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SIMGE VE KISALTMALAR

. Anterior Cerabral Artery (On Serebral Arter)

Anterior Communicating Artery (On Komiinikan Arter)

: Beyin Omurilik S1ivisin

: Bilgisayarli Tomografi

: Bilgisayarlt Tomografik Anjiografi
: Dijital Substraksiyon Anjiografi

: Glaskow Koma Skoru

. Internal Carotis Artery

: Media Cerebri Artery

- Manyetik Rezonans Goriintiileme

- Posterior Cerebral Artery (Arka Serebral Arter)

Posterior Communicating Artery (Arka Komiinikan Arter)

: Subaraknoid Kanama
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GIiRIiS VE AMAC

Subaraknoid kanama (SAK), serebral damarlar i¢indeki kanin; travmaya, spontan
anevrizma riiptiiriine veya vendz kismi spontan yirtiklara bagli olarak, beyin-omurilik
stvisinin dolastig1 subaraknoid araliga ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir. SAK, tiim serebral
vaskiiler hastaliklarin yiizde 10’ unun olusturur (1).

Subaraknoid kanama ve tedavisi, halen beyin cerrahisi kliniklerinin en basta gelen
sorunlarindan biri olup goriilme sikligi her 100.000°lik niifusta yilda 10-16 arasinda
degismektedir. Bu oranlarin yasla birlikte arttigi bildirilmistir. Travma dis1 SAK nedenleri
arasinda en sik (%50-75) anevrizmalar gelmektedir (2). Anevrizmalar1 vaskiiler
malformasyonlar, hipertansiyon, ateroskleroz gibi nedenler takip eder (3).

Anevrizmalarin etiyolojisinde hipertansiyon, ateroskleroz, hemodinamik stres gibi
edinsel faktorler yer almaktadir. Anevrizmalarin olusumunda hem konjenital hemde edinsel
nedenler oldugunu ileri siiren goriisler bulunmaktadir. Kan akiminin neden oldugu
degisiklikler nedeniyle damarsal varyasyonlarin da anevrizma olusumuna katkida
bulunabilecegi bildirilmistir (4).

Ulkemizde diizenli saglik sigorta kayitlarmin ve &liim verilerinin bulunmamasi
nedeniyle epidemiyoloji alanindaki genel calisma eksikliginin bir sonucu olarak sakatlik,
olim oranlari, risk faktorii dagilimi ve bunlarmn klinik ile olan iliskisi hakkindaki bilgiler
yetersizdir. Genis epidemiyolojik ¢alismalar 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 c¢aligmanin amaci; anevrizma nedeni ile SAK gecirerek opere edilen olgularin

takiplerinde yasam kalitesini belirleyen faktorleri arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

SUBARAKNOID KANAMA

Subaraknoid Kanamanin Tarihgesi

Subaraknoid kanamanin tarih¢esine bakildiginda ilk kayitlara Hipokratin yazilarinda
rastlandig1 kaydedilmektedir. Bu konuda ayrintili bir ¢calisma yapan Walon (1956), Fransa
krali II. Henry ile Isve¢ Prensi Charles’in Subaraknoid kanama nedeniyle &ldiigiinii
belirtmektedir (5).

Subaraknoid kanama ile ilgili bilgilerimiz 18. ylizyila uzanmaktadir. 1761 yilinda bir
otopsi vakasinda Morgagni intrakranial bir anevrizmayi ilk taniyan kisi olmasina ragmen bu
konudaki ilk yayin 1778 yilinda Biumi tarafindan gergeklestirilmistir ve subaraknoid kanama
klinigini tanimlamistir. Serre’s 1819°da Subaraknoid kanamalarin serebral kanamalardan ayr1
ele alinmasmin gerekliligini yazmistir. 1854 yilinda Luschka intrakranial arteriovendz
malformasyonlar1 tanimlamis ve 1863 yilinda Virchow bunlarin konjenital orjinli vaskiiler
lezyonlar olup ger¢ek anlamda tiimor olmadiklarini bildirmistir (6).

Bortholew 1872 yilinda ve 1877 yilinda Osler anevrizma ile Subaraknoid kanama
arasindaki iliski lizerinde durmuglardir. 1891 yilinda Quincke spinal ponksiyonu tani yontemi
olarak gelistirmesi sonucu yasayan subaraknoid kanamali hastalarda beyin omurilik
stvisindaki degisiklikleri arastirmis ve onemli katkilarda bulunmustur. Egas Moniz’in (1927)
Serebral anjiyografiyi uygulamaya koymasi ile subaraknoid kanama etiyolojisi iizerindeki
bilgiler artmustir (6).

Dott 1931 yilinda bir intrakranial 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. Ehrenberg 1936 yilinda subaraknoid



kanamal1 olgular1 travmatik ve spontan olarak ikiye ayirmistir. Benzer ¢aligsmalar, Richardson
ve Hylond (1941), Pakarinen (1967), Sheid (1983) tarafindan yapilmistir. 1967 yilinda
Donaghy’nin mikrovaskiiler cerrahide binokiiler mikroskopu kullanmasi, 1960 ve 70’li
yillarda Yasargil’in intrakranial 4 sisternal anatomiyi tanimlamasi1 ve mikrocerrahi teknigini
gelistirerek uygulamasiyla anevrizma cerrahisinde modern tedavi donemi baslamustir (6,7).

Anevrizma  cerrahisinin  bugilinkii  gelismesinde,  anterior  sirkiilasyon
anevrizmalarindan Yasargil’in ve posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda ise Drake’in biiyiik
katkilar1 olmustur (7).

Simdiye kadar literatiirde intraserebral hematomlarin cerrahi endikasyonlar1 ve
tedavi sonuglar1 konusunda bir¢ok calisma yapilmistir. Intraserebral hematomlarda mortalite
diger stroke tiplerine gore ¢ok yiiksektir. Cerrahi tedavinin ilk amaci mortaliteyi dnlemek,
ikinci amaci ise kalacak sekelleri azaltmaktir. Yiizeyel lobar intraserebral kanamalar digindaki
primer spontan intraserebral kanamalarda cerrahinin ustiinligli gosterilememistir. 1935°de
Aring, 1938°de Rose, 1949’da Zimmerman, 1975’de Gomensoro %90’lara yaklasan mortalite
yayinlamiglardir. Fazio 1950-1960 yillar1 arasinda opere ettigi hematomlarin cerrahiden fayda
gordiigiinii yaymlamigtir. Mc Kissock ilk defa 180 hastada cerrahi ve medikal tedavi
uygulanan olgularda mortalite %64’ bulurken, medikal tedavi uygulananlarda bu oran %
51’lerde kalmistir. Kanaya yayinladig1 ve simdiye kadar yayinlanmis en genis seri olan 5255
olguluk ¢alismada %22 postoperatif mortalite bildirmistir (8). Kaneko acil opere ettikleri 100
hastada 7 mortalite yayinlamislardir (9).

Subaraknoid Kanama Tammi ve Etiyolojisi

Subaraknoid kanama, kanin damar disina c¢ikarak subaraknoid araliga yayilmasi
durumunu ifade eder (10). Subaraknoid kanama goriilme sikligi degisik serilerde 100.000°de
10-16 arasinda bildirilmektedir (11). Serebral anevrizmalarinin otopsi insidanst %0,2-7,9
arasinda degismektedir; prevelansi ise %5 olarak tespit edilmistir. Kanamis olanlarin
insidental olanlara orani kabaca esittir. Anevrizmalarin yalnizca %2’si ¢ocukluk caginda
goriilir ve genelde bunlar dev (>2,5 cm) anevrizmalardir (12). Spontan subaraknoid
kanamalarin en sik nedeni ise (%50-75) anevrizmalar, bunlar i¢inde de en sik sakkiiler
anevrizmalardir. Anevrizma riiptiirii disinda subaraknoid kanamaya yol agan diger nedenler
vaskiiler malformasyonlar, hipertansiyon ve aterosklerozistir. Daha az oranda kan diskrazileri,
enfeksiyoz hastaliklar, endojen ve kortikal vendz trombozis ve gebelik gibi bir dizi neden de

subaraknoid kanamaya yol agabilir (10,13).



Anevrizmalar etyolojilerine gore;

Konjenital

Aterosklerotik veya Hipertansif

Enfeksiyoz
Embolik

Arteriovendz Malformasyon

Neoplastik

Diger (otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, fibromiiskiiler displazi, bag
dokusu hastaliklari, aort koarktasyonu, bakteriyel endokardit, OslerWeber-Rendii Sendromu)
diye gruplandirilabilir (12,13).

Subaraknoid kanama tiim serebrovaskiiler hastaliklarin kii¢iik bir bolimini (%5-7)
olusturmasina karsin, mortalite ve morbidite potansiyelinin yiiksekligi nedeniyle her zaman
akilda tutulmas1 gereken bir hastaliktir.

Subaraknoid kanama sonrasi 1. ayda olgularin %35°1, 6. ayda %50’s1 kaybedilir ve
hayatta kalanlarin en az yarisi kalic1 6ziirliilik gosterir (12), (Sekil 1, A-B).

Sekil 1. A) Anterior komunikan arter anevrizmasi B) Subaraknoid kanamanin
bilgisarli tomografi goriintiisii (12)

Mortalite ve Morbidite

Subaraknoid kanama mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Erken donemde hastalarin
%12-18’1 hastaneye ulagsmadan kaybedilir (14,15). 1966 yilinda yapilan bir ¢alismada
anevrizmalar1 tedavi edilmemis SAK hastalarinin {i¢ yillik mortalitesinin %68 oldugu tespit

edilmistir (16). 1945- 1984 yillar1 arasinda mortalite %50, hayatta kalan tedavi edilmis
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hastalarda ciddi nérolojik defisit goriilme orant %20-30’dur (14). Giincel ¢alismalarda ise
tedavi edilen SAK hastalarinda mortalite %8 ile %24’e varan oranlarda bildirilmistir (17,18).
Akut mortalitedeki patofizyoloji hematomun basis1 ve kafa i¢i basing artisina bagli iskemidir
(19).

