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SIMGE VE KISALTMALAR

AVM . Arteriyovendz malformasyon
BOS : Beyin omurilik sivist

BT . Bilgisayarli tomografi

BTA : Bilgisayarli tomoanjiografi
DSA : Digital substraksiyon anjiyografi
EEG : Elektroensefalografi

EKG . Elektrokardiyografi

GKO - Glasgow koma 6lgegi

KAH : Koroner arter hastalig1

MR : Manyetik rezonans

MRA : Manyetik rezonans anjiyografi
OH : Hidroksil radikali

PET : Pozitron emisyon tomografi
PG : Prostaglandin

SAK : Subaraknoid kanama

SSAK : Spontan subaraknoid kanama



SPECT - Single photon emission computed tomography (Tek foton emisyon
bilgisayarli tomografi)

SVH : Serebrovaskiiler hastalik
TKD USG : Transkranyal doppler ultrasonografi
USG : Ultrasonografi

WFNS : World Federation of Neurologic Surgeons (Diinya Beyin Cerrahlari
Federasyonu)



GIRIS VE AMAC

Beyin damar hastaliklari, gelismis tilkelerde kalp hastaliklar1 ve kanserlerden sonra
lclincli siradaki 6lim nedenlerindendir. Beyin damar hastaliklarinin % 1,7-23,4’{inli
spontan subaraknoid kanama (SSAK) olgular1 olusturmaktadi. SSAK siklig1 ayn1 zamanda
erigskinlerde, norolojik hastaliklar icinde, 6liim ve sakatliga neden olma agisindan ilk sirada
yer almaktadir (1,2).

Ulkemizde diizenli saglik sigorta kayitlarmin ve &liim verilerinin bulunmamasi
nedeniyle epidemiyoloji alanindaki genel ¢alisma eksikliginin bir sonucu olarak sakatlik,
Olim oranlari, risk faktorii dagilimi ve bunlarin klinik ile olan iligkisi hakkindaki bilgiler
yetersizdir. Genis epidemiyolojik calismalar yapilarak sik goriilen risk faktorlerinin
belirlenmesi, 6zellikle degistirilebilir, azaltilabilir veya heniiz bilinmeyen risk faktorlerinin
ortaya konmasi, o toplumda alinacak koruyucu saglik Onlemleri agisindan son derece
onemlidir. Bu ¢alismanin amaci; anevrizma nedeni ile SAK gegirerek opere edilen
olgularda sonucu etkileyen risk faktorlerini belirlemek ve bu risk faktorlerinin sakatlik ve

Oliim oranlart lizerine etkilerini arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

SUBARAKNOID KANAMANIN TARIHCESI

Serebral anevrizmalar ve bunlarin yirtilmasi sonucu olusan subaraknoid kanamalar,
18. yiizyllda Morgagni ve Biumi tarafindan tanimlanmistir. Subaraknoid kanamanin
tarihgesine bakildiginda, ilk kayitlara Hipokrat’in yazilar ile ulasildigi bilinmektedir. Bu
konuda ayrintili bir ¢calisma yapan Walon (1956); Fransa krali II. Henry ile Isve¢ Prensi
Charles’in subaraknoid kanama nedeniyle 6ldiigiinii belirtmektedir (3).

Morgagni 1761 yilinda bir otopsi vakasinda, intrakranial bir anevrizmay1 ilk taniyan
kisi olmasina ragmen, bu konudaki ilk yaymi 1778 yilinda Biumi gergeklestirilmistir ve bu
sayede subaraknoid kanama klinigi ilk kez tanimlanmistir. Serre’s 1819°da, subaraknoid
kanamalarin serebral kanama ile birlikte ele alinmasmin gerekliligini yazmistir. 1872
yilinda Bortholew ve 1877 yilinda Osler, anevrizma ile subaraknoid kanama arasindaki
iliski {izerinde durmuslardir. Ilk cerrahi girisim, Sir Victor Horsley tarafindan 1885 yilinda
yapilmis olup, islem servikal karotid arterin iki yonlii baglanmasidir. 1891 yilinda
Quincke’nin, spinal ponksiyonu tani yontemi olarak gelistirmesi sonucu, Subaraknoid
kanamal1 olgularda, beyin omurilik sivisindaki degisiklikler arastirilmis ve Onemli
katkilarda bulunulmustur (3).

Egas Moniz’in (1927), serebral anjiografiyi uygulamaya koymasi ile subaraknoid
kanama etyolojisi tizerindeki bilgiler artmistir. 1931 yilinda Dott, intrakranial yaklasimla
anevrizmaya ilk miidahale eden kisidir. Bugiin i¢in “Wrapping” olarak bildigimiz

prosediirii ger¢eklestirmistir. 1938 yilinda ise Walker Dandy, ilk kez anevrizma boynunu



klipleyen kisi olmustur. 1967 yilinda Donaghy, mikrovaskiiler cerrahide binokiiler
mikroskopu kullanmistir (3).

Yasargil’in anevrizma sonrasi vazospazm gelismesinin, sakatlik ve oliim orani
tizerindeki 6nemini belirtmesinden sonra, vazospazm sik sik sozi edilir bir konu olmaya
baslamis ve Arutinox 1974 yilinda trabekiiller igindeki serbest sinir uglarinin vazospazmla
olan iligkisinden bahsetmistir. Zubkov ve ark. (4) ise 1984 yilinda ilk kez serebral
vazospazmi tedavi etmek i¢in transluminal balon anjioplastiyi kullanmislardir.

Anevrizma cerrahisinin giiniimiizdeki haline gelmesinde, anterior sirkiilasyon
anevrizmalar1 i¢in Yasargil’in ve posterior sirkiilasyon anevrizmalari i¢in ise Drake’in

biiyiik katkilar1 olmustur (5).

EPIDEMIYOLOJI

Subaraknoid kanama her yasta goriilebilir. Insidans; yas, cins, cografik bolgelere
gore farkliliklar gosterir. Diinyada sSSAK sikligi ortalama 9/100.000 olmakla beraber bu
oran Japonya ve Finlandiya gibi iilkelerde 20/100.000’in iizerindedir. SSAK, goriilme
sikligt son 50 yilda azalmistir. Spontan subaraknoid kanamanin onde gelen nedeni
intrakranial anevrizmalar olup, sSAK toplumun yaklasik % 2’sinde mevcuttur. 20-80 yas
grubunda sSAK’m en 6nemli nedeni anevrizmalar olup, 50-70 yas grubunda en yiiksek
degere ulagirlar. Kadin ve erkek cinsleri arasinda 50 yasa kadar anlamli bir fark yoktur; 5.

dakattan sonra kadinlarda sSAK goriilme sikligi 1.24 kat artmaktadir (6).

SPONTAN SUBARAKNOID KANAMA VE OLUS MEKANIZMASI

Spontan subaraknoid kanama, her zaman i¢in dramatik bir klinik tablodur ve bir
arter veya venin yirtilmasi sonucu kanin dogrudan subaraknoid mesafeye gegmesidir (5).

En sik goriilen nedeni, % 75 - 80 ile intrakranial anevrizmalarm riiptiirti olup, bunlar
icinde de en stk kanamaya neden olanlar sakkiiler anevrizmalardir. Bu nedenle sSAK,
intrakranial sakkiiler anevrizmalarla hemen hemen 6zdeslesmis gibidir. Anevrizma riiptiirii
disinda, siklikla sSAK’a yol acan diger nedenler arteriyovenéz malformasyonlar (AVM),
hipertansiyon ve aterosklerozistir. Daha az oranda olmak iizere kan diskrazileri, infeksiyoz
hastaliklar, endojen ve kortikal venéz trombozisler ve gebelik gibi bir dizi nedenler de
sSAK’a yol agabilirler (5).

Gilinimiizde SSAK olgularinda % 20 dolaylarinda neden saptanamayabilir. Bu
olgularda mikroanjiomat6z yapilar veya riiptiir sirasinda destriikkte olmus anevrizmalar s6z

konusu olabilir. Bazen de anevrizma boyun boélgesinden riiptiire olur ve bir piht1 anevrizma



boynunu tikar, anjiografide opak madde anevrizma kesesini doldurmayacagi igin radyolojik

goriintii elde edilemeyebilir (5).

PATOGENEZ

Anevrizma, kelime olarak damar genislemesi anlamma gelir. Arterin bir
noktasindan disartya tomurcuklanmasi (sakkiiler) veya bir segmentin balonlagmasi
(fusiform) ile gerceklesir (4).

Bir anevrizmanin olusumunda, arter duvarinda bir zayiflik ve bu zayif noktay: iterek
genislemeye yol acan dinamik bir gili¢ gerekir. Arter duvarinda media tabakasindaki defekt
bolgesinde, kan basincinin ve tiirblilansinin artis1 ile zamanla internal elastik laminada
dejenerasyon baglar. Intima tabakasi damar duvari igine dogru herniye olur ve lezyon
giderek biiyiir. Biiyiime devam ederken damar i¢i basincin ve rejenerasyon olaymnin etkisi
ile anevrizma duvarinda kalin ve ince sahalar gelisir. Kan basincindaki bir artisla ya da
yillar siiren damar ici basincin siirekli etkisi ile anevrizma duvarindaki bu ince sahalar

basinca dayanamaz ve yirtilir (Sekil 1) (4).

Intima Tabakaz1 Endoteli

Bazal Membran

Internal Flastik Lamina

Tunika Tabaka=1

Ek=ternal Flaztik Lamina

Adventizya Tabaka=1

Kan Damar Liimeni

Sekil 1. Arter yapisi (7)

Media tabakasindaki defekt ¢ogunlukla, biiyiik serebral arterlerin bifiirkasyon ya da
yan dal ¢ikis bolgelerinde oldugu igin, anevrizmalar da genellikle bu bolgelerde gelisir.

Intrakranyal beyin arterleri anatomik olarak ¢ok sayida bifiirkasyon alani igermektedir.



(Sekil 2). Sakkiiler anevrizmalarin olusumunda, konjenital ve sonradan olusan dejeneratif
degisiklikler birlikte rol oynamaktadirlar. Altta yatan konjenital defektin varligini
vurgulamak igin, sakkiiler anevrizmalara konjenital anevrizmalar da denilebilir. Ikiz kardes
olgularinda, ayni boélgelerde anevrizmalarin saptanmasi, anevrizma formasyonunda
herediter faktorlerinde varligini desteklemistir. Ayrica intrakranial anevrizmalar sik olarak,
polikistik bobrek, AVM, Moyamoya hastaligi, Ehler-Danlos sendromu, aort koarktasyonu

ve fibromiiskiiler displazi gibi bagka konjenital malformasyonlarla da beraber bulunabilirler

(8,9).
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Sekil 2. Beyin arterleri (7)

Beyin arterlerinin diger arterlerden farki, kuvvetli internal elastik ve eksternal
elastik tabakalarmnin olmamasidir. Elastik lifleri olmayan zayif bir adventisya tabakalari

vardir ve media tabakalar1 incedir (8,9).



KLINIK SEYIR VE PROGNOZ

Subaraknoid kanamalarda; baslangig, gelisim ve seyir degisik sekillerde karsimiza
cikar. Anevrizmanin riiptiire olmasi dinlenme halinde olabildigi gibi stres, agir kaldirma,
ikinma, defekasyon veya koituslar esnasinda da olabilir. Klinik tablonun agirligi,
kanamanin yeri, miktar1 ve yayginlig ile ilgilidir. Riiptiire oluncaya kadar anevrizmalarin
% 90’1 klinik bulgu vermez. Semptom veren anevrizmalar genellikle 0,5-1,5 cm ¢apinda
olanlardir. 5 mm’den kiiclik ¢apli anevrizmalarin riiptiire olmasit ¢ok enderdir. Dev
anevrizmalarda (2,5 cm’den biiyiik ¢apli) ayrica intrakranial kitle semptomlar1 olabilir.

