reagiraju na HHH terapiju, mogu se primijeniti
endovaskularne tehnike lijecenja. Endovaskularne intervencije su balon angioplastika za
dostupnije lezije te selektivno intrarterijsko ubrizgavanje vazodilatatora za distalne lezije.
Najcesce koriSteni vazodilatatori su blokatori kalcijevih kanala, ali njihova je mana
kratkotrajnost djelovanja (6). U svrhu prevencije nastanka odgodene ishemije koristi se blokator
kalcijevih kanala nimodipin u dozi od 60 mg svakih 4 sata, u trajanju od 21 dan. Ova terapija
dokazano smanjuje rizik nastanka cerebralnih infarkta, loSeg ishoda 1 smrti. Unato¢ tome
nimodipin nema ucinak na prevenciju vazospazma. Ako nastane hipotenzija, doza se smanjuje te

se koristi 30 mg svakih 2 ili 4 sata.

6.5 Epilepticki napadaji

Napadaji sli¢ni epileptickim napadajima javljaju se kao komplikacija SAH-a u 26%
pacijenata, ali jo$ nije dokazano je li uzrok epilepticki (6). Mogu nastati neposredno nakon

puknuca aneurizme, perioperativno ( obi¢no predstavlja ponovnu rupturu aneurizme) te kasnije
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tijekom oporavka (9). Vec¢inom nastaju u prvih 24 sata i imaju velik utjecaj na ishod lijecenja,
stoga je adekvatna prevencija i zbrinjavanje od velike vaznosti (6). Odgodene napadaje ima 3 %
- 7 % bolesnika (30). Neki od otkrivenih rizi¢nih ¢imbenika su: veéi subduralni hematom,
konzumacija kokaina, ve¢i subarahnoidalni ugrusak, aneurizma srednje cerebralne arterije,
ponovno krvarenje, ishemija, hipertenzija i operacijski zahvat na pacijentim starijima od 65
godina (25). Otkriveno je da i metoda zbrinjavanja aneurizme utjece na incidenciju ove
komplikacije. Endovaskularno lijecenje povezano je s znacajno manjom incidencijom napadaja.
Znacenje napadaja na funkcionalni ishod pacijenata jos nije dovoljno istrazeno. Dva novija
retrospektivna istrazivanja dokazala su da nekonvulzivni epilepticki status povezan sa znac¢ajno

lo$ijim ishodom (6).

Profilakti¢ko koristenje odredenih antiepileptika smanjilo je incidenciju napadaja (4-8%),
ali koriStenje drugih je pogorsalo kognitivni oporavak. Profilaksa antiepilepticima bi se stoga
trebala davati samo rizi¢nim skupinama te samo kratkotrajno (3-7 dana) (9) (10). Rutinska
primjena antikonvulzivne terapije izazvala je nuspojave kod 23% bolesnika. Profilakticka
primjena fenitoina povezana je s losijim kognitivnim ishodom 3 mjeseca nakon SAH-a (6).
Fenitoin se treba izbjegavati zbog njegovog ucinka na vazospazam, kognitivni oporavak i

ishemiju. Levetiracetam se sve ¢eSce koristi kao antiepileptik izbora za profilaksu (9).

U slucaju da pacijenti razviju ovu komplikaciju, obavezna je primjena antiepileptika te se
ona prestaje uzimati kada prode period od 3-6 mjeseci bez napadaja. Preporuka je da se pacijenti
loSijeg klinickog stanja kontinuirano monitoriraju EEG-om kako bi se detektirali nekonvulzivni
napadaji koji se pojavljuju u 10-20% slucajeva (25). Snazno vazokonstriktorno svojstvo kalcija

koristi se u lijeCenju primjenom njegovog antagonista nimodipina (10).