Hastaneye geliste norolojik tablonun kotii olmasi (World Federation of Neurosurgical
Societies “WFNS” grade 1V-V), ileri yas, anevrizma boynunun biiyiik olmasi, morbidite ve
mortaliteyi arttiran sebeplerdir (19). Hastaneye ulasan hastalarda uygulanan tedaviye ragmen
goriilen mortalitenin nedenleri ilk kanamada olusan ndron hasari, yeniden kanama,
vazospazma bagli iskemik hasar, tedaviye baghh komplikasyonlar, intraserebral hematom ve
hidrosefali olarak 6zetlenebilir (20).

Yapilan ¢aligmalarda tedavi edilmemis olgularda yeniden kanama riski ilk 24 saatte
%4 tiir; daha sonra takip eden 4 hafta boyunda yeniden kanama riski her giin i¢cin %1-2
arasindadir (21). Ugiincii aym sonunda yeniden kanama riskinin yillik %3 oldugu ve her yil
riskin %3 oraninda aynen azalmadan devam ettigi saptanmistir (15).

Anevrizmal SAK’l1 hastalarda yeniden kanama Oonemli bir mortalite ve morbidite
nedenidir (20). Yeniden kanama gelisen olgularin mortalitesi %50-70’tir (21). Yeniden
kanama ihtimali, yiiksek grade’li hastalarda daha fazladir (22,23). Giiniimiizde yapilacak
erken cerrahi tedavi ile anevrizmayi kapatarak yeniden kanamay1 6nlemek en 6nemli hedeftir
(24). Erken donemde yeniden kanama i¢in risk faktorleri anevrizma boyutunun kii¢iik olmasi
ve ilk yapilan bilgisayarli tomografide (BT) intraserebral hematom saptanmasi; ge¢ donemde
ise biiyiik anevrizma ve anevrizmanin tam olarak kapatilamamasidir (21).

Subaraknoid kanama gegiren hastalarda %20-30 oraninda ciddi norolojik defisit
goriiliir (19). Norolojik defisit kalici ya da gegici olabilir. En sik sebebi ilk kanamadaki beyin
hasari, vazospazm, yeniden kanama, hidrosefali, ve uygulanan tedavinin komplikasyonlaridir
(24). SAK’a bagli norolojik sekel ve komplikasyonlar sebebi ile hastalar hastaneden taburcu
olduktan sonra da normal hayatlarina uyum saglamakta zorlanirlar. Duygudurumda ani
degisimler, motivasyonda azalma, hayattan keyif alamama, hafiza kusurlar1 sik saptanan
bulgulardir (25,26). SAK’1 olan 6n komiinikan arter (ACoA) anevrizmali hastalarda prefrontal
kortekste iskemiye bagl karar verme yetisinde azalma gorilmiistir (27).

Subaraknoid kanamali hastalarin  %20-30’unda hidrosefali goriilir (28,29). Bu
hastalarin eksternal ventrikiiler dranaj ile tedavi edilmesi sonucu yarisinda norolojik olarak
iyilesme gerceklesir (28). Akut hidrosefali SAK’1n ilk ii¢ giiniinde olur ve sebebi beyin
omurilik sivisinin (BOS) gecis yollarinin kapanmasidir. 3-13. giinler arasinda subakut

hidrosefali, 14. giinden sonra kronik hidrosefali olarak adlandirilir. Kronik hidrosefalide
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etiyoloji araknoid graniilasyonlarn BOS’a gecen kan firlinlerinin etkisi ile BOS emilimini
gergeklestirememesidir (30).

Subaraknoid kanamalarin %6-8’inde yapilan kraniyal bilgisayarli tomografi (BT)
goriintiilemelerinde yaygin serebral 6dem goriiliir (24,31). Yaygin serebral 6demin sebebi
olarak damar dismma sizan kanmn norotoksik etkisi, bozulmus serebral kan dolasimi,
hiponatremiye bagli hiicre i¢i s1v1 artis1, vazospazma bagli iskemi gosterilmistir (31).

Ileri yas tek basma istatistiksel olarak kotii prognoz sebebidir (32). Lanzino (32) nun
yaptig1 bir ¢aligmada hastaneden ¢ikista <40 yas hastalarin %73 oraninda norolojik olarak
tyilestigi, bu oranin >70 yas hasta grubunda %25 oldugu; ayrica mortalite oranlarinin 70 yas
hasta grubunda %35 oldugu gosterilmistir. Yasli hastalarda noéronlarin ¢evresel degisikliklere
uyum kapasitesinin azalmasi nedeni ile kanamaya bagli noron hasar1 ve vazospazma baglh
iskemik degisiklikler genc hastalara gore daha fazla gelismekte ve bu da mortalite ve
morbiditenin yash popiilasyonda artmasina neden olmaktadir (33). Yash popiilasyonda daha
stk goriilen ek hastaliklar (hipertansiyon, diabetes mellitus, akciger hastaliklari,
kardiyovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) mortalite ve morbiditeyi
arttiran faktorlerdir (24.

Bilinen Onlenebilir risk faktorleri hipertansiyon, sigara ve asir1 alkol hikayesi, oral
kontraseptif kullanimidir. Bununla birlikte Ehlers-Danlos sendromu, Marfan sendromu,
norofibromatozis tip 1, polikistik bobrek, birinci derecede akrabada anevrizmal subaraknoid
kanama Oykiisii bulunmasi diger risk faktorleridir (34-36). Yapilan galigmalarda subaraknoid
kanama gec¢irmis hastalarin birinci derece akrabalarinda normal popiilasyona gore daha
yiksek oranda intrakraniyal anevrizma tespit edilmistir (37). SAK ve intrakraniyal
anevrizmalarda ailesel yatkinlik genetik arastirmalarin yapilmasina neden olmustur. 1p34.3—
p36.13, 7ql1, 19ql13.3, ve Xp22 genlerindeki anomaliler farkli popiilasyonlarda tespit
edilebilmistir (38).

Kanamis anevrizmalar i¢inde istatistiksel olarak en sik rastlanilan AcOA
anevrizmalari, ikinci siklikta internal karotid arter (ICA) anevrizmalari, tiglincii siklikta orta
serebral arter (MCA) anevrizmalari gelir (39).

Anevrizma boyutu SAK ge¢irme riski acisindan istatistiksel anlam ifade eder.
Insidental saptanan 10 mm’nin altindaki anevrizmalar kanama agisindan 10-25 mm arasindaki
anevrizmalara gore kanama agisindan daha diisiik risk tasirlar (34). Wiebers ve ark. (40)
yaptiklar1 bir calismada dogal seyrine birakilan 10 mm’nin {izerindeki anevrizmalarin kanama
ihtimalinin 10 mm’nin altindaki hastalara goére daha fazla oldugunu saptanmislardir. Ancak

kanamis anevrizmalarin boyutuna bakildiginda 10 mm’nin altinda olan anevrizma sayisinin
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fazla olmasinin nedeninin kanama sonrasi anevrizma boyutunun kiigiilmesi olarak
aciklanmistir  (40). SAK tanist  almig multipl anevrizmali hastalarin  kanamamis
anevrizmalarmin kanama oran1 SAK 0ykiisii olmayan hastalara gore 11 kat daha fazla oldugu
saptanmistir (41). Baziler tepe, vertebrobaziler sistem anevrizmalari, arka serebral arter (PCA)
anevrizmalari, arka komiinikan arter (PCOA) anevrizmalari kanama agisindan yiiksek risk

tasirlar (42).

Subaraknoid Kanama Klinigi

Anevrizmal SAK olgularin %97’si1 ani, siddetli, yaygin veya odaklanmis bas agrisi ile
bagvururlar; hastalar bu agriyr yasamlarinin en siddetli bas agris1 olarak tanimlarlar. Kanama
ile birlikte bilingte ani bozulma (%30) ve/veya noérolojik muayenede ilerleyici kotiilesme ve
koma gelisebilir. Bag donmesi (%10), uyuklama hali (%7), epileptik nobet (%6), orbital agr
(%7), gorme bozuklugu (%7) goriilebilir. Subaraknoid kanamadan 6-24 saat sonra %98
oraninda ense sertligi goriiliir. Olgularin %15’ inde papil 6demi izlenir, %20-40’1nda da goz
dibi muayenesinde saptanan okiiler kanamalar saptanabilir ki bu SAK i¢in ayiric1 6zelliktir
(12).

Hastalarin ¢ogunda norolojik bulgular kesin olarak anevrizma yerini gostermez, ancak
bazen lokalizasyon i¢in yardimci olabilir; 6rnegin okiilomotor sinir paralizisi ipsilateral pitoz,
diplopi, pupil dilatasyonu; arka komiinikan ve internal karotid arter bileskesindeki bir
anevrizmayi veya baziler arter anevrizmasini gosterir. Bir veya her iki alt ekstremitede olusan,
kanama anindaki gegici parezi, on komiinikan arter anevrizmasini diisiindiiriir. Hemiparezi
veya afazi orta serebral arter anevrizmasini, tek tarafli korliik ise oftalmik arter veya internal
karotid arter bifurkasyon anevrizmasima bagl olabilir. Biling bulaniklig1, akinetik mutizm ve
abulia (bazen paraparezi ile birlikte) 6n komiinikan arterdeki bir anevrizmanin frontal bolgeye

veya hipotalamusa kanamasina ve/veya bu bolgede olusturdugu iskemiye bagli olabilir (12).