Subaraknoid hemoraji bir¢ok olguda 6nceden higbir uyarict 6ykii vermeksizin
ortaya ¢ikar. Bazi olgularda ise dykiide, gegici 3. kranial sinir paralizisi ve siddetli bir kag
basagris1 donemi tanimlanabilir. Subaraknoid kanamada baglangi¢ genellikle akuttur.
Olgular ani siddetli ve korkutucu bir basagrisi tanimlarlar. Agr1 daha 6nce olanlardan gok
daha siddetlidir. Orbita arkasi veya basin herhangi bir yerine fokal baglayip daha sonra
yayilir. Bas ve boynun hareketleri, 151k ve giiriiltii agrinin siddetini arttirir. Bazen agr
hastay1 o denli rahatsiz etmez, analjezikler ile gegistirilir ve kdken aranmaz, bazen de agr1
disindaki bulgular 6rnegin; kusma, biling bulanikligi, ates 6n planda bulunur. Bunlar
kanamaya bagli kimyasal menenjit sonucu ortaya ¢ikan bulgulardir. Bakteriyel menenjit ile
ayrimi lomber ponksiyon ve BOS incelemesi ile yapilir. Masif kanamanin serebral
parankime ve ventrikiiler sisteme yayilmasi ile hasta dakikalar ve saatler iginde
kaybedilebilir. Bu nedenle ani dliimlerin ayrici tanisinda anevrizmaya bagli SSAK olasilig1
oncelikle akla gelmelidir (10).

Olgularin bir kisminda basagrisini izleyen kisa siireli biling yitimi olur. Ani olarak
gelisip aymi diizeyde kalabilir, giderek diizelebilir veya daha da bozulabilir. Olgularin
yaklasik % 30-40’inda higbir 6ykii ve prodromal belirti olmaksizin birden koma ortaya
c¢ikar. Baslangigta biling bozuklugu olmayan olgularda daha sonraki donemlerde yeniden
kanama, vazospazm, hidrosefali, serebral d6demin gelismesine bagli olarak da biling
bozuklugu olabilir (10).

Subaraknoid araliktaki kanamanin etkisi ile kanama baglar baslamaz veya birkag
saat icinde meningial irritasyon bulgular1 (ense sertligi, Kerning ve Brudzinski) gelisir. Bu
bulgular komadaki olguda saptanmayabilir. Hastada irritabilite, hiperestezi, hiperakuzi ve
fotofobi gibi subjektif sensoryel degisiklikler de olur. Hastalar yataklarinda, fotofobi nedeni
ile gozlerini kapatir ve meninkslerdeki gerilimi azaltmak i¢in bacaklarini dizden fleksiyona

getirerek hareketsiz olarak yatmak isterler (10).



Kanamadan 24-36 saat sonra hemorajiye bagli menenjial inflamasyonun etkisi ile
olgularin atesi yiikselebilir. Terleme, kusma, titreme, kalp atim hizindaki degisiklikler,
hipotalamik diizenleyici mekanizmalarin bozukluguna baghdir. Siddetli hipotalamik
bozuklukta gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu olabilir. Agr1 ve hipotalamik
bozukluk ileri diizeyde tasikardiye neden olurken, intrakranial basincin artisi ile de
bradikardi gelisebilir. Hastalarda gegcici arteryal hipertansiyon ortaya ¢ikabilir. Kanama
yalnizca subaraknoid aralia sinirli ise pek az norolojik bulgu goriliir. Lateralizasyon
bulgulari hemen hemen yok gibidir (10).

Kas giiciinde azalma, konusma bozuklugu, konviilzyon, kranial sinir tutulusu gibi
bulgular degisik nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikar. Bu nedenler; kanin serebral parankime
yayilimi, anevrizma veya kan pihtis1 ile bir arterin tikanmasi, vazospazma bagli serebral
infarktin gelismesi, masif SAK ile beynin kompresyonu ve serebral 6demdir (10).

Oftalmoskopik muayenede optik diskin ¢evresinde subhyoloid (preretinal)
kanamalar goriilebilir. Olgularin % 10-15’inde vendz akut veya uzun siiren intrakranial
basing artis1 sonucu papil 6demi gelisebilir. Diplopi, gérme alan1 defektleri, konjuge bakis
anormallikleri, gérme keskinliginde degisiklikler bulunabilir (11,12).

Intrakranial anevrizma riiptiiriine bagl subaraknoid kanama olgularinda erken tan;
modern tibbi ve cerrahi yaklasimlara karsin, sakatlik ve 6liim orani agisindan 6nemini
korumaktadir (5). Sakatlik ve oliim oranini siklikla etkileyen faktorler, baslangigtaki
kanamanin siddeti, serebral vazospazm, yeniden kanama ve cerrahi komplikasyonlardir
(12). Oliimlerin ¢ogu ilk hafta icinde olmakta, olgularin % 10’u kanama aninda, % 25°i ilk
24 saat i¢inde kaybedilmektedir (5). Ani Oliimler genis intrakranial hematom, beyin
dokusunun destriiksiyonu, akut hidrosefali, artmis kranium i¢i basing, miyokard iskemisi,
kalp aritmileri ya da akut solunum yetmezligi sonucudur (12). Kanama sonrasi 1. ayda
olim oram1 % 50 degerine ulagmaktadir (13). Kanama sonrasi ilk 3 aylik donem ele
alindiginda, olgularin yaklasik yarisi kaybedilmekte, yasayan grubun yarisinda kalici
sakatlik goriilmekte ve bu grubun 2/3’i basarili bir cerrahi girisim gegirmis olmalarina
ragmen kanama Oncesi yasam kalitesine erisememektedir (11).

Anevrizmanin yerlesim yeri ve boyutu prognozda biiyiik oOlglide Onem
gostermektedir. 65 yas iistli olgularda prognoz, geng gruba gore daha kotiidiir. Baslangigta
¢ekilmis olan bilgisayarli tomografi (BT) sonuglar1 prognoz igin bilgi verir. Genelde BT
sonuglar1 hastanin klinigi ile paralel olup, tomografilerde hidrosefali, kitle etkisi yapan

kanama, intraserebral hematom, intraventrikiiler kanama veya yaygin subaraknoid kanama



bulgular1 tasiyan olgularda prognoz, normal veya lokal subaraknoid kanama bulgusu
tasiyanlara oranla kotiidiir (11).

Anevrizma yirtilmasi sonucu kan; subaraknoid araliga, ventrikiillere, beyin dokusu
icine veya subdural araliga gecebilir. Subaraknoid araliga hizla ge¢en kanin siddetine gore,
agir ve ani bir klinik tablo ile 6lim riski artar.

Cogu olguda anevrizma yirtilmasi sonucu kanama saniyeler i¢inde belirli bir siire
devam eder ve durur. Kanamanin durmasi, riiptiir yerinde fibrin tika¢ Olusmasi veya
anevrizmayi tasityan damar bolgesinde vazospazm ile olur. Daha sonra sSAK seyrinde iyi
ve kot yonde olasiliklar gelisebilir. Yirtilan anevrizma duvari fibrozise ugrar. Bu arada
beyin omurilik sivist (BOS) igine karisan kan rezorbe olur ve hasta iyilesir. Kanamay1
durduran fibrin tika¢ ve vazospazm geri donebilir ve yeniden kanama olabilir. Yeniden
kanama klinigi agirlagtirir ve 6liim oranini arttirir (8,9).

Vazospazm ciddi derecede olabilir. Bdylece serebral dokuda ilgili damar alaninda
enfarkt gelisir, biling bozulabilir ve fokal ndrolojik bulgular artar. Sisterna duvarlarindaki
yapisikliklar yiiziinden, BOS ve kanin rezorbsiyonu engellenir ve ventrikiiller giderek dilate
olur, kommunikan hidrosefali gelisir, hastanin klinigi bozulur (14).

Kanamada prognozu yonlendiren faktorler; kanamanin yeri ve miktari, eslik eden
vazospazm, akut hidrosefali ve hastanin klinik tablosudur. Anevrizma riiptiiriine bagli SAK
olgulan 3 ay i¢inde % 50 dolayinda 6liim oran1 gosterir. Atak sonu 24 saatten once goriilen
akut 6liim % 25 oranindadir. Sebep cogunlukla tolere edilemeyen kanamadir. Ge¢ donemde
goriilen 6liimlerin nedeni cogunlukla tekrarlayan kanama, enfarkt yiiziinden kronik serebral
yetmezlik ve bazen sistemik komplikasyonlardir (10).

Olgularda 6liim orani 1. hafta % 65, 2. hafta % 12, 3. hafta % 5 ve bundan sonra % 1-
6’ dir. Uzun stireli izlemelerde ise 1. aydan sonra 10 yillik siirede tekrar kanama % 1,5-3,5
arasinda, bundan sonraki siirede % 0,86’dir. Etyolojisi bilinmeyen SSAK olgularinda, ilk
kanamadan sonra hemen kanama enderdir ve prognoz iyidir. 6 aydan sonra tekrar kanama
orani yilda % 0,86°dir (10,13).

TANI YONTEMLERI

Spontan subaraknoid kanama klinigi olan olgularda BOS incelemesi, BT’nin
kullanimina kadar tek tan1 yontemi olarak kullanilmistir. SSAK siiphesi olan veya menenjial
irritasyon bulgular1 gosteren olgularda BOS incelemesi gerekir. BOS rengi spontan
subaraknoid kanamali olguda akut dénemde kirmizi, birka¢ giin sonra ksantokromik
goriiniimdedir. BOS’da kanin veya ksantokrominin gériilmesi taniy1 dogrular. Subaraknoid

araliga gecen kanin hemolize olmasi ile hemoglobin tiirevlerinden oksihemoglobin
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kanamay1 izleyen ilk saatlerden itibaren BOS’a karigir. Daha sonra bilirubin de BOS’a
gecer. SSAK’11 olgudan alinan hemorajik BOS santrifiij edilecek olursa istte kalan sivinin
ksantokromik oldugu gortlir. Travmatik ponksiyonla alinan hemorajik BOS’da ise
santrifiij sonrast ksantokromi goriilmez. Ayrica BOS {i¢ tiipe alindiginda travmatik
ponksiyonla renk giderek agilir ve sivi koagiilasyon gosterir, oysa SSAK’da sivi hep ayni
renktedir ve koagiile olmaz (15).

Bilgisayarli tomografi; SSAK olgularinin tetkikinde risk tasimayan, emin ve hizli bir
yontemdir ve son yillarda énem kazanmustir. Ozellikle biling bozuklugu ve belirgin
norolojik defisitleri olan olgularda olasi bir intraserebral hematomun, lomber ponksiyon ile
herniye olabilecegi diisiiniildiigiinde, BT bu olgularda ilk inceleme yontemi olmaktadir
(15).

Siddetli kanamalarda, noéral yapilari gevreleyen subaraknoid aralik ve 6zellikle bazal
sisternalar BT de hiperdens bir goriinim alir. BT nin pozitif bulgu vermesi, subaraknoid
araliga gecen kanin miktar1 ile orantilidir. Teknik ydnden yetersiz BT’lerde hafif
kanamalarda SAK bulgusu saptanmaz. BT nin yetersiz kalabilecegi bir baska durum da
incelemenin kanamayi izleyen ge¢ donemde yapilmasidir (15).

Hiperdens goriiniimiin belirgin oldugu bolge, kanamaya yol acan olast bir
anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda da bilgi saglayabilir. Yeni bir kanamanin,
vazospazmin veya hidrosefalinin varligin1 gosterebilen BT gelisebilecek komplikasyonlarin
izlenmesinde de 6nemli veriler saglar (15).