6.6 PoviSeni intrakranijalni tlak

PoviSeni intrakranijalni tlak moZe biti posljedica cerebralnog edema, intraparenhimalnog
hematoma, hidrocefalusa ili ponovnog krvarenja aneurizme. Potrebno ga je korigirati podizanjem
uzglavlja kreveta, sedacijom, analgezijom, hiperosmolarnom terapijom, odrzavanjem normalne
ventilacije 1 drenazom cerebrospinalne tekucine. Kod pacijenata refraktornih na navedenu

terapiju moze se provesti sedacija barbituratima, dekompresivna kraniotomija ili hipotermija (9).
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7. Sistemske komplikacije subarahnoidalnog krvarenja

Ekstracerebralne komplikacije SAH-a pojavljuju se u 50% pacijenata i imaju negativan
utjecaj na prognozu i ishod lijecenja. Pluéne su komplikacije najcesc¢a komplikacija SAH-a i
najcesci ekstracerebralni uzrok smrti takvih pacijenata. Uzrokuju 50% svih smrti uzrokovanih
medicinskim komplikacijama SAH-a. Rano otkrivanje komplikacija i njihovo zbrinjavanje je

klju¢no za bolji ishod lijecenja (2) (10).

7.1 Pluéne komplikacije
7.1.1 Plu¢ni edem

Poremecaji oksigenacije prisutni su u 43% do 92% pacijenata sa SAH-om te su najceSce
posljedica nastanka plu¢nog edema. Plu¢ni edem se dijagnosticira u 20% do 25% pacijenata sa
SAH-om tijekom prva dva tjedna hospitalizacije. Ta je komplikacija ¢eS¢a kod mladih pacijenata
i lo$ je prognosticki znak. Edem najées¢e nastane unutar tjedan dana od pocetka krvarenja s

vrhuncem incidencije tre¢eg dana.

Pluéni edem uzrokovan sr¢anom disfunkcijom pojavljuje se nekoliko minuta ili sati
nakon pocetka krvarenja. Mehanizam nastanka takvog pluénog edema je posljedica reverzibilne

sr¢ane ozljede 1 smanjene ejekcijske frakcije.

Hidrostatski pluéni edem, koji je posljedica hipervolemije i smanjene sréane
kontraktilnosti, pojavljuje se oko sedmog dana krvarenja. Visoki tlak uzrokuje poremecaj
kapilarnog endotela i alveolarnog epitela te tako povecava permeabilnost alveokapilane

membrane (2) (31).

7.1.2 Pneumonija

Pneumonija je ¢esta komplikacija subarahnoidalnog krvarenja i pojavljuje se u 20%-49%
pacijenata. Incidencija je znatno veca kod pacijenata koji su tijekom lijeCenja bili na mehanickoj
ventilaciji 1 opcenito pacijenata s inicijalno tezom klinickom slikom. Smatra se da 1 lijeCenje
SAH-a djelomi¢no pridonosi razvoju pneumonije. Barbiturati i hipotermija koji se koriste u
svrhu smanjenja poviSenog intrakranijalnog tlaka uzrokuju 1 nuspojavu supresije imunosnog
odgovora 1 smanjenja broja leukocita. Ostali ¢imbenici rizika za razvoj pneumonije su: disfagija,

starija dob, muski spol, endovaskularna embolizacija i primjena enteralne prehrane (3).
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7.2 Sr¢ane komplikacije

Sréane komplikacije koje se javljaju nakon SAH-a ukljucuju: EKG abnormalnosti,
aritmije, infarkt miokarda (sa i bez elevacije ST segmenta), disfunkcija rada lijevog ventrikula,
srcani arest 1 poviSene vrijednosti sr¢anih enzima. Pacijenti koji su prezivjeli SAH te imaju jednu
od nabrojenih komplikacija, imaju znacajno ve¢i mortalitet i kompliciranije lijecenje. Ozljeda
miokarda moze se dijagnosticirati uz pomo¢ EKG-a, koronarnom angiografijom, mjerenjem
protoka koriste¢i radioloski obiljeZzene mikrosfere, 2D ehokardiografijom te kontrast

ehokardiografijom (2).