Subaraknoid Kanamada Laboratuvar ve Radyolojik Bulgular

Lomber ponksiyonda artmis basingli, kanli, pithtilasmayan ve rengi ii¢ tiip deneyinde
acilmayan, ge¢ evrelerde ise ksantokromik (6 saat-2 giin arasinda renk degisir) ve siklikla
eritrosit iceren (>100.000/mm?®) BOS elde edilir. Anevrizmal SAK siiphesi bulunan bir
hastanin degerlendirilmesinde yapilmasi gereken tetkikler kraniyal kontrastsiz BT, eger BT
negatif ise lomber ponksiyon ve tani koyulduktan sonra serebral dijital substraksiyon
anjiografi (DSA)’dir (12).



Kraniyal BT ilk 24 saat iginde yapildiginda olgularin %93-95’inde kanama tespit
edilir (43). DSA, anevrizmalarin degerlendirilmesinde hala altin standart tan1 yontemidir ve
%80-85 oraninda anevrizmayi, yerini ve eger varsa radyografik vazospazmi gosterir.
Deneyimli ellerde yapilan DSA ile anevrizmanin goriintiilenememesi olasiligi ¢ok diistiktiir
(%1). Buna karsin %16’ya kadar yanlis negatif anjiografi olabilecegi de yaymlanmistir.
Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ilk 24-48 saat icinde SAK ig¢in duyarli degildir.
Ozellikle MRG flair sekans1 subakut doSnemde BT’si negatif, lomber ponksiyon yapilamayan
veya slipheli subaraknoid kanamali olgularda degerlidir. MR anjiografi 3 mm’den biiyiik
anevrizmalarin tanisinda %86 duyarliliga sahip iken, Bilgisayarli tomografik anjiografi (BTA)
ile 2,2 mm biiylkligiinde ki anevrizmalarda duyarliligin %95 o6zgiilligiin %83 oldugu
bildirilmistir (12).

Subaraknoid kanama tanisindan siiphe edilen hasta grubuna mutlaka kontrastsiz BT
cektirilmelidir. BT de SAK tespit edilememisse; giiglii klinik stiphe halinde lomber ponksiyon
yapilmalidir. Lomber ponksiyon sonucunda BOS 6rnegimiz temiz ise SAK dislanir. Lomber
ponksiyonda travmatik girisim olmadigina emin oldugumuz durumlarda ksantokromik BOS
elde ettigimizde ise SAK tanis1 konur. Bu durumda hastaya BTA endikasyonu dogar. SAK
tanisindan siiphe edilen hastalarda ¢ekilecek kontrastsiz BT de SAK degeri goriiliirse hastaya
BTA c¢ektirilir, BTA sonucu anevrizma ya da damarsal anomali pozitif gelirse anomaliye
yonelik tedavi se¢enekleri planlanir. BTA sonucu anevrizma ya da damarsal anomali negatif
ise hastaya DSA planlanir. DSA sonucu damarsal patoloji pozitif ise yine tedavi secenekleri
planlanirken, negatif gelmesi durumunda DSA tekrar1 uygun goriiliir ve sonucu tekrar negatif
gelmesi durumunda anevrizma ve damarsal patolojiler dislanirken pozitif gelmesi durumunda

yine tedavi segenekleri planlanir (Sekil 2).



SAK SUPHESI

Kontrastsiz BT

SAK Negatif

| LP

Negatif Pozitif
I (nen-travmatik)
SAK |
Diglanr SAK tarusi alir
BTA
1 1
ANEVRIZMA ANEVRiZMA
Megatif Poazitif
BTA veya DSA Tedavi
Kontrolii Secenekleri

Sekil 2. Subaraknoid kanama algoritmasi
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SUBARAKNOID KANAMA EVRELEMESI

Subaraknoid kanama olgularinin durumlarini belirlemek amaciyla giintimiize kadar 37
smiflandirma yapilmis olup bagvuran hastalar nérolojik muayene bulgulari 15181 altinda klinik

ve BT goriiniimlerine gore degisik derecelendirme Olgeklerine gore degerlendirilmektedir

(11).

Bunlar igerisinde en sik kullanilanlari; WFNS (Tablo 1) (44), Yasargil Evrelemesi
(Tablo 2) (12), Fisher Evrelemesi (Tablo 3)(45), Botterel (Tablo 4)(46) ve Hunt-Hess (Tablo

5)(47) siiflamalaridir.
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Yasargil evrelemesinde hastalarin biling durumu ve noérolojik muayene bulgulari,

WENS evrelemesinde nérolojik muayene ve Glaskow Koma Skoruna (GKS) gore, Fisher

evrelemesinde hastanin BT sinde ki kanama miktarma gore SAK evrelemesi yapilmaktadir.

Tablo 1. WENS evrelemesi (44)

Glaskow Koma Skoru Fokal Norolojik Bulgu
Evre 1 15 Yok
Evre 2 13-14 Yok
Evre 3 13-14 Var
Evre 4 7-12 Var ya da yok
Evre 5 3-6 Var ya da yok

Tablo 2. Yasargil evrelemesi (12)

Evre Oa : Yirtilmamis anevrizma, norolojik defisit yok.

Evre Ob: Ywrtilmamis anevrizma ve birlikte norolojik defisit var 3. kraniyal sinir
paralizisi veya ilerleyici hemisendrom gibi kayiplar.

Evrela : Subaraknoid kanamasi var, ancak norolojik belirti yok.

Evrelb : Uyanik, gevresiyle ilgili, meningeal irritasyon bulgusu yok, fakat belirgin
norolojik kayip var (hemiparezi, afazi, géorme alan1 kaybi), ancak 3-4.
kraniyal sinir felci gibi bulgular1 kapsamaz.

Evre 2a: Uyanik, fakat subaraknoid kanamayi takiben bas agrisi ve meningeal
irritasyon bulgusu var.

Evre 2b : Ek olarak fokal norolojik defisit var.

Evre 3a : Uyukluyor, biling bulanik, ¢evreyle ilgisiz, huzursuz.

Evre 3b : Ek olarak fokal norolojik defisit var.

Evre 4 : Yari komada, agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yok. Ekstansor
postiir goriilebilir.

Evre 5 : Komada, pupiller 1s18a yanit vermez, agrili uyarana ekstansor veya hi¢ yanit
yok, vital bulgular yetersiz.

Tablo 3. Fisher subaraknoid kanama simflamasi (45)

Grup 1 | Saptanabilen subaraknoid kan yok.
Grup 2 |1 mm kalinliktan daha ince yaygin ya da diisey tabakalar.
Grup 3 | Lokalize piht1 ve/ya da > 1mm diisey tabaka

Grup4 |Yaygin SAK ya da SAK olmaksizin intraserebral veya intraventrikiiler
piht1
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Tablo 4. Botterel derecelendirmesi (46)

I Bilinci agik, subaraknoid alanda kan var/yok

I Uykuya meyilli, ndrolojik defisiti yok

11 Uykuya meyilli, nérolojik defisit var, muhtemelen intraserebral kanama var

Intraserebral hematoma bagli ciddi nérolojik defisit ya da daha az siddette
ndrolojik defisiti olan gecirilmis serebrovsakiiler hastalikli yasl hasta

v Olmek iizere olan ya da yasamsal bulgular1 kotiilesen ve ekstansiyon
postiiriinde olan hasta

v

Tablo 5. Hunt-Hess derecelendirmesi* (47)

0 Kanamamis anevrizma

| Asemptomatik veya ilimli bas agris1 ile hafif ense sertligi

la Akut meninks ve beyin reaksiyonu olmaksizin sekel norolojik defisit

I Orta-ciddiye varan basagrisi, ense sertligi ile birlikte kafa cifti felci

i Iliml fokal kayip, uyuklama veya konfiizyon
v Stupor, orta-ileri hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi

\Y Derin koma, deserebrasyon rijiditesi

*Ciddi sistemik hastalik (hipertansiyon, KOAH, diyabet, ateroskleroz) veya siddetli anjiografik
vazospazm varliginda hasta bir iist derece kabul edilir.

SUBARAKNOID KANAMA TEDAVISi

Subaraknoid kanama tanisi alan hastalar acil olarak hastaneye yatirilmalidir; hava
yolu, solunum ve kan dolasimi muayene edilmelidir (48). Hastanin biling durumu GKS ile
degerlendirilmeli ve GKS<8, solunum sikintis1 yasayan ve hemodinamik ag¢idan yetersiz
oldugu saptanan hastalar entiibe edilmelidir (49). Hasta sessiz, los 1s1kli bir odada yatakta
istirahate almir. Duygusal stres yaratacak uyaranlardan kagmilmalidir (49). Nabiz, kan
basinci, elektrokardiyografi, ates takibi yapilmali, rutin biyokimya, hemogram tetkikleri
istenmelidir (19,35). Kan basinci uzun siiredir hipertansiyonla yasayan hastalarda hizli bir
seklide disiiriilirse serebral perflizyonu bozacagindan kontrollii bir sekilde diistiriilmelidir
(49).