Kanamanin en sik nedenlerinden olan, anevrizma ve AVM’lerin belirlenmesinde
kesin tan1 yontemi serebral anjiografidir. Etyolojinin saptanmasiyla cerrahi endikasyonun
kesinlesmesi ancak anjiografi ile miimkiin olur. Anjiografi ayrica vazospazmin ve
hidrosefalinin ~ gelisimini, varsa hematomun Ozelliklerini, c¢oklu anevrizmalari,
anevrizmanin boyutunu, seklini ve yerini, timor gibi diger nedenleri de ortaya koyar.
Anjiografi bu katkilar1 ile SSAK’da vazgecilmez bir tan1 yontemidir. SSAK nedeni;
merkezlere gore degisiklik gosterse de, olgularin % 5-10’unda belirlenemez (teknik
yetersizlik, vazospazm veya tromboz nedeni ile anevrizmanin dolmamasi). Bu nedenle
baslangicta patoloji saptanmamis olgularda 2-3 hafta sonra anjiografinin yinelenmesi uygun
olur. sSSAK nedeni sistemik bir hastalik ise anjiografi yapilmaz. Anjiografinin negatif
oldugu durumlarda diger SAK nedenlerine yonelik arastirmalar derinlestirilir (16).

Bilgisayarli tomoanjiografi (BTA), SAK’li olgularda serebral anevrizmalarin
arastirilmasinda her gegen giin daha siklikla kullanilmaktadir. Halen anevrizma

goriintiilenmesinde, altin standart olarak dijital substraksiyon anjiyografisi (DSA) kabul



edilmekte olsa bile, bazi merkezlerde ilk inceleme metodu olarak BTA kullanilmaktadir
(15).

Birinci tercih olarak BTA secilmesinin nedenleri; non-invaziv olmasi, hizh
gorlntiilenmesi, arter ve anevrizma duvarindaki kalsifikasyonlari ortaya ¢ikarmasi,
rekonstriiksiyon yapilarak siipheli lezyonlarda ayrintili bilgi verebilmesidir. BTA, manyetik
rezonans anjiyografisi'ne (MRA) gore harekete daha az duyarli olup, MRA’da goriilen
akim artefaktlarin1 veya anevrizma Klipsli olgulardaki klips artefaklarin1 géstermez. MRA
kullanimi, uzun ¢ekim siiresi ve durumu agir olan olgulardaki ¢ekim giigliikleri nedeniyle,
simirli kalmigtir. Yiiksek miktarda kontrast madde gerektirmesi ve hastanin radyasyona
maruz kalmasi1 dezavantaj olusturmaktadir. Hem BTA ve hem de MRA, 5 mm’den kiigiik
anevrizmalar1 gostermede yetersiz kalabilir (16).

Vazospazma bagli hipoperfiizyon ve iskeminin degerlendirilmesinde; pozitron
emisyon tomografi (PET), tek foton emisyon BT’si (Single Photon Emission Computed
Tomography) (SPECT), perfiizyon agirlikli BT ve MR incelemelerinin, erken tani

acisindan yararli olacagini diisiindiiren 6n ¢alismalar mevcuttur (14).

SPONTAN SUBARAKNOID KANAMADA TEDAVI

Olguya ilk miidahalede uygun havayolu, yeterli solunum ve dolasim desteginin
saglanmasina yonelik temel ilk yardim kosullar1 gegerlidir. SSAK ya da yeniden kanama
aninda kardiyak arrest gelismesi genellikle kotli prognoz habercisi olarak kabul edilirken,
son yillarda bir ¢calismada basarili bir resiisitasyon ve yogun tedavi ile sasilacak derecede
1yi sonuglar alinabilecegini gosterilmistir. Bu da, erken donemde, 1yi resiisitasyon ve yogun
destek tedavisinin Onemini bir kez daha gostermektedir. Taninin kesinlestirilmesinin
ardindan en uygunu, kosullar da elverigli oldugu takdirde, hastanin bir norolojik yogun
bakim iinitesine naklidir (17).

Kan basincinin normal degerler igerisinde tutulmasi gerekir. Bunun igin, gereginde
intravendz ajanlar kullanilabilir. Analjezik tedavi ¢ogunlukla gereklidir, narkotik ajanlar
veya diger analjezikler (kodein, parasetamol) tercih edilebilir. Hiperglisemi ve
hiperterminin sonucu koti yonde etkiledigi gosterilmistir ve mutlaka kontrol altinda
tutulmalar1 gerekir. Hastayr derin ven trombozundan korumak icin, aralikli basing
uygulayan kompresyon sistemlerinden yararlanilmali, en azindan anti-tromboembolik
coraplarmn giydirilmesi kesinlikle ihmal edilmemelidir. Anevrizma tedavi edildikten sonra
bu tedaviye cilt alti verilen diisiik molekiil agirhikli heparinler de eklenebilir. Iskemik

komplikasyonlar1 azalttigi  gerekgesiyle oral nimodipin kullanimi genel olarak
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onerilmektedir. SSAK sonrasi erken donemde antifibrinolitik ajanlarin kullaniminin
yeniden kanamay1 Onledigi bildirilmekteyse de, uzun siireli uygulamanin iskemik
komplikasyonlar nedeniyle genel prognozu degistirmedigi bilinmektedir (18).

Giliniimlizde anevrizmanin  kapatilmasi i¢in iki secenek bulunmaktadir;
mikrosiriirjikal yontemle anevrizmanin cerrahi olarak kliplenmesi veya endovaskiiler
yontemle doldurularak kapatilmasidir. Uluslararast ¢ok merkezli bir sSSAK calismasinda;
hangi yol secilirse se¢ilsin, World Federation of Neurologic Surgeons (Diinya Beyin
Cerrahlar1 Federasyonu) (WFNS) SAK derecelendirme olgegine gore derecesi iyi olan
(Grade I-111) olgularda anevrizmanin erken donemde (ilk 72 saatte) kapatilmasi gerektigi
goriisii, hem yeniden kanamayi Onledigi, hem de vazospazmla miicadeleye kolaylik
sagladig1 gerekgeleriyle giderek yayginlik kazanmaktadir (18).

WFNS SAK derecelendirme 6lgegi derecesi kotii olan olgularda ise (Grade 1V-V),
girisim, yogun destek tedavisi sonrasi hastanin durumu diizelene dek ertelenebilir. Bu
arada, koti WFNS SAK derecelendirme 06lgegi, olgularin tedavisinin planlanmasinda,
sadece bagvuru sirasindaki ndrolojik degerlendirmenin esas alinmasinin yaniltici
olabilecegini, bu gruptan yaklasik % 30 olgunun, cerrahi veya endovaskiiler girisimi de
iceren yogun destek tedavisi sonrasi iyi bir prognoza sahip olabilecegini de unutmamak
gerekir. Buna karsilik, kontrol muayenelerinde artmis intrakranyal basing bulgularinin
devam etmesi ve BT lerde hipodansitelerin belirmesi kotii prognoz habercisi olarak kabul
edilmektedir. A¢ik cerrahi ile mikrosiriirjikal klipleme ndrosiriirjide oturmus ve iyi bilinen
bir yontemdir. Buna karsilik, endovaskiiler yol son 15 yilda yayginlasan ve daha az invazif
oldugu iddia edilen bir girisimdir (19).

Uluslararas1 ¢ok merkezli bir sSAK c¢alismasinda, kanamis anevrizmalari hem
endovaskiiler girisime hem de operasyona ayni derecede uygun olgularda “klipleme” ile
“koillemenin” sonuglar1 prospektif olarak karsilastirilmis ve bu olgu grubunda sakatlik
oraninin endovaskiiler grupta istatistiksel agidan anlamli derecede daha az oldugu
bulunmustur. Yine epilepsi riskinin de endovaskiiler grupta belirgin derecede diisiik oldugu
goriilmiistiir. Buna karsilik, yeniden kanama orani, endovaskiiler grupta daha yiiksek
bulundugu gibi birinci yil kontrol anjiografilerde tam kapanma oraninin da cerrahi grupta
daha basarili oldugu saptanmistir. Olgularin  klinik ve radyolojik sonuglarinin
degerlendirilmesi oldukg¢a subjektif oldugu gibi, bir yillik takip siiresi de endovaskiiler
girisimler acgisindan yeterli degildir (20,21).

Hasta ve anevrizma ile ilgili faktorlerin coklugu ve karmasikligi gbz Oniine

alindiginda, hangi yolun izlenecegine hastanin bulundugu merkezin tecriibesine gore karar
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vermenin en uygunu oldugu sdylenebilir. En ideali, olgunun hem nérosiriirjikal hem de
endovaskiiler girisimlerin uygulanabilecegi bir norosiriirji klinigine yatirilarak secilecek

tedavi yonteminin ortak kararlastirilmasidir. Baz1 durumlarda her iki yontem de ayni1 anda

kullanilabilir (16).

KOMPLIKASYONLAR VE TEDAVISI

a- Yeniden kanama:

Daha 6nceden de belirtildigi gibi, ilk kanama sonrasi hayatta kalan SSAK’11 olgular,
belirgin bir yeniden kanama tehditi altindadirlar. Ilk 24 saat icerisinde en yiiksek olan bu
risk (% 4) ikinci giiniin sonundan itibaren giinde % 1,5 civarinda seyreder. ilk 14 giiniin
sonunda toplam kanama riski % 19 olarak bildirilmektedir. Kanamadan 6-12 ay sonrasinda
risk yillik % 3 diizeyine iner. Oliim oran1 % 50 olan, kalic1 sakatliga yol agabilen yeniden
kanamanin kugkusuz en kesin Onlemi anevrizmanin cerrahi olarak veya endovaskiiler
yoldan kapatilmasidir. Hastanin, 6zellikle ani ve sik tansiyon yiikselmelerinden (180 mm
Hg’y1 asan), nobetlerden ve her tiirlii gerginlikten korunmasi gerekir. Yakin akraba ve
arkadaslarin fazla ilgisi de dahil olmak tizere her tiirlii stresten uzak, los ve sakin bir odada
yatak istirahati uygun olur. Ancak bu durumda stres kaynaklarini iyi belirlemek gerekir;
Ornegin istemeyen bir hastayr gereksiz yere yatakta tuvalet yapmaya zorlamak veya
gereginden fazla hastane igi transportlar stres kaynagi olabilir (12).

b- Serebral vazospazm:

Subaraknoid kanama sonras1 gelisen fokal serebral iskeminin baglica nedeni serebral
vazospazmdir. Klinik olarak diger iskemik inmelerden farki, 6ngoriilebilir, 6nlenebilir ve
tedavi edilebilir olmasidir. Anevrizma kanamasindan sonra gelisen en korkutucu
komplikasyon yeniden kanamayken, erken cerrahinin yaygin olarak uygulanir olmasi
sayesinde bu sorunun 6nemi azalmis ve vazospazm, subaraknoid kanamanin sakatlik ve
Olim orani agisindan en riskli komplikasyonu haline gelmistir. Serebral vazospazmin
fizyopatolojisi kesin olmamakla birlikte subaraknoid mesafeye ulasan kanin serebral
vazospazmin gelismesine neden oldugu disiliniilmektedir. Deneysel ¢alismalarda
subaraknoid mesafeye enjekte edilen kanin vazospazma neden oldugu gosterilmistir (22).

Fisher ve ark. BT deki kan miktarin1 derecelendirmis ve artan dereceler ol¢iisiinde
vazospazm gelisme riskinin de arttifin1 ortaya koymustur. Subaraknoid mesafeye ulagan
eritrositlerin hemolizi sonucu vazoaktif maddeler salinir. Invitro ve invivo ¢alismalar bu
maddeler arasinda vazospazm gelisimindeki ana sorumlunun oksihemoglobin oldugunu

gostermistir. Oksihemoglobin endotelyal hiicrelerden vazokonstriktér prostaglandinlerin
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(PG) salgilanmasina neden olur. Arasidonik asit metabolizmasinin iriinlerinden olan
vazoaktif PG’lerden; PGF2-a, PGD2, PGE2 ve tromboksan A2’nin vazospazm aninda
arttig1 ¢esitli deneysel modellerde gosterilmistir (22).