7.2.1 Promjene u EKG-u

Promjene u EKG-u koje se javljaju kao komplikacija SAH-a su: inverzija T vala,
depresija i elevacija ST segmenta, visoki R valovi, prolongacija QT intervala i veliki U valovi.
Pretpostavlja se da te promjene nastaju zbog povisenih vrijednosti katekolamina ili elektrolitskog
disbalansa 1 predstavljaju prolaznu, a ne trajnu disfunkciju sréane akcije (2). U radu koji je
ukljucivao 447 pacijenata sa SAH-om, u 39% pacijenata je zabiljeZena prolongirana poviSena
sr¢ana frekvencija ( > 95/min, > 12 sati ) koja se pokazala kao lo§ prognostic¢ki znak (32). QT
interval duzi od 448ms sedmog dana od pocetka krvarenja moze sluziti kao prediktor klini¢ckog

oporavka pacijenata sa SAH-om (33).

7.2.2 Disfunkcija lijevog ventrikula

Disfunkcija lijevog ventrikula nastaje zbog ishemije uzrokovane spazmom koronarne
arterije, trombozom ili nedovoljnom opskrbom miokarda kisikom kod prisutnih pove¢anih
potreba zbog hipertenzije i tahikardije. Sistolicka disfunkcija srca moze se vidjeti na
ehokardiografiji kao smanjena ejekcijska frakcija 1/ili poremecaj motiliteta. Nepravilnost rada
lijevog ventrikula utjece na kardiovaskularnu nestabilnost, nastanak plu¢nog edema i

komplikacije mozdane ishemije (2).
7.2.3 Povisene vrijednosti sréanih enzima

Komplikacija SAH-a mogu biti i poviSene vrijednosti kreatin - kinaze, MB izoenzima

CK-MB) i troponina I (¢Tnl). PoviSene vrijednosti ¢cTnl izmjerene suu 17 do 28% pacijenata sa
p i i pacy

ventrikula (2).
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7.3 Bubrezna disfunkcija

Bubrezna funkcija je narusena u 0.8 do 7% pacijenata sa dijagnosticiranim SAH-om.
Mortalitet je znacajno veci kod pacijenata sa SAH-om koji imaju oSte¢enu bubreznu funkciju (2).
Naizgled beznacajno smanjenje bubrezne funkcije ima velik utjecaj na tromjesecni oporavak
pacijenata (34). Zatajenje bubrega udruzeno je s volumnim preopterecenjem i zahtjevnijim
odrzavanjem srednjeg arterijskog tlaka. Mehanizam nastanka akutnog bubreznog zatajenja moze
biti vezan uz primjenu antibiotske terapije te uz primjenu znacajnih koli¢ina kontrasta u

dijagnostici SAH-a (CT angiografija, CT perfuzija i digitalna subtrakcijska angiografija) (2).

7.4 Jetrena disfunkcija

U 24% pacijenata sa SAH-om primijecena je odredena razina poremecene jetrene
funkcije. Vecina je imala samo blage promjene u jetrenim enzimima koje nisu bile klinicki

znacajne. Tezak oblik hepatalne disfunkcije kao komplikaciju razvije oko 4% pacijenata (35).

7.5 Poremecaji elektrolita i hiperglicemija
7.5.1 Hiperglicemija

Hiperglicemija uzrokovana stresom prisutna je u 70 do 90% pacijenata sa SAH-om pri
prijemu. Aktivacija simpatikusa rezultira pove¢anim oslobadanjem glukoze iz jetre, povecanim
vrijednostima glukagona te inhibicijom otpustanja inzulina. Hiperglicemija pogorSava ostecenje
mozga uzrokovano SAH-om tako §to potice upalu 1 apoptozu. LijeCenje inzulinom poboljSava

prognozu (2).