Noroprotektif etkisi bulunan nimodipin bir dihidropiridin tiirevi kalsiyum kanal
blokeridir (50,51). SAK hastalarinda yaygin olarak kullanilir (6x60 mg) (52-54). Yakin
elektrolit takibi yapilmali, 6zellikle hiponatremi agisindan dikkatli olunmalidir (55). Santral
vendz basing 8-10 mmHg seviyesinde olacak sekilde sivi elektrolit tedavisi diizenlenmelidir
(56). Siv1 tedavisinde % 0,9 izotonik NaCl kullanilir (48,35,57). Hipotonik sivi tedavisinden
kaginilmasi gerekir (48). Eger hastanin anevrizmasi kapatilmis ise hipertansiyon, hipervolemi,

hemodiliisyon (3H) tedavisi uygulanir (57,58). Sistolik kan basinct 140-180 mmHg arasinda
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tutulur; santral venz basing 8-12 mmHg olacak sekilde damar i¢inden kristaloid ve kolloid
verilir (48). Gerekli durumlarda pozitif inotropik ajanlar kullanilabilir (59). SAK’a bagh
epilepsi goriilebilir (60,61). Ozellikle MCA anevrizmalarinda ndbet siklig1 digerlerine gore
fazladir (62). Antiepileptik ilaglarda ilk segenek fenitoindir (3-5 mg\kg\giin), ancak yapilan
bir ¢alismada uzun donemde kullaniminin hastalarda olumsuz etkisi oldugu belirtilmistir (63).
Uzun donem takiplerde ge¢ epilepsi ortaya cikabilir (61). Beyin 6demi tedavisi igin
deksametazon intraven6z olarak baslanirsa proton pompa inhibitorii ile birlikte verilmelidir.
Ancak yapilan plasebo kontrollii calismalarda hastalarin uzun donem sonuglarina steroidlerin
etkisi olmadig1 ve ek olarak glukoz regiilasyonu problemlerinin iki katina ¢iktig1 saptanmistir
(64-66). Hastanin intrakraniyal basincinin artmasina neden olabilen konstipasyonu 6nlemek
icin laksatif tedavisi baglanmalidir (67).

Intrakraniyal anevrizmanin tedavisi giiniimiizde iki yontemle yapilabilmektedir.

o Cerrahi tedavi

e Endovaskiiler tedavi

Tedavi yonteminin se¢iminde hastanin yasi, genel durumu, eslik eden hastaliklari,
anevrizmanin yeri, anevrizmanin, arterlerin ve diger merkezi sinir sistemine ait yapilarin
anatomik 6zellikleri 6nemli faktorlerdir. Cerrahi ve endovaskiiler tedavi, ekiplerin tecriibesi
gz Oniinde bulundurularak, hastaya ve hasta yakinlarma her iki yontem hakkinda bilgi
verilmek suretiyle, ortak bir karar alma sonucunda segilir (68).

Subaraknoid kanamali hastalarda yapilacak tedavinin zamanlamasi tartigmalidir. Her
hasta kendi i¢inde 6zel olarak degerlendirilmekle birlikte yapilan bilimsel ¢alisma sonuglari
dogrultusunda bazi kriterler mevcuttur. Hastanin WFNS derecelendirmesi tedavi zamanlamasi
acisindan en 6nemli parameteredir. WEFNS derece I-111 olan SAK hastalarin miimkiin olan en
erken zamanda tedavi edilmeleri gerekmektedir (19,69). Bu sayede gelisebilecek olan
vazospazm daha etkin bir sekilde tedavi edilebilir ve yeniden kanama riskinin 6niine gecilmis
olur (24,69). WENS derece IV-V olan olgularda ge¢ tedavi edilmesi 6nerilmektedir (70). Yine
de SAK nedeninin erken tedavi edilmesi beyin perflizyonu i¢in kullanilan 3H tedavisinin
yeniden kanamaya neden olmasinin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir (56).

Kafa i¢i basing artis1 sendromuna neden olan, kitle etkisi yaratan intraserebral ve
subdural hematomlu hastalarda acil ameliyat endikasyonu vardir (49). Kanamamis
anevrizmalarda hastanin norolojik bulgulari, eslik eden diger hastaliklari, anjiografik bulgulari
ve diger risk faktorleri degerlendirilir; tedaviye bagli mortalite ve morbidite ile hastaligin

dogal seyrine bagli riskler ortaya konduktan sonra hastaya bilgi verilir ve hasta i¢in en uygun
karar almir (41,71).
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Intrakraniyal Anevrizmalarin Cerrahi Tedavisi

Intrakraniyal anevrizmalarin cerrahi tedavi segenekleri klip ile kapatma, komsu arterin
kapatilmasi, kas ile anevrizmanin sarilmasi, mikrocerrahi by-pass olarak siralanabilir (72,73).
Klipleme disindaki segenekler sadece zorunlu kalindiginda uygulanar.

Intrakraniyal anevrizmalarm klip ile kapatilmasinda kullanilan en sik kraniotomi
yontemi pteryonal kraniotomidir. Pteryonal kraniotomi ve supraorbital anahtar deligi
yaklasimi ile 6n dolasim anevrizmalar1 kliplenebilir (74,75). On serebral arter distal ug
anevrizmalarinda parasagittal kraniotomi ile interhemisferik yaklagim kullanilabilir (76).

Arka sistem anevrizmalarin cerrahi tedavisinde anevrizmanin yerine 6zel yaklagimlar
kullanilir:

- Vertebral arter (VA) anevrizmalari: Suboksipital lateral kraniotomi, transkondiller
yaklagim (77).

- Arka asagi serebellar arter (PICA) anevrizmalari: Suboksipital lateral kraniotomi ya
da kranyektomi, orta hat suboksipital kranyektomi (78).

- On asag1 serebellar arter (AICA) anevrizmalar1: Suboksipital lateral kraniotomi ya da
kranyektomi, translabirintin yaklagim, transkoklear yaklagim, pteryonal orbitozigomatik
kraniotomi (79).

- Baziller arter anevrizmalar1 (BA): Pteryonal-orbitozigomatik kraniotomi, temporal
kraniotomi subtemporal yaklasim, transpetrozal yaklasim, retrosigmoid yaklagim (79-81).

Operasyonlar ameliyat mikroskobu ile mikrocerrahi teknikler uygulanarak yapilir (82).
Ameliyat sirasinda ‘indocyanine green’ ile anjiografi yapabilen mikroskoplar ameliyat
basarisini arttirmis ve komplikasyon oranini azaltmistir (83). Son donemde kullanilan
anevrizma klipleri cobalt ya da titanyum alasimli imal edilmektedir (84). Cesitli dl¢iilerde ve
sekillerde anevrizma klipleri vardir ve bazilar1 anevrizmalarin yeri, sekli, vaskiiler yapilarla
olan komsulugu nedeni ile pencereli olarak tasarlanmistir (85). Proksimal kontrol igin ayak

kapanis basinglar1 daha diisiik olan gegici anevrizma klipleri kullanilir (85).

Intrakraniyal Anevrizmalari Endovaskiiler Tedavisi

Kraniyal DSA isleminde damara giris i¢in en sik sag femoral arter kullanilir. Bunun
sebebi girisimin kolay olmasi ve diger arterlere gore komplikasyon oraninin az olmasidir.
Fluoroskopide femur bas1 dort kadrana ayrilir. Eger inguinal ligamentin {izerinden ponksiyon
yapilirsa retroperitoneal kanama riski olusur (86). Isleme bagh diger komplikasyonlar yalanci

anevrizma olusumu, arter okliizyonu, arterio-vendz fistiil ve hematomdur (86). Arter
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ponksiyonu yapildiktan sonra kateter yerlestirilir, abdominal ve torakal aorta yolu ile
intrakraniyal vaskiiler yapilara ulasilir. Femoral kateterin tromboze olmamasi igin heparinli
serum inflizyonu yapilir (87).

Intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde anevrizmanin boyun yapisi,
boyun-kese orani, komsu arterle olan iliskisi, anevrizmadan ve yakinindan ¢ikan perforan
dallar, aterom plagi olmasi, vazospazm varligi tedavi se¢iminde etken olan faktorlerdir (88).
Ayrica MCA anevrizmalarinin endovaskiiler tedavisi teknik olarak digerlerine gore zor
oldugundan tedavide genelde ilk olarakklip ile kapatilmalar1 tercih edilir (Siddetli vazospazm,
proksimal arterde ileri derecede tortiiozite, distal yerlesimli anevrizma, ateroskleroz varligi
endovaskiiler tedavi i¢in zorlastirici kriterlerdir) (89).

a. Koil ile endovaskiiler tedavi: Endovaskiiler tedavide en sik kullanilan yontem koil
embolizasyonudur. Koil yapisal olarak {i¢ parcadan olusur. Proksimalde 175 cm uzunlugunda
paslanmaz celik kateter, bu kateter ile koil arasinda 3 cm uzunlugunda ¢ok ince yapil
paslanmaz celik kateter bulunur. Son olarak ¢esitli uzunlukta platin alasimli ayrilabilir koil
bulunur. Anevrizma i¢ine girecek 17 olan koilin platin olmasinin en énemli sebebi platinin
radyoopak olmasi ve anevrizmanmn doldurulmasi swasinda koilin  anjiografide
goriilebilmesidir (90,91).

Bu yontemde anevrizma i¢ine paslanmaz gelikten imal edilmis, ucu 70-90 derece
kivrilabilen, 1,7 ile 2,2 french arasinda degisen kilavuz mikrokateter vasitasi ile girilir ve
anevrizma ayrilabilir platin koiller ile doldurulur. Koil anevrizma hacminin en fazla %40’ m1
doldurur. Daha sonra platin koillere 0,5-2 mA degerinde pozitif elektrik yiiklenir. Bu negatif
yiiklii 16kosit, eritrosit, trombosit ve fibrinojenin anevrizma kesesi i¢cinde tromboz ve fibrozis
olusturmasina neden olur. Olusan tromboz ve fibrotik doku tarafindan anevrizmanin kalan
bosluklar1 kapatilir ve anevrizma igine kan dolumu engellenmis olur (90). Bu sirada verilen
diistik voltajl elektrik platin koil ile baglantili izole olmayan ince yapili paslanmaz ¢eligin 4-
12 dakika icinde elektroliz ile ayrilmasini saglar. Boylece koil paketi anevrizma kesesinin
icinde kalmis olur (90, 91). Ayrica mekanik ya da basing tetkiklemesi ile ayrilabilen koil
tipleride mevcuttur (92).