Serebral vazospazmin etyolojisinde, serbest radikallerin etkisi de deneysel ve klinik
calismalarda arastirilmistir. Oksihemoglobinin methemoglobine otooksidasyonu sirasinda
superoksit anyon radikali ortaya cikmaktadir. Hemoglobinin yikimi sirasinda ortama
yayilan demir bilesikleri Haber-Weiss reaksiyonunu Kkatalize ederek, en reaktif
radikallerden hidroksil radikalinin (OH) ortaya ¢ikmasina neden olur. Serbest radikaller
doymamis yag asitlerinin peroksidasyonuna neden olarak, lipid peroksidasyonu zincirini
baslatirlar ve bu da vazoaktif prostaglandinlerin iiretilmesine neden olur. SAK gecirmis
olgularin BOS incelemelerinde saptanan lipid peroksit diizeylerinin, vazospazmin
agirligiyla uyumlu oldugu gosterilmistir (23).

Serebral vazospazm, klinik olarak sSSAK sonrasi dordiincii giinde baslar, yedi-
sekizinci giinler arasinda en yiiksek diizeyine ¢ikar ve siddeti azalarak ikinci haftanin
sonuna dogru diizelir. Klinik tablo major ve mindr bulgular olmak {izere ikiye ayrilir.
Bilincin kotiilesmesi, motor defisit ya da afazi gibi hemisferik belirti ve bulgularin ortaya
¢tkmast dogrudan vazospazm gelisimini diisiindiiriir. Bagagrisinda artma, subfebril ates gibi
bulgularin varliginda ise serebral vazospazmdan kuskulanilmali ve olgu yakindan
izlenmelidir (14).

Klinik olarak vazospazmdan kuskulanilan olguda yapilacak baslica incelemeler BT,
transkranyal doppler ultrasonografi (TKD) ve DSA. BT iskemik alanlar1 géstermesi ve
kotiilesmekte olan bir olguda intrakranyal hematom, hidrosefali gibi diger nedenleri ekarte
etmek agisindan 6nemlidir (14).

Subaraknoid kanama sonrasi incelenen 135 olguluk bir seride % 68 oraninda
anjiyografik vazospazm ortaya ¢ikmis, %21’inde de BT’de infarkt saptanmustir. Klinik
belirtiler ortalama 7. giin ortaya ¢ikarken, radyolojik bulgular ortalama 9. giin tespit
edilmistir. Baslangigta hipodens alan goriilen olgularin bir boliimiinde bu alanlar normale
donmiistiir. BT de goriilen fokal hipodens alanlarin infarkt olmayabilecegi, tamamen geri
donebilecegi baska aragtirmacilar tarafindan da vurgulanmistir (16).

Spontan subaraknoid kanama ge¢irmis ve anevrizmasi basarili bir sekilde kapatilmis
olan olguda vazospazm gelismesini Onleyici tedbirleri almak, oOzellikle vazospazm
acisindan en riskli glinlerde hastayr ¢ok yakin izlemek ve en ufak bir kuskuda, hizli bir
tedaviyle miidahale etmek, vazospazma bagli 6liim ve kalic1 sakatligi azaltmanin birinci

sartidir (14).
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Serebral vazospazmla miicadele operasyon oncesi donemde baslar. Hipertansiyon
saptanan olgularda tansiyonun diisiiriilmesi kontrollii olarak yapilmali ve tansiyondaki
diismenin serebral perfiizyon basincinda da diismeye neden olabilecegi unutulmamalidir.
Barker ve ark. nimodipin kullanimiyla ilgili randomize klinik ¢alismalar1 degerlendirdikleri
meta analizde, profilaktik nimodipin kullanimimin SSAK gegiren olgularin ¢ikis
durumlarinda bir diizelme sagladigi dogrulanmigtir. Vazospazm miicadelesinde ilk ii¢ giin
iginde yapilan erken cerrahinin 6nemi vardir (14).

Operasyon sirasinda hipotansiyondan kacinmali, gecici klip Oncesinde hastaya
tiyopental veya propofol verilerek elektroensefalografi (EEG) kontrolinde “burst
suppression” saglanmalidir. Anevrizma klip ile kapatildiktan sonra subaraknoid mesafede
bulunan kan 6zenle temizlenmeli, Liliquist membran1 ve ventrikiiler ektazi varliginda
lamina terminalis agilmalidir. Operasyon sirasinda internal karotid arter tizerindeki
sempatik lifler soyularak sempatektomi yapilabilir. Ancak damarda kalsifikasyon
varliginda bu durumdan kaginilmalidir (14).

Taneda , 251 olguluk bir seride erken cerrahi uygulanan ve subaraknoid mesafedeki
kanin 6zel bir gayretle temizlendigi olgularda semptomatik vazospazm sikliginin % 10,
sSAK’tan on giin sonra opere edilen olgularda ise % 25 oldugunu belirtmistir. Operasyon
sonras1 donemde subaraknoid mesafeden kanin uzaklastirilmast dogrudan ventrikiiler ya da
lomber yolla BOS drenaj1 yapilarak saglanabilir. Siirekli lomber drenaj ya da aralikli
lomber ponksiyonlarla yapilan BOS drenaji semptomatik vazospazmin tedavisinde en
basarili sonuglari saglayan yontemlerden biridir (14).

Anevrizma operasyonu sonrasi hasta ndro-yogun bakim {initesine alinmalidir.
Santral ven6z basing ve sistemik tansiyon monitorize edilmelidir. 1990°da Origitano ve ark.
hipertansiyon, hipervolemi ve hemodilusyondan olusan ii¢ H tedavisini tanimlamiglardir.
llerleyen yillarda anevrizma cerrahisinin uygulandigi pek c¢ok merkezde operasyon
sonrasinda bu tedavi rutin olarak uygulanmistir (14,24).

Gelisen teknoloji endovaskiiler girisimlerin serebral vazospazmin tedavisinde de bir
secenek olarak ortaya c¢ikmasini saglamistir. Bu yontemlerden baslica ikisi balon
anjiyoplasti ve intraarteryel papaverin uygulamasidir. Balon anjiyoplastiyle yararl sonuglar
bildirilmesine karsin isleme bagl 6lim oraninin, % 2-5 civarinda olmasi, bu yontemin
vazospazm tedavisinde yaygin olarak kullanilmasin1 engellemistir. Uzun yillardan beri
beyin ve sinir cerrahlari tarafindan vazospazmi ¢ozmek tizere lokal olarak kullanilmakta

olan papaverinin intraarteryel selektif enjeksiyonunun fayda sagladigi gosterilmistir (23).
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c- Hidrosefali:

Subaraknoid kanama sonrasi goriilen hidrosefali genellikle akut ve kronik olarak
ikiye ayrilir. Akut hidrosefali, ventrikiil igine ac¢ilmis kanama sonrasinda, klinik durumu
agir olgularda ve yiiksek Fisher SAK degerlendirme 6lgegi derecelerine sahip olanlarda,
ozellikle ilk 24 saat i¢inde goriilebilir. Hidrosefeli ayrica, anterior kommunikan arter veya
baziler tepe anevrizmalarina bagli SAK sonrasida da sik goriiliir. Eksternal ventrikiil drenaj
uygulamasinin, en uygun tedavi sekli oldugu bildirilmektedir. Ozellikle biling diizeyi bozuk
olgularmn bir kismi1 ventrikiil drenajindan belirgin yarar gorebilir (25).

Subaraknoid kanama sonras: olgularin ortalama % 20’sinde ge¢ veya kronik
hidrosefali gelistigi bildirilmektedir. Norolojik tablonun giderek kotiilesmesi ya da en
azindan beklendigi ol¢lide diizelme gostermemesi sonucunda, hastalarda BOS basinci
yiikselmemis olsa bile ventrikiilomegalinin tedavisi gerekir (25).

d- Epilepsi:

Subaraknoid kanama sonrasi hastalarda, % 4-15 inde epileptik nobet gozlenebilir.
Subaraknoid kanamanin yogun olmasi Veya intraserebral hematomun gelismesi
durumlarinda, nobet gecirme olasiligi daha fazladir. SSAK’l1 hastalarinda, gelisebilecek bir
nobetin klinigi ¢ok olumsuz etkileyebilecegi diisiiniiliirse, profilaktik antikonviilzif ilag
baslanmasi yaygin olarak kabul gormektedir. Karbamazepin, oksikarbazepin ve fenitoin,
secilebilecek ilaglardandir. Operasyon sonrast donemde antikonviilzif tedavinin ne kadar
stirdiiriilmesi gerektigi konusunda kesin bir karar olamamakla birlikte eger hasta, hi¢ ndbet
gecirmemis ise, taburcu olurken tedavi sonlandirilmali; ndbet gegirme Oykiisii olanlarda ise,
EEG sonuglart ve noroloji kliniginin Onerileri ile en kisa zamanda antikonviilsan tedavinin
kesilmesi saglanmalidir (26).

e- Solunum bozukluklar::

Subaraknoid kanamali hastalarda goriilen en 6nemli komplikasyonlardan biri de
solunum paterninin bozulmasidir. SAK’mn agirligi arttikga solunum bozuklugu riski de
artar. Kusma SAK’l1 hastalarda sik goriilebileceginden ve 6zellikle biling bulanikligi olan
olgularda kusma sonrasi aspirasyon riski artacagindan, aspirasyon pndomonisi yoniinden
dikkatli olunmalidir. Ozellikle bu risk nedeni ile Glasgow koma 6lcegi (GKO) degeri 8 ve
altinda olan tiim hastalar mutlaka entiibe edilmelidir. Entiibasyon sonrasi hastaya, pozitif
ekspiryum sonu basinciyla yapay solunum yaptirilmalidir. Ayrica hemodinamik
monitorizasyonla birlikte ditiretik verilmelidir. Bu hastalar yogun bakim kosullarinda,

giinliik akciger grafileri ile izlenmeli, trakeal aspirasyon yapilarak tikaglar olusmasi
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Onlenmeli, aspirasyon materyallerinden yapilan giinliik kiiltiir incelemeleri ile infeksiyon
tanisi erken konarak uygun antibiyoterapi ile tedaviye baglanmalidir (16).

f- Kardiyovaskiiler komplikasyonlar:

Subaraknoid kanamali hastalarda, % 98’c¢c varan oranlarda elektrokardiyografi
(EKG) degisiklikleri goriilebilir. Ozellikle diizenli EKG takibi yapildiginda bu
degisiklikleri saptamak miimkiindiir. EKG degisiklikleri arasinda, sivri P ve patolojik Q
dalgalar1, artmis QRS voltaji, sivrilesmis, diizlesmis veya tersine donmiis T dalgalar1 ve
uzamig QTc araligi sayilabilir. Bu degisiklikler hastalarin % 4’iinden azinda Klinik bulgu
verir ve tedavi gerektirir. Kotii evredeki SSAK hastalarda QTc araligindaki artisin, ilerleyen
giinlerde gelisen kardiyopulmoner komplikasyonlarin gostergesi olabilecegi bildirilmistir
(10).

Subaraknoid kanama sonrasinda, kardiyak aritmiler ortaya ¢ikabilir. Siirekli
kardiyak monitorizasyon yapilan hastalarin tamamina yakininda, kardiyak aritmi
gorildiigi, sikliliginin ilk giinle, 7.-8. giinlerde arttigr ve bunun siniis tasikardisi seklinde
ortaya ¢iktig1 gosterilmistir (10).

g- Siv1 elektrolit dengesi bozukluklari:

Subaraknoid kanama sonrasi en sik goriilen sivi-elektrolit dengesi bozukluklari
hiponatremi ve hipernatremidir. Ozellikle anterior kommunikan arter anevrizmasina bagl
SAK’lardan sonra daha sik goriildiikleri saptanmistir ve gelisen bu bozukluklar sonrasi
oliime neden olan hipotalamik kanamalar yapilan otopsi serilerinde gosterilmistir (14).