7.5.2 Hiponatrijemija

Hiponatrijemija je najces¢i elektrolitski poremecaj koji se javlja nakon SAH-a (10).
Pojavljuje u 10 do 34% pacijenata sa SAH-om i utjece na losiji ishod lijecenja (2). Povezana je s
razvojem vazospazma (6). Kod svih pacijenata sa SAH-om pojacana je diureza 1 izlu€ivanje
natrija urinom. Koroidni pleksus izlucuje vazodilatator adrenomedulin u cerebrospinalnu
teku¢inu i on djeluje tako da potice natrijurezu. Kod pacijenata s pojacanom natrijurezom dolazi
do smanjenog volumena cirkuliraju¢e krvi. Koncentracija adrenomedulina u cerebrospinalnom

likvoru znacajno je veca u kasnijem periodu krvarenja i tad je u izravnoj vezi s hiponatrijemijom

1 odgodenim ishemijskim neuroloSkim o$te¢enjem (2). Hiponatrijemija nakon SAH-a mozZe biti
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posljedica: sindroma neprimjerenog lucenja antidiuretskog hormona (SIADH), sindroma
cerebralno uvjetovanog gubitka soli, akutne deficijencije ACTH/glukokortikoida, pretjerane
primjene intravenskih tekucina i terapije diureticima (10). Cerebralno uvjetovan gubitak soli
nastaje ¢esce kod pacijenata losijeg klinickog stanja, s rupturom aneurizme prednje

komunikantne arterije i hidrocefalusom (6).

Lijecenje se provodi restrikcijom unosa tekucine te davanjem izotoni¢nih otopina i
koncentriranih enteralnih pripravaka, a mogu se koristiti i blage hipertoni¢ne otopine (1.25-3,0%

NaCl) (26).

7.5.3 Hipokalemija

Otprilike 50% pacijenata sa SAH-om ima izmjerene snizene vrijednosti kalija u krvi.
Vjeruje se da je to posljedica povisenih vrijednosti katekolamina. Katekolamini preko [52-
adrenergickih receptora aktiviraju Na+/K+- ATP-azu koja poti¢e pomak kalijevih iona iz
ekstracelularnog u intracelularni prostor. Utjecaj hipokalemije na prognozu bolesnika jos nije
poznat, ali se kod pacijenata s izrazenom hipokalemijom preporuca nadoknada kalija

intravenskim ili oralnim putem (2).

7.5.4 Hipomagnezijemija

Hipomagnezijemija detektirana pri prijemu pacijenata sa SAH-om povezana je s duzim
trajanjem konfuzije 1 lo$ijim klinickim stanjem pacijenata. Hipomamagnezijemija se pokazala
kao dobar prediktor pojave odgodene cerebralne ishemije izmedu drugog 1 dvanaestog dana

krvarenja.

7.5.5 Hipermagnezijemija

Pacijenti s hipermagnezijemijom imaju smanjenu incidenciju vazospazma. Magnezij
svojim vazodilatacijskim u¢inkom djeluje neuroprotektivno tako Sto dilatira arterije u
vazospazmu i time poboljSava cerebralni krvotok. Ipak, suplementi magnezija kod pacijenata s
hipomagnezijemijom nisu se pokazali korisni u sprje€avanju razvoja vazospazma niti su utjecali

na klinicki ishod pacijenata (2).
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7.6 Hematoloski poremecaji

7.6.1 Anemija

Razvoj anemije je Cesta komplikacija subarahnoidalnog krvarenja te zbog smanjenog
dotoka kisika mozgu moze utjecati na razvoj odgodene cerebralne ishemije (10). Vazno je
predvidjeti koji pacijenti imaju ve¢i rizik od razvoja ove komplikacije kako bi se moglo brze
intervenirati. Rizi¢ni pacijenti su oni losijeg klinickog statusa, zenskog spola, koji imaju
inicijalno nizi hematokrit (<36%) te osobe s ve¢im sistemskim upalnim odgovorom. Transfuzija
eritrocita se pokazala kao rizi¢ni Cimbenik za razvoj vazospazma i nedostatnog cerebralnog

protoka, pa se iz tog razloga treba vrlo oprezno donositi odluku o primjeni transfuzije.