Standart ayrilabilir platin koil kullanim1 1995 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde
Diinya Gida Konseyi’nin onay1 alindiktan sonra baslamis ve cerrahi kliplemeye alternatif
olmustur. Gelisen teknoloji ile farkl tiplerde koil ¢esitleri tasarlanmigtir.

Yuvarlak hafizali koiller genis boyunlu anevrizmalarin doldurulmas: ve koilin

anevrizma kesesi i¢inde sabit bir sekilde kalmasi i¢in tasarlanmistir. Kalan bosluklarin
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doldurulmasi i¢in helikal yapili ve normal koilden daha ince tasarlanmis halka seklinde koil
tipleri bulunur (93).

Koilin sekli disinda yapis1 degistirilerek tasarlanmis tipleri mevcuttur. Poliglikolik
polilaktik asit kapli, diger adiyla matrix koiller endotel iyilesmesini hizlandirdigi, daha az
doku reaksiyonu olusturdugu diisiincesi ile kullamilmistir (93). Ancak bu tip koillerde
rekanalizasyon oraninin daha yiiksek oldugu saptanmistir (94).

b. Balon yardimh koil ile endovaskiiler tedavi: Genis boyunlu anevrizmalarda,
anevrizmanin bulundugu damar segmentinde balon sisirilip indirilerek koilin anevrizma
icinde kalmas1 saglanir. Balon kompresyonu sayesinde koil paketinin anevrizma digina
¢ikmasi engellenmis olur (95).

c. Stent yardimh Kkoil ile endovaskiiler tedavi: Stent yardimli koil embolizasyon
teknigi yine genis boyunlu ya da fuziform anevrizmalarin tedavisinde kullanilir (96,97).
Anevrizma koil ile doldurulmadan 6nce komsu 18 artere orgiilii bir stent yerlestirilir ve bu
stentin duvarindan gegilerek anevrizma koil ile embolize edilir (96). Boylece balon yardimli
teknigindeki arterin kisa siireli de olsa kapatilmasina bagli olusabilecek iskemik
komplikasyonlardan kaginilmig olur. Bazi vakalarda balon ve stent birlikte kullanilarak koilin
anevrizma i¢ine yerlestirilmesi saglanabilir (98).

d. Akim yonlendirici stent ile endovaskiiler tedavi: Gelisen endovaskiiler tedavi
teknolojisinin son {iriinii akim yonlendirici stentlerdir. Stentin anevrizma boynunu kapatmasi
sonucu anevrizma icine kan akisi durur ve icinde trombiis olusur. Anevrizma liimenine
herhangi bir embolizan madde konulmaz. Genis boyunlu anevrizmalar ve dissekan tipte
fuziform anevrizmalarda kullanilir. Kalic1 stent yerlestirilen vakalarda 6miir boyu antiagregan
kullanim1 dezavantaj olarak goriilmektedir. Ayrica stentin tromboze olmasina bagli akut,
subakut okliizyon, stent i¢inde endotel hiperplazisine bagl kronik stenoz goriilebilir. Stent
kullanilacak olan hastalara iglem Oncesi ii¢ giin asetil salisilik asit ve klopidogrel tedavisi
verilmesi gerekir. Islem sonras1 24 saat boyunca intravendz heparin inflizyonu ile aPTT
normal degerinin 1,5 kati1 {izerinde tutularak tromboembolik komplikasyonlarin Oniine

gecilmeye ¢alisilir (99-101).

ANATOMI
Internal Karotid Arter (ICA)
Bu arter servikal bolgede CCA (common carotid arter)’den eksternal karotid arter ile

birlikte ¢ikar ve karotid kanal icinden gecerek orta kraniyal fossaya girer. Internal karotis
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arterin kaverndz sinus i¢indeki son kisimlarina genellikle “Karotis Sifon’u” denir. Kavernoz
siniis icinden gegerek durayi delip subaraknoid mesafede ilerler.

Internal karotid arter (ICA) beynin yiizeyine optik kiazmanmn lateralinde ¢ikar ve iki
terminal dalina ayrilir: ACA ve MCA (102).

Baslica 7 segmente ayrilir:

Servikal segment (C1): Boyunda karotid arter bifiirkasyonundan arterin petroz
kemikteki karotid kanala girdigi yere kadar olan bolim.

Petroz segment (C2): Karotid kanal girisinden foramen laseriumun posterioruna
kadar olan boliim.

Laserium segment (C3): Karotid kanalin bitiminden yani foramen laseriumun
posteriorundan, petrolingual ligamente kadar olan béliim.

Kavernoz segment (C4): Petrolingual ligamentten proksimal dural ringe kadar olan
bolim.

Klinoidal segment (C5): Proksimal ve distal dural ringler arasinda kalan boliim.

Oftalmik segment (C6) : Distal dural ringden posterior kommiinikan artere kadar
olan bolim.

Komiinikan segment (C7): Posterior kommiinikan arterden ICA biflirkasyonuna
kadar olan boliim (103).

Orta Serebral Arter (MCA)

Internal karotid arterin en kalin dali olup onun kafa iginde uzantis1 olarak
diisiiniilmelidir. Intrakaranial anevrizmalarin %20’si MCA iizerinde goriiliir. Baslangic yeri
silvian fissiiriin medial ucunda, optik kiazmanin lateralinde, anterior perforan substansin
altinda ve olfaktor traktusun lateral ve medial boliimlere ayrildig1 yerin arkasindadir. Orta
serebral arter anevrizmalar1 diger bolgelerde olusan anevrizmalara gore genellikle daha
biiyiiktiir ve boyunlar1 genistir. Riiptiire MCA anevrizmalar1 her iki tarafta esit siklikta
goriiliir. Aterosklerotik, fusiform ve mikotik MCA anevrizmalar1 nadirdir. Biiylik veya dev
anevrizmalar hemiparezi, epileptik nébet ve emboli sonrasi iskemik semptomlara neden
olabilir. Kanamamis anevrizmalar baska bir sebepten veya ailesel anevrizma varligindan
dolay1r yapilan arastirmalarda tesadiifen bulunur. MCA ailesel anevrizmalarin en sik
goriildiigli yerdir. MCA insula’nin yiizeyine ulagsmak iizere frontal ve temporal lob arasinda,

lateral fissiirde ilerler ve burada santral (perforan) ve kortikal dallar1 verir (102,104).
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Santral (perforan) dallar: MCA’dan ilk ayrilan dallardir ve derine
gidenlentikiilostriat dallar olarak bilinir. Kaudat niikleus, putamen, kapsula interna, globus

pallidum ve talamusun major kisimlarinin arteryel dolasimini saglar.

Kortikal dallar:

e Anterior Temporal Arter

e Lateral Orbitofrontal Arter

e Asendan Frontal Arter

e Prerolandik (Presantral) Arter

e Rolandik (Santral) Arter

e Postrolandik (Anterior Paryetal) Arter
e Posterior Paryetal Arter

e Posterior Temporal Arter (102,104).

On Serebral Arter ve On Komiinikan Arter

Anterior serebral arterler (ACA), ICA’nin iki kiigiik u¢ dallaridir. ACA silviyan
fissiiriin medialinden, optik kiazmanin lateralinden ve anterior perforan substansin altindan
yukar1 dogru ylikselir. Optik sinir veya kiazmanin iizerinden anteromedial olarak, medial
olfaktor striatin asagisindan uzanarak interhemisferik fissiire katilmadan, ACoOA aracilig: ile
kars1 ACA ile birlesir ve lamina terminalisin Oniinde uzanir, iki hemisfer arasindaki
longitudinal fissiirde ilerler.

Her iki yiizdeki arterler, inter hemisferik fissiire katildiklarinda tipik olarak yan yana
degildir, siklikla bir ACA digerinin konkavitesinde yiikselir. Lamina terminalisin yukarisinda
arterler, korpus kallozumun genusunda keskin bir doniis yaparlar ve perikallozal sisternde,
korpus kallozumun iizerinde arkaya dogru ilerlerler. Kortikal dallar1 verdikten sonra, sikikla
tortiioz olarak korpus kallozumun spleniumunun c¢evresinde devam eder, 3.ventrikiiliin
tavanindaki koroid pleksusda sonlanir. ACA’nin posterior uzantisi, posterior serebral arter ve
onun splenial branglarinin uzantilarmin besleme alanlarina baghdir. Lateral olarak
bakildiginda ACA 4 tane konveks egrilige sahiptir; orijini ile ACOA arasinda posterosuperior
bir egim, interhemisferik fissiir icine dondiiglinde anteroventral egim, korpus kallozumun
rostrum ve genusunun birlesim yerinde posterosuperior bir egim ve korpus kallozumun

genusunun etrafinda yol alirken anterior egim. Distal ACA’nin dallar1 sellar ve kiazmatik
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bolgelerin, 3. ve 19 lateral ventrikiillerin, falks ve parasagittal alanlarin, medial
paryetooksipital bolge ve pineal bolgenin cerrahi agiliglarinda sergilenmistir (103).

Anterior  serebral arterler, ACO0A ile 2 bolime ayrilmistir; proksimal
(prekommiinikan), distal (postkommiinikan) par¢a. Proksimal parca, orijinden ACO0A’ya
kadar uzanan parga, Al’i olusturur. Distal boliim A2 (infrakallozal), A3 (prekallozal), A4
(suprakallozal) ve A5 (posterokallozal) segmentlerden olusur (103).

Sag ve sol Al’in ACOA ile birlestikleri junction, %70 beyinde optik kiazmanin, %30
beyinde ise optik sinirlerin iizerindedir. Normal bir ACA-AC0A kompleksi nerdeyse esit
Olciiye sahip Al’leri baglayan ACoA’dan olusur ve bu her iki Al ve ACoA’da, Willis
poligonunun anterior sirkiilasyonu boyunca ve her iki karotid arter arasindaki yeterli
sirkiilasyona izin verecek sekilde biiytikliige sahip olmalidir.