Subaraknoid kanama sonrasi gelisen hiponatremi degerleri % 4-34 arasindadir.
Hiponatremi, uygunsuz antidiliretik hormon salinimi sendromuna ya da serebral tuz
kaybettirici sendroma bagli olarak gelisebilir. Klinik tablo en ¢ok kanamanin 3-7 giinleri
arasinda ortaya ¢ikar, ve bazen siddetli klinik bozukluga neden olabilir. Vazospazm riski
nedeniyle SSAK’l1 olgularda siv1 kisitlamasindan kaginmak gerekir. Sodyum ve gereginde
stvi replasmani en uygun tedavi seklidir. Fludrokortizon tedavisi ile bobreklerden tuz kaybi
azaltilabilir. Santral pontin miyelinolizis riski nedeniyle serum sodyumu kontrollii olarak
diizeltilmelidir (14).

Subaraknoid kanama sonrasi daha seyrek olarak Diabetes Insipidusa bagl
hipernatremi goriilebilir. Saatlik idrar ¢ikisinin 250-300 ml’in iizerinde olmasi ve idrar
dansitesinin 1005’in altina inmesi bize hipernatremiyi diisiindiirmelidir. Agir hipernatremili

hastalarda desmopressin asetat tedaviye eklenebilir (13).
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h- Tromboembolik komplikasyonlar:

Subaraknoid kanama sonrast gelisebilecek tromboembolik komplikasyonlarin,
yapilan uluslararasi ¢ok merkezli bir calismada %2,2 ile %18 arasinda goriildigi
bildirilmistir. Bu komplikasyonlar1 6énlemek i¢in tromboembolik varis ¢orabi, intermittan
pnoématik kompresyon cihazi ve diisiik doz heparin tedaviye eklenmelidir (14,27).

1- Psikolojik bozukluklar:

Spontan subaraknoid kanama sonrasi en sik goriilen psikiyatrik bozukluklar,
entellektiiel kapasite kayb1 ve depresyondur. Psikiyatrik bozukluklar, genellikle norolojik
kayba eslik etseler de, bazi olgularda tek baslarina, reaktif bir depresyon komplikasyonu
olarak da karsimiza ¢ikabilir (16).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢aligma Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’nde 1
Ocak 2006 -31 Aralik 2010 tarihleri arasinda subaraknoid kanama nedeniyle opere edilmis
olan 131 olgunun geriye doniik olarak degerlendirilmesiyle gerceklestirildi. Dosyalarindan
ayrintili anamnez ve norolojik muayeneleri, laboratuvar tetkikleri (glikoz, sodyum
diizeyleri), goriintiileme yontemleri, yas, cinsiyet, aile dykiisli, 6zgegmis, hipertansiyon
hastalig1 6ykiisii, Diabetes Mellitus 6ykdisii, sigara ve alkol kullanim 6ykiisii, giris Glasgow
koma oOlgegi degerleri, Glagow sonu¢ Olgegi degerleri, WFNS ve Fisher SAK
derecelendirme olgegi degerleri, kanama giinii, operasyona kadar gegen siire, operasyon
sirasindaki kanama miktari, operasyon siiresi, gecici klip kullanma siiresi, anevrizma
lokalizasyonu, anevrizma sayisi, kanamanin ventrikiille olan iliskisi, postoperatif Glasgow
koma oOlgegi degerleri ve yogun bakim ihtiyaci olup almadigi, vazospazm, iskemi,
hidrosefali, enfeksiyon, epileptik nobet, elektrolit bozuklugu gibi postoperatif
komplikasyonlarin sakatlik ve 6liim orami degerleri incelendi. Insidental anevrizmalar
kanamamig anevrizmalar oldugu i¢in ¢alismaya dahil edilmedi.

Olgularm BT, MR, MRA, BT Anjiyo ve DSA tetkikleri tizerinde c¢aligilarak;
kanama lokalizasyonu, yeri, ventrikiile a¢ilip agilmadigi, anevrizma lokalizasyonu,
anevrizma sayisi kaydedildi.

Kanama sonrasi olgularin Klinik durumunu derecelendirmek i¢in Glasgow koma
Olgegi (Tablo 1), WFNS SAK derecelendirme 6l¢egi (Tablo 2), Fisher SAK degerlendirme
6lgegi (Tablo 3) ve Glasgow sonug 6lgegi (Tablo 4) kullanildi (22,28).
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Tablo 1. Glasgow koma odlgegi

PUAN
GOZ ACIKLIGI Spontan acgiyor 4
Sozel uyartyla agiyor 3
Agrili uyariyla agryor 2
Tepki yok 1
MOTOR YANIT Komutlara uyuyor 6
Agrili uyarana lokalize 5
Agrili uyaranla geri ¢cekilme 4
Anormal fleksiyon 3
Anormal ekstansiyon 2
Tepki yok 1
SOZEL CEVAP Oryante 5
Dezoryante 4
Anlemsiz kelime ¢ikariyor 3
Inleme tarzi ses cikartryor 2
Cevap yok 1
TOPLAM 3-15
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Tablo 2. World Federation of

derecelendirme olgegi

Neurologic Surgeons subaraknoid kanama

WFNS SAK derecelendirme olgegi Glasgow koma ol¢egi Motor defisit
Grade 0 15 Yok ve SAK yok
Grade | 15 Yok
Grade Il 13-14 Yok
Grade 111 13-14 Var
Grade 1V 7-12 Var
Grade V 3-6 Var veya yok
WFNS: World Federation of Neurologic Surgeons, SAK: Subaraknoid kanama
Tablo 3. Fisher subaraknoid kanama derecelendirme 6lgegi
Grade Bilgisayarh tomografide goriilen kan
Grade 1 Kan yok
Grade 2 1 mm’den ince diffuz veya vertikal tabakalar
Grade 3 Lokalize kan ve/veya 1 mm’den kalin vertikal tabaka
Grade 4 Diffuz SAK veya SAK olmaksizin intraserebral veya intraventrikiiler kan

SAK: Subaraknoid kanama.

Tablo 4. Glasgow sonug olcegi

Grade V Tam iyilesme

Grade IV Orta diizeyde yetersizlik

Grade 111 Agir derecede yetersizlik (suurlu fakat bagimli)
Grade Il Suursuzluk

Grade | Oliim
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel analizinde Statistica 7,0 (Lisans no: 31IN6YUCV38) paket
programi kullanildi. Sonuglar ortalama + standart sapma ya da say1 (yiizde) olarak ifade
edildi. Stirekli degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirillmasinda parametrik olmayan Mann-
Whitney U testi kullanildi. Degiskenlerin karsilastiriimasinda ki-kare testi uygulandi.

Testlerde istatistiksel dnem diizeyi 0,05 alindi.
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BULGULAR

Klinigimizde subaraknoid kanama nedeniyle opere edilmis olan 131 olgu geriye
dontik olarak degerlendirildi.

Yas dagilimi 21 ila 80 arasinda olup olgularin yas ortalamasi 53,8 £ 12,3 yild1. Sag
kalanlarda ortalama yas 51,64 = 12,08 yil, 6lenlerde ortalama yas 59,64 + 11,06 y1l olarak
saptand1. Sag kalanlar ile Glenler arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel anlaml

fark saptandi (p<0,05) (Sekil 3).
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Sekil 3. Olgularin dekatlara gore dagilimi
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Olgularin 55’1 kadin (% 42), 76’s1 erkekti (% 58). Kadinlarin 16 (% 29,1),
erkeklerin 20 (% 26,3) tanesinin, toplamda 36 (% 27) olgunun oldiigi tespit edildi.
Kadinlarda 6lim oran1 % 29,1 olarak saptanirken erkeklerde bu oran % 26,3 olarak
saptandi. Oliim oran1 % 27 olarak hesaplandi. Cinsler arasinda istatistiksel olarak anlamli

6liim orani farki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Cinsiyete gore 6liim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Oliim Sag kalim Toplam p
Kadin 16 (% 29) 39 (% 71) 55 (% 100)
0,725
Erkek 20 (% 26) 56 (% 74) 76 (% 100)
Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlamli.
p=Pearson Ki Kare testi.

Olgularin % 44’iinde hipertansiyon, %5’inde Diabetes Mellitus 6ykiisii, % 22’sinde
sigara kullanim1 mevcuttu. Ozgegmisle ilgili diger bulgulara bakildiginda 8 olguda aspirin
kullanimi, 6 olguda psikoz, 3 olguda koroner arter hastaligi, 2 olguda guatr, 1 olguda ritim
bozuklugu, 1 olguda aort yetmezligi, 1 olguda Parkinson hastaligi, 1 olguda
serebrovaskiiler hastalik, 1 olguda oral kontraseptif kullanimi ve 1 olguda gebelik Gykiisii
vardi.

Hipertansiyonu olmayan olgularda o6liim oram1 % 21,6 olarak saptanirken,
hipertansiyonu olanlarda 6liim oran1 % 35,1 olarak saptandi ve bu iki grup arasinda 6liim
orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Diyabetik olmayan olgularda 6lim orant % 26,4 olarak saptanirken, diyabetik
olanlarda 6liim oran1 % 50 olarak saptandi. Diyabetik olanlar ile olmayan olgularda 6liim
orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05).

Sigara kullanmayan olgularda 6lim oram1i % 31,4 olarak saptanirken, sigara
kullananlarda olim oram1 % 13,8 olarak saptandi. Sigara kullanan ile kullanmayan
olgularda 6liim orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Alkol kullanmayan olgularda oliim oram1 % 27,8 olarak saptanirken, alkol
kullananlarda 6liim oranm1 % 20 idi ve her iki grupta olgularda 6liim orani agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Sekil 4).
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DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon.
Sekil 4. Sigara, Diabetes Mellitus ve hipertansiyon varhgina gore éliim ve sag kalim

sayllari
Mevsimsel olarak bakildiginda en ¢ok nisan ay1 igerisinde anevrizma operasyonu
yapildig1 goriildii. Nisan aymdan sonra subat, mart ve mayis aylarinda en sik kanama

oldugu tespit edildi (Sekil 5).

Olgu sayisi
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Sekil 5. Aylara gore opere edilen subaraknoid kanamah olgu sayis1
Olgularm en ¢ok 2010 yilinda opere edildigi, bunu sirasiyla 2009 ve 2007 yillarmin
takip ettigi goriildii (Tablo 6).
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Tablo 6. Aylara ve yillara gore opere subaraknoid kanama dagilimi

2006 2007 2008 2009 2010 Toplam
Ocak 2 1 1 3 3 10
Subat 1 4 3 5 4 17
Mart 1 3 2 5 2 13
Nisan 4 1 6 4 6 21
May1s 2 2 2 S) 2 13
Haziran 0 0 0 0 5 5
Temmuz 0 1 1 1 0 3
Agustos 0 1 2 3 3 9
Eyliil 1 3 1 1 3 9
Ekim 0 3 1 2 1 7
Kasim 3 8 1 2 0 14
Aralik 0 3 2 1 4 10
Toplam 14 30 22 32 33 131

Olgularin en gok WFNS SAK derecelendirme 6lgegi Grade 1 grubu oldugu goriildii.
WEFNS SAK derecelendirme 6lgegine gore Grade 1 olan olgularda 6liim oran1 % 17,6,
Grade 2 olanlarda % 12, Grade 3 olanlarda % 60, Grade 4 olanlarda % 57,1 ve Grade 5
olanlarda % 60 olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede 6liim
orani farki saptandi (p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. World Federation of Neurologic Surgeons Subaraknoid kanama

derecelendirme o6lcegine gore 6lilm ve sag kalim sayilari ve p degeri

WEFNS SAK derecelendirme 6lcegi Oliim | Sag kalim | Toplam p
1 11 59 70
2 3 22 25
3 6 4 10 0,009
4 12 9 21
5 4 1 5
Toplam 36 95 131

WFENS: World Federation of Neurologic Surgeons. SAK: Subaraknoid kanama
p<0,05, istatistiksel anlamli.
p=Pearson Ki Kare testi.
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Olgularm ortalama giris GKO 13,4 + 2,6 olarak bulundu. Sag kalanlarda ortalama
giris GKO degeri 13,94 + 2,07, dlenlerde ortalama giris GKO degeri 11,89 + 3,37 olarak
saptand1. Sag kalanlar ile dlenler arasinda giris GKO degerleri ortalamalar1 agisindan

istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Glasgow koma olgegi degerlerine gore 6liim ve sag kalhim sayilar1 ve p

degerleri
GKO Oliim Sag kalim Toplam D
3 1 0 1
4 2 1 3
6 1 0 1
7 2 0 2
8 2 0 2
9 0 2 2 0,01
10 3 4 7
11 3 2 5
12 3 1 4
13 5 9 14
14 4 18 22
15 10 58 68
Toplam 36 95 131

GKO: Glasgow koma 6lgegi.
p<0,05 , istatistiksel anlamli.
p=Pearson Ki Kare testi.