7.6.2 Poremecaj trombocita

Blagu trombocitopeniju ((81,000—-120,000/mm3) razvije 20.7% pacijenata, a tezak oblik
(51,000-80,000/mm3 ) javlja se kod 6.2% pacijenata. Kod pacijenata s smanjenom agregacijom
trombocita 1 oslobadanjem tromboksana primije¢ena je veca incidencija ponovnog krvarenja
aneurizme. Suprotno tome, kod povecane agregacije trombocita ucestalija je pojava odgodene
cerebralne ishemije. Kod pacijenata lijecenih antitrombocitnom terapijom smanjena je
incidencija odgodene cerebralne ishemije za 35%, bez povecanog rizika od ponovnog krvarenja.
Trombocitopenija izazvana heparinom pojavljuje su u 15% pacijenata sa SAH-om. Ti pacijenti
imaju pet puta veci rizik razvoja od infarkta miokarda, pluéne embolije, duboke venske tromboze

1 smrti (36)
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8. Prognoza i ishodi lije¢enja subarahnoidalnog krvarenja

Unato¢ velikim pomacima u endovaskularnom i kirurSkom lije¢enju, smrtnost bolesnika

sa subarahnoidalnim krvarenjem 1 dalje je vrlo visoka. Mortalitet SAH-a iznosi 40 — 50%, a

morbiditet oko 60%. Nakon SAH-a vecina prezivjelih bolesnika ima neki neuroloski ispad te je

njihov oporavak tesko predvidjeti. Pacijenti se najéesce zale na: glavobolju, smetnje vida i sluha,

slabost ekstremiteta, smetnje u hodu, a moguce su i promjene stanja svijesti koje mogu varirati

od nesvijesti pa sve do vegetativnog stanja (1). Manje od 60% osoba koje su prezivjele SAH

ponovno ostvare funkcionalnu samostalnost. Neuroloski oporavak pacijenata ovisi o lokaciji i

volumenu krvarenja. (2). Ishod i prognoza lijeCenja SAH-a procjenjuju se s obzirom na to u koju

se skupinu pacijent moze svrstati prema Glasgow Coma Scale (GCS), Hunt and Hess Scale

(HHS) ili World Federation of Neurological Surgeons Scale (WFNS) tijekom inicijalnog

klinickog pregleda (6).

Tablica 1. Usporedba Hunt and Hess scale (prema: Hunt & Hess 1968) i World Federation of

Neurological Surgeons Scale (prema: Drake et al. 1988)

HUNT and HESS SCALE

WORLD FEDERATION of
NEUROLOGICAL SURGEONS
SCALE

1 | asimptomatski, blaga glavobolja, minimalna

nuhalna rigidnost

GCS = 15 bez fokalnih neuroloskih

ispada

2 | umjerena do teSka glavobolja, ukocen vrat, bez

neuroloskih ispada osim kranijalnih Zivaca

GCS = 13-14 bez fokalnih

neuroloskih ispada

3 | konfuzija, blagi neuroloski deficiti

GCS = 13-14 s neuroloskim

ispadima
4 | stupor, umjerena do teska hemipareza GCS=7-12
5 | koma, decerebriranost GCS =3-6
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Rizik razvoja DCI ili vazospazma moze se procijeniti i prema radioloskoj modificiranoj
Fisherovoj klasifikaciji. Modificirana Fisherova klasifikacija moze predvidjeti nastanak
vazospazma nakon SAH-a s ve¢om to¢nosti nego originalna Fisher klasifikacija. U tablici 9.

prikazana je usporedba originalne Fisherove i Modificirane Fisherove klasifikacije (9).