Willis poligununda, hipoplazik olabilen en belirgin arter bolimiidiirAl’dir. Al
hipoplazisi, anevrizma birlikteliginde yiiksek bir orana sahiptir ki bu oran ACO0A
anevrizmalarinda %85 olarak bulunmustur. Serebral anevrizmalarin lokalizasyonlariyla korele
olan tek anatomik varyasyondur (103).

ACO0A, Willis poligonunun anjiyografik olarak en zor gosterilebilen pargasidir.
Anjiyografik olarak ACoA’y1 gostermedeki bir diger zorluk ise kesin olarak transvers planda
oryante edilememesidir. ACoA genellikle yuvarlak bir goriiniime sahiptir, ama her iki ACA
ile genis bir bag yapiyorsa diiz goriinebilir ya da, bir ACA ile genis tabanda, digeri ile ipliksi
bir baglanti yapiyorsa liggen seklinde goriilebilir (103).

Arka Komiinikan Arter

Posterior komiinikan arter, ICA’dan ayrildiktan sonra posteromediale dogru seyreder.
Lilliequist membran1 gegtikten sonra interpedinkiiler sisternaya girer ve posterior serebral
arterin P1 segmenti ile birlesir. Eger posterior kommiinikan arter, posterior serebral arterin
asil kaynagini olusturuyorsa bu durum fetal tip olarak adlandirilir.

Anevrizmasinda tipik bulgular; subaraknoid kanama ve {giincli sinir felcidir.
Yeterince biiyiimiis bir posterior kommiinikan arter anevrizmasi, kanamadan da {i¢iincii sinir
felcine neden olabilir. Anterior koroidal arter, PcomA’in birka¢ milimetre distalinde ICA’dan
ayrilir. Bazen birkag¢ dal halinde olabilir. Nadiren M1’in proksimalinden hatta PcomA’dan
ayrildig1 da gosterilmistir. Anterior koroidal arter optik traktusun altinda posteromediale
dogru seyreder. Koroidal fissiire kadar olan boliimii sisternal segment, distali ise pleksal
segment olarak bilinir. Anterior koroidal arter anevrizmalari, biitiin anevrizmalarin %5’ inden

daha azimi olustururlar. ACOA anevrizmalari hemen biitiin serilerde en biiyiik sayisal
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cogunlukta bildirilmistir. Bu durum, anterior kompleksin morfolojisi ve yapisal zayifligi

itibariyle boyle bir anomalinin gelismesi i¢in yatkin olmasina baglanmaktadir (102).

Baziller arter anatomisi

Iki vertebral arterin, pontomediiller bolgede (alt 1/3 ile orta 1/3 klivus hizasi)
birlesmesiyle olusup, prepontin sisternada pons yiizeyinde yukariya dogru ilerler. Distalde
interpedinkiiler sisternaya kadar ulasir ve burada dorsum sella seviyesinde iki posterior
serebral artere ayrilir. Vertebral arter ile birlesme yerinde 3-8 mm’lik valve benzer yapi
goriilebilir. BA’nin ¢ap1 2,7-4.3 mm arasinda olup, yaklasik ICA kadardir. Uzunlugu ise 25—
35 mm’dir. Posterior kommiinikan, persistan primitif trigeminal, persistan primitif
hipoglossal, persistan proatlantik intersegmental, persistan servikal intersegmental ve
persistan primitif otik arterler gibi karotis-baziller anastomozlar karotis sisteminden BA’y1
doldurabilir. Baziller arterden anterior inferior serebellar arter, labirintin arter (%15 baziller
arterden, %85 Anterior Inferior Serebellar Arter’den dogar), superior serebellar arter ve
posterior serebral arter dogar. Cok ender olarakta posterior inferior serebellar arter baziller
arterden dogabilir. Baziller arterin bu biiyiikk dallarin haricinde pons ve mezensefalonu
besleyen paramedian ve sirkumfrentiyal perforan arterler ile pontin dallar1 da bulunmaktadir.

(105)

Arka Serebral Arter (PCA)

Baziller arterin interpedinkiiler sisternada ayrilan terminal alidir. Superior serebellar
arterin 1-3 mm distalinden ¢ikar. Mezensefalon’un g¢evresinde arkaya, disa ve yukar1 dogru
yonelip ICA’nin dali olan PcomA ile birlesir. PCA’nin PcomA ile birlesimine kadar ki bu
boliimi P1 segmenti (baziller segment) olarak adlandirilir. PCA embriyolojik olarak ICA’dan
dogar. Zamanla baziller segment, baziller ve PCA arasinda genisleyerek baglanti olusturur.
Bu arter hem fonksiyonel hem de anatomik olarak karotid ve vertebral sirkiilasyon sistemleri
arasinda bir sinir olusturur. P1 segmentinden talamoperforan arterler ¢ikar. (25) PcomA’dan
inferior temporal artere kadar olan kismi P2 segmenti olarak adlandirilir. P2 segmenti
pedinkiilin 6n kenarindan arka kenarina dogru yonlenip ambien sisternaya girer.
Kortikospinal yollar, kortikobulbar yollar, substantia nigra, red niikleus ve diger mezensefalik
yapilar1 sular. P3 segmenti (kuadrigeminal segment), inferior temporal arter ile kalkarin ve
parieto-oksipital arterlere kadar olan boliim olup, posterior perikallosal arterleri ve inferior
dallar1 icerir. P4 segmenti, kalkarin ve parietooksipital dallardan olusur. Bu segment gérme

korteksini besler (105).
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Superior Serebellar Arter

Baziller arterin infratentoriyal son yan dalidir. Siklikla baziller arter apeksine yakin
olup, posterior serebral arter orijininden 1-3 mm Once ayrilir. Baziller arterden ¢ikis yeri
ponsun On yliziinde, pontomezensefalik sulkusun hemen altinda ve interpedinkiiler sisterna
icerisindedir. Okiilomotor sinirin altinda, troklear sinirin iizerinde seyreder. Posterior Serebral
Arter, troklear sinir ve Rosenthalin bazal venini takip eder. Tentoryum altinda,
interpedinkiiler sisterna igerisinde uzanir ve sisterna igerisinde ufak dallar verir. Superior
serebellar arter perimezensefalik sisterna igerisinde ponsun {ist boliimiinii ve mezensefalonun
alt bolimiinii c¢evreleyecek sekilde arkaya dogru seyrederek; tektum, serebellum
hemisferlerine ve vermisin iist yiizeylerine ulasir.

Baziller arterden tek kok olarak ayrilip, lateral ve medial olmak tizere iki dal verir.
Medial dali mezensefalon ¢evresini dolasir, inferior kolliikulus iizerinden kuadrigeminal
sisternaya girer ve tektuma ulasir. Inferior kollikuliisu, brakium konjenktivumu, serebellar
hemisferlerin siiperomedialini ve niikleuslarini sular. Bu seviyede PCA, 6n asag1 serebellar
arter ve arka asagi serebellar arterlerle anastomoz yapar. Pons, glandula pinealis ve velum
medullare superiusu da besler. Lateral dali trigeminal sinirin posterolateralinde uzanir.
Superior serebellar arterin kendisi veya dallarindan biri bazen trigeminusu ileri derecede basi

ve distorsiyona ugratir ve sonucta da trigeminal nevraljiye yol agarlar (105).

Anterior inferior Serebellar Arter

Baziller arterden dogan ilk biiyiik daldir. %75°1 baziller arterin alt 1/3’iinden, %16’s1
orta 1/3’ten ve %9’u vertebrobaziller bileskeden dogar. %2 anterior inferior serebellar arter
goriilmeyebilir. %58 tek dal, %20 iki dal ve %20 ii¢ dal halindedir. Ponsun etrafindan arkaya
yonlenir. Seyri swrasinda prepontin sisternadan serebellopontin sisternaya gecerken, N.
Abdusensi ¢aprazlayip, Oniinden veya arkasindan gecebilir. Serebellopontin sisterna igerisinde
ilerlerken asagiya dogru yonelir ve bu sirada ponsla yakin komsuluk i¢cinde olup, ufak dallar
verir. VII ve VIII. kraniyal sinirlerin baslangicina yakin ikiye ayrilir (105).

Ayrilan dallar bu sinirleri takip edip, internal akustik meatusa kadar ilerler. anterior
inferior serebellar arter genelde bu sinirlerin 6n altinda veya ortasinda yer alirken, bu
sinirlerin ¢ikis yerlerini de sular. Internal akustik meatustan cikip, orta serebral pedinkiiliin
tabanina ve serebellumun alt ylizeyine ulasir. Anterior inferior serebellar arter govdesi
flokkulus, koroid pleksus ve serebellumun alt yiizeyini besler. Anterior inferior serebellar
arter ile arka asagi serebellar arter arasinda ¢ok sayida anastomoz olup; az sayida siiperior

serebellar arter ile de anastomoz yapmaktadir. Labirintin arter, anterior inferior serebellar
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arterden orijin alip, meatus akustikus internusa girer. Labirintin arter, kochlea ile 7. ve 8. sinir
kompleksini besler (105).

Willis Poligonu (Circulus Arteriosus) Anatomisi

Beynin kaidesinde sag ve sol karotid sistemlerin hem birbirleriyle hem de
vertebrobaziller sistemle anostomoz yapmasi sonucu olusan poligondur. Bu poligonda
anterior kommiinikan arter (ACoA) her iki anterior serebral arteri baglarken, posterior
kommiinikan arter (PCoA) ise internal karotid arteri PCA’ya baglar. Bu poligonu olusturan
arterlerden ¢ikan kiiciik dallar beyin parankimi i¢ine penetre olurlar. Bunlara, “perforan

arterler” denir (106).