Fisher SAK degerlendirme 6lgegine gore Fisher Grade 4 olan olgularin 6liim oran ile
dogrudan iligkili oldugu bulundu. Ventrikiil i¢i kanama tespit edilmeyenlerin % 23,6’s1
oliirken, bu oran ventrikiil i¢i kanama tespit edilenlerde % 47,6 olarak saptandi. Ventrikiil
i¢ci kanama izlenenlerde istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek 6liim orani izlendi
(p=0,02). Ventrikiil i¢i kanama izlenmesinin 6liim oranini yaklasik 3 kat arttirdig1 saptandi
(Odd’s Ratio=2,94, % 95 giiven araligi=1,12-7,69) (Tablo 3).

26



Tablo 9. Fisher subaraknoid kanama degerlendirme 6lcegine gore 6liim ve sag kalim

sayllari ve p degerleri

Fisher Olim Sag kalim Toplam D
1 0 2 2
2 1 7 8
3 24 76 100 0.024
4 11 10 21
Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlamli.
p=Pearson Ki Kare testi.

Anevrizma lokalizasyonlarmma gore degerlendiridiginde; 46 olgunun anterior
komiinikan arter, yine 46 olgunin orta serebral arter ve 14 olgunun posterior komiinikan
arter lokalizasyonunda olduklar1 goériildii. Bu siray1r multipl anevrizmalar ve digerleri takip
ediyordu. En ¢ok 6liim oranma sahip anevrizma lokalizasyonu anterior komiinikan arter
anevrizmastydi. Bunu orta serebral arter anevrizmasi takip ediyordu. Sag kalanlar ile
Olenler arasinda anevrizma lokalizasyonlar1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi

(p>0,05) (Sekil 6, Tablo 10).
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Sekil 6. Anevrizma lokalizasyonuna gore oliim ve sag kalim sayilari
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Tablo 10. Anevrizma lokalizasyonuna gore 6liim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Sag -
Kalim Olim | Toplam p
Posterior Komiinikan 11 3 14
Oftalmik 2 1 3
Karotis Bifurkasyon 4 0 4
0,416
Anterior Komiinikan 32 14 46
Distal Anterior Serebral 3 0 3
Orta Serebral 34 12 46
Baziler 1 1 2
Multipl 8 5 13
Toplam 95 36 131

p<0,05, istatistiksel anlaml1.
p=Pearson Ki Kare testi.

Cinsiyete gore anevrizma lokalizasyonlarina bakildiginda kadinlarda en sik orta
serebral arter anevrizmasi oldugu goriildii. Bunu anterior komiinikan arter anevrizmasi
takip ediyordu. Erkeklerde en sik anterior komiinikan arter anevrizmasi oldugu goriildii.
Bunu orta serebral arter anevrizmasi takip ediyordu. Istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmad (Sekil 7).
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Sekil 7. Cinsiyete gore anevrizma lokalizasyonu

Operasyon sirasinda kanama miktar1 ortalama 334,7 + 352,51 cc, sag kalanlarda
ortalama 267,37 + 176,67 cc, 6lenlerde ortalama 512,5 + 576,98 cc olarak saptandi. Sag
kalanlar ile Glenler arasinda operasyon sirasinda kanama miktar1 ortalamalari agisindan
istatistiksel anlamli fark saptandi (p<0,05).

Operasyon sirasinda gegici klip siiresi ortalama 1,59 + 2,7 dakika, sag kalanlarda
ortalama 1,36 + 2,55 dakika, 6lenlerde ortalama 2,19 + 3,26 dakika olarak saptandi. Sag
kalanlar ile 6lenler arasinda operasyon sirasinda gecici klip siiresi ortalamalari agisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Operasyon siiresi ortalama 3,84 + 1,19 saat, sag kalanlarda ortalama 3,80 + 1,18
saat, 0lenlerde ortalama 3,99 + 1,23 saat olarak saptandi. Sag kalanlar ile 6lenler arasinda
operasyon siiresi ortalamalar1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Kanama zamanindan operasyona kadar gecen siire ortalama 5,8 + 8,41 giin olarak
hesaplandi. Ik yedi giin iginde opere edilen olgular erken, yedi giinden sonra opere
edilenler ise ge¢ opere edilen olgu sinifina alindi. Erken opere edilen 103 olgunun 31
tanesinin 6ldiigii, 72 tanesinin sag kaldigi, gec¢ opere edilen 28 olgunun 5 tanesinin 61diigi,
22 tanesinin sag kaldigi tespit edildi. Erken opere edilen olgulardaki 6liim oraninin % 30,
ge¢ opere edilen olgulardaki 6lim oranmin ise % 18 oldugu bulundu (Tablo 10). Sag
kalanlar ile 6lenler arasinda opere olana kadar gecen siire agisindan istatistiksel anlaml1 fark

saptandi (p<0,05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Opere olana kadar gecen siireye gore 6liim ve sag kalim sayilar1 ve p degeri

Oliim Sag kalim Toplam p
Erken 31 (% 30) 72 (% 70) 103 (% 100)
0,04
Geg 5 (% 18) 22 (% 82) 28 (% 100)
Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlamli.
p=Pearson Ki Kare testi.

Subaraknoid kanamali olgularin hastanede kalis siireleri 7 giin ile 228 giin arasinda
degismekte olup ortalama yatis siiresi 24 + 26,3 giindii. Yatis siiresi sag kalanlarda ortalama
19,82 + 10,79 giin, dlenlerde ortalama 34,75 + 45,76 giin olarak saptandi. Yatis stiresi 30
glinii gecen olgularin % 46’sinn 6ldiigi tespit edildi. Sag kalanlar ile dlenler arasinda
operasyon siiresi ortalamalar1 ag¢isindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05)
(Tablo 12).

Tablo 12. Hastanede yatis siiresine gore o6liim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Yatis Siiresi Oliim Sag kalim Toplam p
<30 giin 24 (% 23) 81 (%77) 105 (%100)
>30 giin 12 (% 46) 14 (% 54) 26 (% 100) 0.09
Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlaml1.
p=Pearson Ki Kare testi.

Postoperatif GKO ortalamas1 12,1 + 3,76 bulundu. Operasyon sonrast GKO sag
kalanlarda ortalama 13,43 + 2,23, olenlerde ortalama 8,6 + 4,49 olarak saptandi. Sag
kalanlar ile dlenler arasinda operasyon sonrasi GKO ortalamalar1 agisindan istatistiksel
anlamli fark saptandi (p<0,05).

Olgularin % 48’inin postoperatif kontrollii uyandirilmak iizere yogun bakima devir
edildigi saptandi. Operasyon sonrasi yogun bakim birimi ihtiyact olmayanlarin % 14,7’si
Oliirken, bu oran sag operasyon sonrast yogun bakim birimi ihtiyact olanlarda % 41,3
olarak saptandi. Operasyon sonrasi yogun bakim ihtiyaci olanlarda istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek oliim orani izlendi (p<0,05). Operasyon sonrasi yogun bakim
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ihtiyacinin 6liim oranini yaklasik 4 kat arttirdigi saptandi (Odd’s Ratio=4,076, % 95 giiven
aralig1 =1,76-9,42).

Calismamizda postoperatif 98 olguda vazospazm gelistigi tespit edildi. Vazospazm
olan 33 olgunun 61diigii saptandi. Vazospazm gelismeyenlerin % 12,1°1 dliirken, bu oran
vazospazm gelisenlerde % 32,7 olarak saptandi. Operasyon sonrasi vazospazm gelisenlerde
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek Oliim oranmi izlendi (p=0,02). Vazospazm
gelismesinin 6liim oranimi yaklasik 3,5 kat arttirdigi saptandi (Odd’s Ratio=3,515, % 95
giiven araligr =1,14-10,85) (Tablo 13, Sekil 8).

Tablo 13. Vazospazm varhgina gore o6liim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Oliim Sag kalim Toplam p
Vazospazm (-) 4 (% 12) 29 (% 88) | 33 (% 100)
0,022
Vazospazm (+) 32 (% 33) 66 (% 67) 98 (% 100)
Toplam 36 95 131
p<0,05, istatistiksel anlaml1.
p=Pearson Ki Kare testi.
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Sekil 8. Vazospazm varligina gore oliim ve sag kalim sayilari
Hidrosefali 71 olguda goriildi. Hidrosefali gelisen olgulardan 18’inin 6ldigi,
53’{iniin sag kaldig1 tespit edildi. Hidrosefali gelisen olgularda 6liim oran1 % 24, hidrosefali

gelismeyenlerdeki 6liim orani ise % 32 olarak bulundu. Hidrosefali gelismeyen olgularda
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Olim oran1 % 30 olarak saptanirken, hidrosefali gelisenlerde bu oran % 25,4 olarak
saptandi. Hidrosefali gelisen ve gelismeyen olgularda 6liim orani agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Hidrosefali varhgina gore 6liim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Oliim Sag kalim Toplam D

Hidrosefali (-) | 19 (%32) | 41(%68) | 60 (% 100)

Hidrosefali (+) | 17 (% 24) | 54 (% 76) 71 (% 100) 0,097

Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlaml1.
p=Pearson Ki Kare testi.

infeksiyon 48 olguda goriildii. Postoperatif infeksiyon gelisen olgulardan 22’sinin
oldiigii, 26’smin sag kaldig: tespit edildi. Infeksiyon geciren olgularda &liim oran1 % 44,
infeksiyon gegirmeyenlerdeki 6liim orani ise % 18 olarak bulundu. Infeksiyon gelismeyen
olgularda 6liim oran1 % 16,9 olarak saptanirken, infeksiyon gelisenlerde bu oran % 45,8
olarak saptandi. Infeksiyon gelisen ve gelismeyen olgularda &liim oram1 agisindan
istatistiksel olarak anlaml1 fark saptandi (p<0,05). Infeksiyon gelisen olgularda &liim orani
yaklasik 4 kat daha yiiksek saptandi (Odd’s Ratio=4,17, % 95 giiven araligi=1,86-9,35)
(Tablo 15).

Tablo 15. Enfeksiyon varhgina gore oliim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Oliim Sag kalim Toplam p

Enfeksiyon (-) | 15(%18) | 68 (% 82) 83 (% 100)

0,0028
Enfeksiyon (+) | 21(%44) | 27 (%56) 48 (% 100)

Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlaml..
p=Pearson Ki Kare testi.

Nobet 10 olguda goriildii. Postoperatif nobet gelisen olgulardan 4’{iniin 6ldigi,
6’smin sag kaldigi tespit edildi. Nobet geciren olgularda 6liim orant % 30, nobet
gecirmeyenlerdeki 6liim orani ise % 27 olarak bulundu. Nobet gelisen ve gelismeyen
olgularda 6liim orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo
16).
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Tablo 16. Nobet varhgina gore 6liim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Oliim Sag kalim Toplam 0
Nobet () | 33(%27) | 88(%73) | 121 (% 100)
" 0,35
Nobet (+) 3(%30) | 7(%70) 10 (% 100)
Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlamli.
p=Pearson Ki Kare testi.