Tablica 2. Usporedba Fisherove i Modificirane Fisherove klasifikacije

stadiji Originalna Fisher klasifikacija Modificirana Fisher Kklasifikacija

0 - Nema SAH niti IVH

1 Nema SAH niti IVH Minimalni SAH, bez IVH u lateralnim

ventrikulima

2 Difuzni tanak SAH , bez ugruska Minimalni SAH, s IVH u oba lateralna
debljine > 1 mm ventrikula

3 Lokalizirani sloj subarahnoidalnog SAH vece debljine, bez IVH
ugruska debljine > 1 mm

4 Dominantno IVH ili intracerebralno SAh vece debljine s IVH u oba lateralna
krvarenje ventrikula

SAH: subarahnoidalno krvarenje; IVH: intraventrikularno krvarenje

Gotovo svi smrtni slucajevi nakon SAH-a dogode se unutar tri tjedna od pocetka krvarenja 1
uglavnom je uzrok ponovno krvarenje. Jedna tre¢ina prezivjelih postane ovisna o drugima zbog
neuroloskog deficita, dvije tre¢ine pacijenata imaju smanjenu kvalitetu Zivota nakon SAH-a. Tri
glavna prediktora loSeg ishoda, smrti ili neuroloskog deficita kojim osoba izgubi funkcionalnu
samostalnost su: poremecaj svijesti pri prijemu, starija zivotna dob i veca koli¢ina krvi na
inicijalno napravljenom CT-u (37). Smrtnost 1 ishod lije¢enja SAH-a i sekundarnih komplikacija
ovisi o brojnim ¢imbenicima, ali najviSe ovisi o volumenu primarnog krvarenja, dobi pacijenta,
lokaciji 1 veli¢ini aneurizme, hipertenziji te Zivotnim navikama oboljelih kao §to su puSenje 1

pretjerana konzumacija alkohola (25).
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9. Zakljucak

Subarahnoidalno je krvarenje hitno stanje u neurologiji. Mozemo razlikovati traumatsko i
spontano subarahnoidalno krvarenje. Najces¢i uzrok krvarenja je puknuce aneurizme. Iznimno je
vazno da kod pacijenata s naglo nastalom jakom glavoboljom prvo posumnjamo na
subarahnoidalno krvarenje 1 napravimo potrebne klinicke i radioloske pretrage kako bi tu
dijagnozu mogli iskljuciti. Rano postavljanje dijagnoze i adekvatno lijecenje uvelike utjece na
prognozu i oporavak ovih pacijenata. Terapija podrazumijeva $to ranije zbrinjavanje aneurizme,
endovaskularno pomocu zavojnice ili kirurski pomocu klipse, kako bi se prevenirao razvoj
smrtonosnih komplikacija. Potrebno je kontinuirano pratiti pacijenta i njegov neuroloski status
kako bi pravovremeno prepoznali sekundarne komplikacije. NajceS¢e zivotno - ugrozavajuce
neuroloske komplikacije su: vazospazam, odgodena cerebralna ishemija, epilepticki napadaji,
poviseni intrakranijalni tlak i hidrocefalus. Najéesc¢e sistemske komplikacije su srcani i pluéni
poremecaji, elektrolitski disbalans, jetrena i bubrezna disfunkcija te hematoloski poremecaji.
Potrebno je pacijente lijeciti poStujuéi najnovije smjernice, odrzavajuci euvolemiju i blagu

hipertenziju, kako bi im omogucili §to brZzi i potpuniji oporavak.
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12. Zivotopis

Zovem se Tea Sari¢ i rodena sam 05.05.1997. godine u Zagrebu. U Zagrebu sam zavrsila Osnovu
Skolu Josipa Racic¢a 1 Osnovnu Skolu za balet i ritmiku. Tu sam pohadala Prvu gimnaziju te
upisala Medicinski fakultet. Tijekom fakulteta sudjelovala sam u radu studentske organizacije
CroMSIC kao asistent za razmjene. Prisustvovala sam na kongresima kao $to su 7. kongres hitne
medicine s medunarodnim sudjelovanjem u Rijeci te ,,Brain Gut Axis Conference* u Zagrebu.
Prisustvovala sam brojnim radionicama kao §to je skup radionica Prakticna znanja za studente u
Splitu te STEPP radionice u Zagrebu. Tijekom zadnje godine fakulteta volontirala sam na
Zavodu za hitnu medicinu Krapinsko-zagorske zupanije. Aktivno se sluzim engleskim jezikom te

pasivno njemackim i §panjolskim.
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