Hiponatremi 29 olguda goriildii. Postoperatif hiponatremi gelisen olgulardan 8’inin
oldiigl, 21’inin sag kaldig: tespit edildi. Hiponatremi geligsen olgularda 6liim orani % 28,
hiponatremi gelismeyenlerdeki 6lim orami ise % 27 olarak bulundu. Hiponatremi
gelismeyen ve gelisen olgularda 6liim oranmi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Hiponatremiye gore 6liim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Oliim Sag kalim Toplam D
Hiponatremi (-) | 28 (% 27) | 74 (% 73) 102 (% 100)
Hiponatremi 0,098
P o 8(%28) | 21(%72) 29 (% 100)
Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlamli.
p=Pearson Ki Kare testi.

Hipernatremi 45 olguda goriildii. Postoperatif hipernatremi gelisen olgulardan
34’iniin oldiigl, 11’inin sag kaldig1 tespit edildi. Hipernatremi gelisen olgularda 6lim
orant % 76, hipernatremi gelismeyenlerdeki oOliim oram1 ise % 2 olarak bulundu.
Hipernatremi gelismeyen ve gelisen olgularda 6liim orani agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p<0,05). Hipernatremi gelismesinin 6liim orani yaklasik 130 kat
arttirdig1 saptandi (Odd’s Ratio=129,81; % 95 giiven araligi=27,32-616,80) (Tablo 18).
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Tablo 18. Hipernatremiye gore 6liim ve sag kalim sayilari ve p degerleri

Oliim Sag kalim Toplam 0
Hipernatremi (-) 2 (% 2) 84 (% 98) 86 (% 100)
0,000
Hipernatremi (+) 34 (% 76) 11 (% 24) 45 (% 100)
Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlaml.
p=Pearson Ki Kare testi.

Hiperglisemi 96 olguda goriildii. Postoperatif hiperglisemi gelisen olgulardan 36’sinin
oldiigl, 60’ 1mnin sag kaldig: tespit edildi. Hiperglisemi gelisen olgularda 6liim orani % 36,
hiperglisemi gelismeyenlerdeki 6lim oran1 ise % 3 olarak bulundu. Hiperglisemi
gelismeyen olgularda 6liim orani % 2,9 olarak saptanirken, hiperglisemi gelisenlerde 6liim
oran1 % 36,5 olarak saptandi. Hiperglisemi gelisen olgularda istatistiksel olarak anlamli
derecede daha yiiksek 6liim orani saptandi (p<0,05). Hiperglisemi gelismesinin 6liim orani
yaklasik 20 kat arttirdigi saptandi (Odd’s Ratio=19,51; % 95 giiven araligi=2,56-146,77)
(Tablo 19).

Tablo 19. Hiperglisemiye gore 6liim ve sag kalim sayilar1 p degerleri

Oliim Sag kalim Toplam 0
Hiperglisemi (-) 1(%3) 34 (% 97) 35 (% 100)
Hiperglisemi (+) | 35 (% 36) 61 (% 64) 96 (% 100) 0,023
Toplam 36 95 131

p<0,05, istatistiksel anlamli.
p=Pearson Ki Kare testi.

Toplam 32 olguda (% 24) serebral enfarktiis, gastrointestinal kanama, derin ven
trombozu, pulmoner emboli, dekiibit iilseri, trombositopeni ve pndmotoraks gibi diger

komplikasyonlar izlendi.
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TARTISMA

Trakya Universitesi Egitim Arastirma ve Uygulama Hastanesi Trakya bolgesinde
Istanbul hari¢ tutulursa sSAK’li olgularin yogun olarak kabul edildigi ve anevrizma
cerrahisinin yapildig1 en biiytik saglik merkezidir.

Anevrizmatik subaraknoid kanama her yasta goriilebilir. Insidansi, yas, cins, cografi
bolgelere gore farkliliklar gosterir. Bizim ¢alismamizda yas dagilimi 21 ila 80 arasinda olup
olgularin yas ortalamasi 53,8 yildi. Literatiirlerle uyumlu bir sekilde ¢alismamizda da 5. ile
6. dekatlarda anevrizma goriilme sikligi yiiksektir. Opere edilen ve edilmeyen tiim
subaraknoid kanamali olgular1 igeren ¢ok merkezli calismada % 59, Yasargil’in serilerinde
% 53 saptanan kadin olgu orani; yalnizca opere vakalarin incelendigi 81 vakalik ve 251
vakalik iki seride % 41 olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da kadin cinsiyet orant %
42 olarak bulundu. Bu durum, Tirkiye’de kiiciik popiilasyonlarda yapilan caligmalarla
uyumludur. Ancak uluslararasi ¢ok merkezli ¢alismalarda kadinlarda 6zellikle 5. dekattan
sonra sSAK sikligimin erkeklere kiyasla daha yiiksek olarak bildirilmistir. Calismamizda
kadinlarda daha diisiik saptanan sSAK goriilme siklig1 Trakya Bolgesi’'nde kadin niifus
oraninin, 6zellikle 65 yas altinda daha diisiik olmasina ve ¢aligmamizin bu tip bir ¢alisma
icin 5 y1l gibi kisa bir siireyi kapsamasina baglanabilir (3,6,13,14,29-31).

Literatiirlerde SSAK goriilme sikliginin mevsimlerle olan iliskisini ortaya koyan
calismalar mevcuttur ve SSAK’in ilkbahar ve sonbaharda daha fazla goriildigi
bildirilmistir. Bizim serimizde opere edilen olgularin mevsimsel olarak ilkbahar ve

sonbaharda artis gosterdigi saptandi (13,28).
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Literatiirlere bakildiginda sigara icmenin kisa veya uzun déonemde SSAK ig¢in ciddi
bir risk faktorii oldugu bilinmektedir. Keza alkol kullanim1 ve yiiksek tansiyon da nisbi bir
risk faktoridir (28,32,33). Bizim ¢alismamizda hipertansiyon, Diabetes Mellitus, sigara ve
alkol kullanim1 6ykiisii olan olgularda 6liim orani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi.

Olgularimiz anevrizma lokalizasyonlarina gore incelendiginde en sik anterior
komiinikan arterde (% 35) ve orta serebral arterde (% 35) anevrizma saptanirken, ¢oklu
anevrizma % 10 oraninda bulundu. Anterior komiinikan arter yerlesimli anevrizmalarin
orani Uluslarasi ¢ok merkezli bir SSAK c¢alismasinda % 27,4, Yasargil’in serilerinde ise %
33,7, opere vakalarin incelendigi Canbaz ve ark. serisinde ise % 37 olarak bildirilmistir.
Orta serebral arter yerlesimli anevrizmalar uluslarasi ¢ok merkezli bir SSAK ¢alismasinda
% 16,2, Yasargil’in serilerinde ise % 12,3, Canbaz ve ark. serisinde ise % 26 oraninda
bildirilmistir. Coklu anevrizmalar uluslarasi ¢ok merkezli bir SSAK ¢alismasinda % 18,3,
Yasargil’in serilerinde ise % 6,5 olarak bildirilmis, Canbaz ve ark. serisinde ise g¢oklu
anevrizma bildirilmemistir (3,12,13,34,35).

Anevrizma lokalizasyonlarina gore postoperatif donemde 6liim orani incelendiginde
en yiiksek 6liim oran1 anterior komiinikan arter lokalizasyonlu olgularda saptandi. Bu sirayi
orta serebral arter ve ¢oklu anevrizmalar takip etmektedir. Olen olgular arasinda uluslarasi
cok merkezli bir SSAK ¢alismasinda % 36, Yasargil’in serilerinde % 22, Canbaz ve ark.
serisinde ise % 50 oraninda anterior komiinikan arter lokalizasyonu saptanmis olup bizim
serimizde bu oran % 39 olarak bulundu. Olen olgular arasinda orta serebral arter
lokalizasyonu ise ¢ok merkezli bir uluslarasi SSAK c¢alismasinda % 27, Yasargil’in
serilerinde % 17, Canbaz ve ark. serisinde % 29 ve bizim serimizde ise % 33 olarak
bulundu. Uluslarast ¢ok merkezli bir SSAK ¢alismasinda % 29, Yasargil’in serilerinde ise
% 7,3 olarak bildirilen ¢oklu anevrizma lokalizasyonu bizim serimizde % 14 olarak
saptandi (3,12,13,34,35).

Postoperatif 6liim orani uluslarasi ¢ok merkezli bir SSAK ¢alismasinda % 36,
Yasargil’in serilerinde % 6, Canbaz ve ark. serisinde % 16,7, Gorgiilii ve ark serisinde ise
% 9,8 olarak bildirilmektedir (3,26,29,31). Bizim ¢alismamizda, postoperatif 6liim oran1 %
27 olarak tespit edildi. Olgularin % 4’1 yataga bagimli, % 20’si yardimla is goriir durumda
taburcu edildi. Toplam agir sakatlik oran1 % 24 olarak saptandi. Yasargil’in serilerinde
sakatlik orant % 8.7 iken Canbaz ve ark. serisinde % 16,3 olarak bildirilmistir
(3,12,13,36,37). Bu oranlar arzulanan sakatlik ve 6liim oranlarindan uzaktir. Bu oranin

arzulan diizeylere diisiirtilebilmesi i¢in olgularin SSAK sonrasi bagvurularinin olabildigince
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hizlandirilmasi, cerrahi deneyimin artmasi, preoperatif ve postoperatif izlem sartlarinin
diizeltilmesi gerekmektedir.

Anevrizma cerrahisinde zamanlama halen noérosiriirjinin en ¢ok tartigilan
konularindan birisidir. Erken doénem anevrizma cerrahisi bir¢ok cerrah tarafindan
benimsenmesine ragmen o&zellikle 6demli bir beyinde operasyonun gii¢liigii ve 6demin
vazospazmin siddetlenmesine neden olmasi sebebiyle bir¢ok cerrah ge¢ dénem cerrahi
taraftaridir (18,19,38). Uluslarast ¢ok merkezli bir SSAK c¢alismasinda erken ve geg
dénemde cerrahinin birbirlerine dstiinliiklerinin olmadigin1 ortaya konmustur (12,13,39).
Bizim g¢alismamizda ge¢ donemde opere edilen vakalardaki 6liim oranin daha az oldugu
saptand1. Olgulardaki 6liim oranin diisiik olmas1 kanaatimizce yaniltict bir durumdur, ¢ilinkii
bu olgular SAK sonras1 erken donem risk faktorlerini atlatabilmis olgulardir. SSAK sonrasi
olim ve kalict sakatlik gelisimi baslica, ilk kanamanin etkilerine, yeniden kanamaya ve
vazospazma baglhidir (6,12,40). Bu nedenle sSAK’l1 olgularda preoperetif hazirliklarin
siiratle tamamlanmasi ile mimkiin oldugunca erken donem cerrahi tedavinin
uygulanmasinin daha uygun olacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizda; WFNS, Fisher SAK degerlendirme 06lg¢egi derecesi arttikga 6lim
oraninin arttigr bulundu. GKO, WFNS, Fisher SAK degerlendirme 6lgeklerinin SSAK’l1
olgularin takip ve tedavi diizenlenmesinde Onemi biyiiktir. WFNS, Fisher SAK
degerlendirme 6lgegi dereceleri diisiik olgularda anevrizmanin erken donemde kapatilmasi
gerektigi gorlisii, hem yeniden kanamayi Onledigi, hem de vazospazmla miicadeleye
kolaylik sagladigi gerekgeleriyle, giderek yaygmlik kazanmistir. WFNS, Fisher SAK
degerlendirme Olg¢egi dereceleri yiiksek olan olgularda ise anevrizmanin kapatilmasinin
yogun destek tedavisi sonrast olgunun durumu diizelene dek ertelenebilecegi
belirtilmektedir (18).

Literatiirde tanmin kesinlestirilmesinin ardindan kosullar da elverisli oldugu
takdirde, hastanin yogun bakim birimine yatirilmasinin en uygun tedavi yontemi oldugunu
savunan yayinlar mevcuttur (17,41). Calismada olgularin % 48’inin postoperatif kontrollii
uyandirilmak iizere yogun bakima devir edildigi saptandi. Operasyon sonrasi yogun bakim
ihtiyact olan olgularda anlamli derecede yiiksek Oliim orani izlendi. Operasyon sonrasi
yogun bakim ihtiyacinin 6liim oranimi yaklasik 4 kat arttirdigr saptandi. Klinigimizde
olgular miimkiin oldugu kadar postoperatif uyandirilarak servise devralinmakta, durumu
daha agir olan ya da uyandirilamayan olgular yogun bakim birimine devredilmektedir.

Calismamizda operasyon sirasindaki kanama miktarina goére gruplandirilan

olgularda anlamli derecede 6liim orani farki saptandigi halde operasyon sirasinda gegici
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klip kullanim1 ve operasyon siiresine gore gruplandirilan olgularda anlamli derecede 6liim
orani farki saptanmadi. Literatiire bakildiginda bu konuyla ilgili ¢ok farkli goriisler ileri
stiriilmektedir (12,13,42).

Cesitli ¢alismalarda sSAK’11 olgularda vazospazm gelisimi % 20 ile % 100 arasinda
bildirilmis olup kabaca % 50 olarak kabul edilmektedir. Bizim ¢alismamizda vazospazm
gelisme oran1 % 75 olarak saptandi. Vazospazm, sSAK’l1 olgularda en 6nemli 6nlenebilir
Oliim ve kalic1 sakatlik nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Bizim ¢alismamizda
da vazospazm gelisen olgularda 6liim oraninin istatistiksel anlamli derecede yiiksek oldugu
ve vazospazm gelismesinin Oliim oranini yaklasik 3,5 kat arttirdigi tespit edildi.
Vazospazmi dnlemek amaciyla pek ¢ok tedavi yontemi arastirilmis olup, kalsiyum kanal
engelliyicilerden nimodipinin  kullanimiyla  ilgili randomize klinik ¢alismalarin
degerlendirildigi meta analizlerde, profilaktik nimodipin kullanimmm SSAK gegiren
olgularin ¢ikis durumlarinda bir diizelme sagladigi belirtilmistir (14,43). Klinigimizde de
SSAK olgularinda vazospazmin etkilerini azaltmak ig¢in profilaktik nimodipin
kullanilmaktadir.

SAK sonrasi hidrosefali gelisme orani c¢esitli calismalarda % 6-67 oraninda
bildirilmektedir. Gorgiilii ve ark. % 15, Demirgil ve ark. % 36 , Tural ve ark. ise % 17
oraninda SAK sonrasi hidrosefali gelisimi bildirmislerdir. SAK sonrasi gériilen hidrosefali
olgularinda 6lim oranlarimi arttirdig belirtilmistir (29,34,44). Bizim calismamizda % 54
oraninda hidrosefali gelisimi saptand1 ve hidrosefali gelisen olgularda artmig 6liim orani
saptanmadi. Bu durum klinigimizde postoperatif donemde yapilan BT, MRG ve LP gibi
tan1 yontemleri ile hidrosefalinin daha hassas sekilde saptanmasi ve erken ddénemde
tedaviye baslanmasi ile agiklanabilir.

Subaraknoid kanama sonrasit en sik goriilen sivi-elektrolit dengesi bozukluklar
hiponatremi ve hipernatremidir. Oliim oranlar1 hipernatremi gelisenlerde % 42 iken
hiponatremi gelisenlerde % 15 olarak bildirilmistir (26,45). Bizim c¢alismamizda da
hipernatremi gelisen olgularda 6liim oran1 % 76 ile istatistiksel anlamli derecede yiiksek
saptandi.

Literatiirde SSAK sonrast hiponatremi % 4-34’lere varan oranlarda bildirilmistir
(24). Bizim c¢alismamizda bu oran % 22 olarak saptandi. Hiponatreminin &liim orani
lizerine etkisi saptanmadi. Serebral iskemiyi arttirdigi i¢in hiperglisemiden kaginilmasi
gerekliligi bilinen bir gergektir. Calismamizda hipergliseminin 6liim oranmi arttirdigi
saptandi. Calismamizda SSAK sonrasi infeksiyon varliginin 6liim oranin1 dnemli derecede

arttirdig1 tespit edildi.
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Aslinda, olgu ve anevrizma ile ilgili faktorlerin ¢oklugu ve karmasikligi géz oniine
alindiginda, hangi yolun izlenecegine hastanin bulundugu merkezin tecriibesine gore karar
vermenin en uygunu oldugu sdylenebilir. En ideali, olgunun hem norosiriirjikal hem de
endovaskiiler girisimlerin uygulanabilecegi bir norosiriirji klinigine yatirilarak secilecek
tedavi yonteminin ortak kararlastirilmasidir. Baz1 durumlarda her iki yontem de ayni anda
kullanilabilir (46).

Yiiksek oliim oranini seyreden, hayatta kalanlarin ancak yarisinin eski giinliik
hayatlarina donebildikleri subaraknoid kanama, giiniimiizde halen oliimciil bir hastalik
olarak yerini korumaktadir ve daha etkili tedavilere ihtiya¢ vardir. Gelecekte, anevrizma
gelisiminin etyolojisini ve anevrizmanin yapisint aydinlatmaya ve onlemeye yonelik
genetik calismalara oldugu kadar, vazospazm gibi prognozu kétiilestiren faktorlerin
Oonlenmesini saglayacak etkili ilag tedavilerine, hem endovaskiiler hem de cerrahi

girisimlere kolaylik getirecek teknolojik gelismelerin hiz kazandirilmasina ihtiyag vardir.
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SONUCLAR

Bu calismada klinigimizde subaraknoid kanama nedeniyle opere edilmis olan 131
olgu geriye doniik olarak degerlendirildi ve prognozu etkileyen faktorler arastirildi. Sonug
olarak;

1. Sag kalanlarda ortalama yas 51,64 iken, 6lenlerde ortalama yas 59,64 olarak idi.
Bu iki grup arasinda yas ortalamalar1 acisindan istatistiksel anlamli fark olmasi opere edilen
hastalarda, ileri yasin 6liim oranini arttirdigini gostermektedir.

2. Olgularin operasyona alinmasi sirasindanki ve sonrasindaki biling diizeyi seviyesi
ve SAK miktar ile 6liim oranlar arasinda anlamli istatistiksel iliski vardir. Kotii biling
diizeyi ve SAK miktarinin fazlalig1 6liim oranini artirmaktadir.

3. Erken donemde opere edilen olgulardaki 6liim oraninin %30, ge¢ donemde opere
edilen olgulardaki 6liim oraninin ise %18 oldugu bulundu. Bu iki grup arasinda opere olana
kadar gegen siire acisindan anlamh fark saptandi. Olgulardaki 6liim oranin diisiik olmasi
kanaatimizce yaniltict bir durumdur, ¢ilinkii bu olgular SAK sonras1 erken donem risk
faktorlerini atlatabilmis olgulardir

4. Operasyon sirasindaki kanama miktar1 fazla olan olgularda anlamli derecede
yiiksek o6liim oran1 saptandi.

5. Operasyon sonrasi olugan klinik tablo nedeniyle yogun bakim ihtiyaci olanlarda
anlamli derecede yiiksek 6liim orani izlendi. Operasyon sonrasi yogun bakim ihtiyacinin

Oliim oranin1 yaklagik 4 kat arttirdig1 saptandi.
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6. Vazospazm gelisen olgularda 6liim oraninin yaklasik 3,5 kat arttirdigi saptandi.
Halen etkin tedavi yonteminin olmadigi bu hususta, daha ileri ¢aligmalarin yapilmasi
gerekmektedir.

7. Postoperatif donemde; infeksiyon, hiperglisemi ve hipernatremi gelismesi, 6liim
oranlarin1 artirmaktadir. Kanimizca, engellenebilir nedenler olan bu komplikayonlarin,

Onlenmesi iyi bakim ve takip ile miimkiindiir.

41



OZET

Bu ¢aligmanin amaci, toplumumuzdaki anevrizmatik subaraknoid kanama nedeni ile
opere edilen olgulardaki risk faktorlerini belirlemek ve bu risk faktorlerinin sakatlik ve
Oliim oranlar lizerine etkisini aragtirmaktir.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’'nde 1 Ocak 2006
— 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda anevrizmatik subaraknoid kanama nedeniyle opere
edilmis, 131 olgu geriye doniik olarak degerlendirildi. Olgularin dosyalarindan, ayrintili
anamnez ve norolojik muayene bulgulari, laboratuar tetkik sonuglari, goriintiileme
yontemlerine ait bulgular, yas, cinsiyet, tansiyon hastaligi Oykiisii, Diabetes Mellitus
Oykiisi, sigara - alkol kullanim Oykiisii, giris Glasgow koma dlcegi degeri, kanama giind,
operasyona kadar gecen siire, operasyon sirasindaki kanama miktari, operasyon siiresi,
gecici klip kullanma siiresi, anevrizma lokalizasyonu, anevrizma sayisi, kanamanin
ventrikiille olan iliskisi, postoperatif Glasgow koma dl¢egi degeri ve yogun bakim ihtiyaci
olup almadig, postoperatif komplikasyonlar (vazospazm, iskemi, hidrosefali, enfeksiyon,
epileptik nobet, elektrolit bozuklugu), sakatlik ve oliim orani degerleri elde edildi ve
istatistiksel olarak degerlendirildi.

Olgularmm 55’1 kadin (% 42) , 76’s1 erkekti (% 58) ve yas ortalamasi 53,8 yild1.
Opere edilen anevrizmatik SAK’l1 olgularda sonucu etkileyen bazi nedenler; yas,
operasyona alinma sirasindaki ve sonrasindaki biling diizeyi seviyesi ve SAK miktari
onlenemez karakterde olup, onlenebilir nedenlerden olarak goriilen: vazospazm, infeksiyon,
hiperglisemi ve hipernatremi igin alinacak 6nlemler, bu olgularda 6liim oranini azaltacaktir.

Anahtar kelimeler: Subaraknoid kanama, 6liim orani, prognoz
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FACTORS AFFECTING OUTCOME ON PATIENTS WITH
OPERATED ANEURYSMAL SUBARACHNOID HAEMORRHAGE

SUMMARY

The objective of this study is to determine risk factors on patients with operated
subarachnoid hemorrhage in our society and investigate their impact on morbidity and
mortality rates,

Data collected from 131 patients who had surgery between 1 January 2006 - 31
December 2010, because of spontaneous subarachnoid hemorrhage, at Trakya University
School of Medicine Department of Neurosurgery, were retrospectively
evaluated. Examining patient files; detailed history and neurological examination,
laboratory tests, imaging modalities, age, gender, hypertension, diabetes, smoking and
alcohol use, Glasgow coma score at admission, date of bleeding, the time from bleeding to
surgery, the amount of bleeding during surgery, the duration of temporary clip use,
aneurysm location, number of aneurysms, existance of blood in the ventricles, the need for
postoperative intensive care unit, postoperative Glasgow coma scores, postoperative
complications (vasospasm, ischemia, hydrocephalus, infection, epileptic seizures,
electrolyte disturbances), morbidity and mortality values were recorded and analysed
statistically.

Amongst the patients, 55 were women (42 %), 76 were men (58 %). The average

age was 53,8 years. The average length of stay at hospital was 24 days. Patients were
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operated in sixth (average 5,8 days) day after bleeding. Mean operative time was 3,84 hours
and the average amount of bleeding during surgery was 334,7 cc. The mean postoperative
Glasgow coma score was 12,1. In 48 % of patients postoperative intensive care unit was
necessary for controlled awakening.

For patients with operated spontaneous subarachnoid hemorrhage; risk factors
effecting the outcome such as age, consiousness level before and after surgery and the
amount of subarachnoid hemorrhage are unpreventable; although precautions for
vasospasm, infection, hyperglisemia and hypernatremia which are preventable; will reduce
mortality in these cases.

Key words: Subarachnoid hemorrhage, mortality, prognosis
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