Anterior

serebral arter
Orta serebral

arter

Anterior kommiinikang

Oftalmik arter :
Internal
Kkarotis arter

Anterior
koroidal arter

Posterior kommiinika
arter
Posterior serebral

arter

3 Pontin arterler
Superior serebellar !

—___ Baziller arter

Anterior inferior serebellar
arter

__— Vertebral arter

Sekil 3. Willis poligonu semasi (26).

Bu arter aginda bulunan damar yapilar;
e A.communicans anterior
e A.cerebrianterior
e A.carotis interna
e A.communicans posterior
e A.cerebri posterior

e A basilaris (Tepe Noktasr).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim
Dalr’nda Etik kurul onay1 (Ek-1) alindiktan sonra, anevrizma nedeni ile SAK gegirerek opere
edilen olgularin takiplerinde yasam kalitesini belirleyen faktorleri arastirmak igin
gerceklestirilmigtir.

Arastirma 2005-2015 tarihleri arasindaki 10 yillik siirede Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesine bagvuran spontan subaraknoid kanamali hastalardan tedavi olan ve
taburculuk sonrasi yasam kalitesini degerlendirebildigimiz 239 hasta iizerinde gerceklestirildi.

Caligmaya, subaraknoid kanama geciren anevrizmal subaraknoid kanamali
hastalardan tedavi almis olanlar dahil edilirken, insidental kanamamis olan anevrizmal
hastalar ile kanamis fakat tedavi olmamis anevrizmal subaraknoid kanamali hastalar ¢alisma
dis1 birakildilar.

Caligmaya katilan hastalarin bilgilerine arsiv dosyalarindan ulasildi. Hasta
dosyalarindan hastalarin demografik o6zellikleri, basvuru sikayetleri (agri, biling kaybi,
gligsiizliik, konusamama, kusma, nobet varligi), bilinen kronik hastaliklar1 (hipertansiyon,
diyabetes mellitus, vb.), gelis muayenesindeki Glaskow koma skoru, anevrizma bolgesi,
tedavi i¢cin uygulanan yontem (cerrahi, endoskopik, vb.), yogun bakimda kalis siireleri ve
taburculuktan sonrason klinik durumlar1 ve ¢ikis Glaskow koma skoru degerleri kayit edildi.
Sonuglar1 bilgisayar ortamina aktarilip, istatistiksel analizleri gerceklestirildi.

Verilerin analizi igin SPSS v.22 paket programi kullanildi. (seri no0:10240642).

Degiskenlerin dagilimiin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov Smirnov ve
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Shapiro Wilk testleriyle arastirildi. Tanimlayici istatistikler siirekli degiskenler i¢in ortalama +
standart sapma veya ortanca (Medyan) (minimum-maksimum) olarak kategorik degiskenler
ise frekans (n) ve (%) seklinde gosterildi.

Analizler sonucu “Demografik Veriler” icin; kategorik degiskenlerde frekans ve (%)
seklinde, stlirekli degiskenlerde ise ortalama =+ standart sapma veya ortanca (minimum-
maksimum) seklinde veriler verildi. Normal dagilima uygunsuzlugu tespit edilen kategorik
degiskenler 1ile laboratuvar Ol¢iimleri sonucu elde edilen siirekli degiskenlerin
kiyaslanmasinda ise non parametrik testlerden Mann Whitney U testi kullanilarak
gerceklestirildi. Kategorik degiskenler arasi kiyaslamalarda ise Pearson Ki-Kare testi
kullanilds. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza 22 ile 88 yas arasinda 239 hasta dahil edildi. Calismaya katilan
hastalarin yas ortalamas1 51,88+12,17 yil, %56,5 (n=135)’1 erkek, %43.,5 (n=104)’1 ise kadin
idi. Calismaya katilan erkek hastalarin yas ortalamasi 51,24+10,79 yil, kadin hastalarin yas
ortalamasinin ise 52,71+13,77 il idi. Erkek ve kadin hastalar arasinda yas ortalamasi

bakimindan istatistiksel olarak anlamli1 bir fark yoktu (p=0,354).

Caligmaya katilan hastalarin %84,5 (n=202)’1 bas agrisi, %40,6 (n=97)’s1 biling
kayb1, %20,9 (n=50)’u kusma, %0,8 (n=2)’1 parezi, %0,4 (n=1)ii afazi ve %0,4 (n=1)’i de
epilepsi sikayeti ile hastaneye bagvurmustu. Hastalik 6zge¢misleri incelendiginde %40,2
(n=96)’sinin hipertansiyon, %2,5 (n=6)’inde diyabetesmellitus, %0,4 (n=1)’linde kronik
bobrek yetmezligi ve %0,4 (n=1)’tinde mitral valvprolapsusu (MVP) 6ykiisii oldugu bulundu.
Hastalarin %58,6 (n=140)’s1nda ise hi¢bir dykii varligmin tespit edilemedi.

Calismaya katilan hastalarin kanama bolgesine gore anevrizmalart incelendiginde
%41,4 (n=99)tinde AC0A, %35,6 (n=85)’sinda MCA, %11,3 (n=27)’iinde PCoA, %10,9
(n=26)’unda ICA, %3,3 (n=8)’linde DACA, %1,3 (n=3)’tinde ACA, %]1,7 (n=4)’sinde
baziller ve %]1,3 (n=3)’linde ise diger bolgelerden kaynaklanan anevrizmal kanamanin

gelistigi bulundu.

Calismaya katilan hastalarin klinik tablolar1 World Federation of Neurological
Surgeons (WFNS) skalasina gore degerlendirildiginde %59,4 (n=142)’iiniin Grade 1, %20,1
(n=48)’inin Grade II, %5,5 (n=13)’lniin Grade III, %12,1 (n=29)’inin Grade IV ve %29

(n=7)’unun ise Grade V olarak saptandi.
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Caligmaya katilan hastalarin gelis Glaskow Koma Skoru degeri bakildiginda
13,78+2,23 tespit edildi.

Calismaya katilan hastalarin % 96,7 (n=231)’sine tedavi amaciyla cerrahi iglem,
%4,6 (n=11)’s1a endovaskiiler girisim yapildig1 bulunurken, endovaskiiler girigim yapilan 11
hastanin %27,3 (n=3)’line ise endovaskiiler girisim yaninda cerrahi isleminde uygulandig:

goriildii.

Caligmaya katilan hastalarin %75,7 (n=181)’sinin tedavi sonrasi ortalama 7,06+£14,7
giin yogun bakim iinitesinde kaldig1 goriildii. Hastalar en kisa 1 giin, en uzun 162 giin yogun
bakimda kalmiglardir. Yogun bakimda kalan hastalarin %81,2 (n=147)’sinin 1-10 giin arasi,
%11 (n=20)’inin 11-20 giin arasi, %3,86 (n=7)’smin 21-30 giin aras1 ve %3,86 (n=7)’sinin ise
30 gilinden fazla yogun bakimda kald1 goriildii.

Caligmaya katilan hastalarin %21,8 (n=52)’inin tedavi sonrasi ex oldugu, %78,2
(n=187)’sinin ise sag kaldig1 bulunurken, sag kalan hastalarin ¢ikis GlaskowKoma Skorlar

incelendiginde GlaskowKoma Skoru ortalamalarinin 14,66+0,96 oldugu tepsi edildi.

Mortaliteye gore hastalarin yas ortalamalar1 incelendiginde; ex olan hastalarin yas
ortalamas1 57,65+11,14 yil, yasayan hastalarin ise 50,27+11,28 yildir. EX olan hastalarda yas
ortalamasinin yasayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha ytiksek oldugu

bulundu (p<0,001).

Mortaliteye gore cinsiyet dagilimi incelendiginde; ex olan hastalar %53,8 (n=28)’1
erkek, % 46,2 (n=24)’si kadindi. Sag kalan hastalarinda %57,2 (n=107)’sinin erkek, %42,8
(n=80)’inin kadm oldugu bulundu. Ex olan ve sag kalan hastalar arasinda cinsiyet dagilimi

bakimindan istatistiksel olarak anlamli farkin olmadigi bulundu (p=0,752).

Mortaliteye gore sikayet dagilimlari Tablo 6’da gosterilmis olup, sag kalan
hastalarda, ex olan hastalara gore bas agrisi sikayetinin istatistiksel olarak anlamli derecede
daha fazla (p=0,002),biling kaybinin ise daha az oranda oldugu bulunmustur (p=0,043).
Giigsiizlik, konusamama, kusma ve nobet gecirme sikayetleri dagilimlari bakimindan sag
kalan hastalarla ex olan hastalar arasinda anlamli farkin olmadigi tespit edildi (sirasiyla

p=0,611; p=0,782; p=0,565; p=0,782) (Sekil 4).
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Tablo 6. Mortaliteye gore sikayet dagilimlari

Exitus Olan Sag Kalan
Hastalar Hastalar
(n=52) (n=187) P
n (%) n (%)

Bas Agrisi 36 (%69,2) 166 (%88,8) 0,002*
Biling Kayb1 27 (%51,9) 70 (%37,4) | 0,043*
Giigsiizliik 0 (%0) 2 (%1,1) 0,611
Konusamama 0 (%0) 1 (%0,5) 0,782
Kusma 9 (%17,3) 41 (%21,9) 0,565
Nébet Gegirme 0 (%0) 1 (%0,5) 0,782

Kikare testi, *p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

100%
80%
60%

40%

21,9%

17,3%
0,0%11%  0,0960,5% i 0,0%0,5%

Bas Agris1  Biling Kayb1  Gugsuizlik Konusamama Kusma  Nobet Gegirme

20%

0%

@ Exitus Olan Hastalar (n=52) # Sag Kalan Hastalar (n=187)

Sekil 4. Mortaliteye gore sikayet dagilimlar:

Mortaliteye gore hastalik 6zge¢cmislerinin dagilimlar1 Tablo 7°de gdsterilmis olup,
hipertansiyon Oykiisiiniin ex olan hastalarda sag kalan hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli derecede daha fazla oldugu goriildi (p=0,001). Diyabetes mellitus, kronik bobrek
yetmezligi ve mitral valv prolapsusu oykiisii dagilimlar1 bakimindan sag kalan hastalarla ex
olan hastalar arasinda anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,119; p=0,218; p=0,218). Oz
geemislerinde herhangi bir hastalik dykiisii bulunmayan hastalarda sag kalim oraninin hastalik

Oykiisli bulunanlara gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulundu (p<0,001) (Sekil 5).
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Tablo 7. Mortaliteye gore hastalik 6zge¢mislerinin dagilimlar

Exitus Olan Sag Kalan
Hastalar Hastalar P
(n=52) (n=187)
n (%) n (%)

Hipertansiyon 32 (%61,5) 64 (%34,2) 0,001*
DiyabetesMellitus 3 (%5,8) 3 (%1,6) 0,119
Kronik Bobrek Yetmezligi 1(%1,9) 0 (%0) 0,218
Mitral valvprolapsusu 1 (%1,9) 0 (%0) 0,218
Oykiisii bulunmayan 18 (%34,6) 122 (%65,2) 0,001*

Kikare testi, *p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

100%
80%
0,
61,5% 65,2%
60%
40%
20%
5,8%
? 1,6% 1,9% 0,0% 1,9% 0,0%
0%
Hipertansiyon  Diyabetus  Kronik Bébrek Mitral Valv Oykiisii
Mellitus Yetmezligi Prolapsusu Bulunmayan

# Exitus Olan Hastalar (n=52) i Sag Kalan Hastalar (n=187)

SekilS. Mortaliteye gore hastalik 6zge¢cmislerinin dagilhimlar

Mortaliteye gore anevrizmal kanama bdlgelerinin dagilimlart Tablo 8’de gdsterilmis
olup, ACoA, MCA, PCoA, ICA, DACA, ACA, baziller ve diger anevrizmal kanama
bolgelerinin dagilimlar1 bakimindan sag kalan hastalarla ex olan hastalar arasinda anlamli
farkin olmadig1 tespit edildi (swrasiyla p=0,203; p=0,164; p=0,559;p=0,484; p=0,550;
p=0,523; p=0,372; p=0,523) (Sekil 6).
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Tablo 8. Mortaliteye gore anevrizmal kanama bélgelerinin dagilimlar

Exitus Olan Sag Kalan

Hastalar Hastalar

(n=52) (n=187) P

n (%) n (%)
Anterior Komunikan Arter 0 0
(ACOA) 26 (%50) 73 (%39) 0,203
Medial Serebral Arter 0 0
(MCA) 15 (%28,8) 70 (%37,4) 0,164
Posterior Komunikan Arter 0 0
(PCoA) 6 (%11,5) 21 (%11,2) 0,559
Internal Karotis Arter 5 (%9,6) 21 (%11,2) 0,484
(ICA)
Distal Anterior Serebral Arter 0 0
(DACA) 2 (%3,8) 6 (%3,2) 0,550
Anterior Serebral Arter 0 0
(ACA) 1(%1,9) 2 (%1,1) 0,523
Baziller 0 (%0) 4 (%2,1) 0,372
Diger Bolgeler 1(%1,9) 2 (%1,1) 0,523

Kikare testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.

100%
80%
0
60% 50,0%
0% 90%  37,4%
28,89
20% 11,2% 11,2%

11,5% 9,6%

3.8%8,2% 1,9%1,1% 0,00521% 1.9%,1%

0%

ACo0A MCA PCoA ica DACA ACA Baziller Diger
Bolgeler

@ Exitus Olan Hastalar (n=52) i Sag Kalan Hastalar (n=187)

Sekil 6. Mortaliteye gore anevrizmal kanama bolgelerinin dagilimlar:

Mortaliteye goére uygulanan tedavi girisimlerinin dagilimlar1 Tablo 9°da gosterilmis
olup, cerrahi girisim ve endovaskiiler girisim uygulama dagilimlar1 bakimindan sag kalan
hastalarla ex olan hastalar arasinda anlamli farkin olmadigi goriildii (sirastyla p=0,450;
p=0,266) (Sekil 7).
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Tablo 9. Mortaliteye gore uygulanan tedavi girisimlerinin dagilimlar

Exitus Olan Sag Kalan
Hastalar Hastalar
(n=52) (n=187) P
n (%) n (%)
Cerrahi girisim uygulanan 51 (%98,1) 180 (%96,3) 0,450
Endovaskiiler girigim 1 (%1,9) 10 (%3,7) 0,164
uygulanan
Kikare testi, *p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.
1%
100% 98.1% 9.,3%
80%
60%
40%
20% 10% 3.7%
0%
Cerrabhi girisim uygulanan Endovaskiiler girisim uygulanan
H Exitus Olan Hastalar (n=52) # Sag Kalan Hastalar (n=187)
Sekil 7. Mortaliteye gore uygulanan tedavi girisimlerinin dagilimlar:
Hastalarn  klinik tablolar1 World Federation of Neurological

(WFNS) skalasina gore degerlendirildiginde; mortalite oraninin diisiik grade’li (grade 1 -3)
hastalarda anlamli olarak daha az oldugu saptandi (p=0,023) (Tablo 10), Sekil 8).

Tablo 10. Mortaliteye gore hastalarin Kklinik tablolarimin World
Federation of Neurologica Surgeons (WFNS) skalasina

gore dagilimi

Exitus Olan Sag Kalan
Hastalar Hastalar
(n=52) (n=187)
n (%) n (%)
Grade | 27 (%19) 115 (%61,5)
Grade Il 9 (%18,8) 39 (%20,9)
Garde 111 1 (%7,7) 12 (%6,4) 0,023*
Grade IV 13 (%44,8) 16 (%8,6)
Grade V 2 (%28,6) 5 (%2,7)

Kikare testi, *p<0,05 istatistiksel olarak anlamli.
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Sekil 8. Mortaliteye gore hastalarin klinik tablolarimin World
Federation of Neurological Surgeons (WFNS) skalasina gore
dagilim

Mortaliyete gore giris Glaskow Koma Skorlar1 incelendiginde; ex olan hastalarda
ortalama 13,1+2.,91, sag kalan hastalarda ise 13,97+1,96 dir. Ex olan hastalarda giris Glaskow
Koma Skorunun sag kalan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik

oldugu belirlendi (p=0,012).

Mortaliyete gore yogun bakimda kalig siireleri incelendiginde; ex olan hastalarin
13,67+24,1 giin, sag kalan hastalarin ise 4,41+7giin yogun bakim iinitesinde yatmis oldugu
tespit edildi. Ex olan hastalarda yogun bakimda kalis siiresinin, sag kalan hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun oldugu bulundu (p<0,001).
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TARTISMA

Anevrizmal subaraknoid kanamalarin seyri, prognozu ve tedavi sonuglarmin
degerlendirilmesi olduk¢a zordur. Hem hastaligin iki ana tedavi yonteminin olmasi hem de
sonuca etki eden baska faktorlerin olmasi, gelisecek komplikasyonlarin ve sonucun her zaman
net olarak Onceden tahmin edilememesine neden olmaktadir. Bu durum uygun bir
karsilastirma yapilarak sonuglarin degerlendirildigi birinci derece kanita dayali bir literatiir
caligmasinin yapilmasini veya bulunmasini zorlastirmaktadir.

Caligmamiz tek merkezde 2005-2015 tarihleri arasindaki 10 yillik stirede Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesine basvuran spontan subaraknoid kanamali hastalardan
tedavi olan ve taburculuk sonrasi yasam kalitesini degerlendirebildigimiz, yaslar1 22 ile 88
arasinda olan 239 hastada gergeklestirildi. Hastalarimizin yas ortalamasinmn 51,88+12,17 yil
dir. Calismaya katilan erkek hastalarin yas ortalamasinin 51,24+10,79 yil, kadin hastalarin yas
ortalamasinin ise 52,71+13,77 yildir.

Intrakraniyal anevrizmalarin tanisinin kondugu yas literatiir verilerine gore genellikle
40-60 arasinda degismektedir. Serimizdeki yas ortalamasi literatiirle uyumludur
(14,16,19,20). Hastalarimizin %56,5 (n=135)’inin erkek, %43,5 (n=104)’inin ise kadin oldugu
goriildii. Klinigimize yatirilarak anevrizmasi cerrahi veya endovaskiiler olarak tedavi edilen
hasta gruplar1 arasinda iki tedavi grubunun yas ortalamalar1 karsilastirildiginda anlamli fark

saptanmadi (p=0,181).

Baz1 serilerde ileri yasin SAK’in prognuzunu kotii yonde etkileyen en Onemli
faktorlerden oldugu bildirilmistir (107). 299 olgulu bir ¢alismada mortalite oran1 60 yas
altinda % 29 iken, 60-70 yas arasinda % 33, 70 yas lizerinde % 55 olarak bildirilmistir (108).
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Baska bir ¢alismada ise 18-29 yas arasinda goriilen SAK’ ta mortalite oran1 %7 iken, tam sifa
% 86 olarak tespit edilmistir. Ayn1 ¢alismada 70 yasin lizerinde mortalite oran1 % 49 iken,
ndrolojik olarak defisitsiz olarak hastaneden taburcu olanlarin orani % 26 olarak bildirilmistir

(107).

Caligmaya katilan hastalarin yas ortalamalar1 incelendiginde; ex olan hastalarin yas
ortalamasiin 57,65+11,14 yil, yasayan hastalarin ise 50,27+11,28 yil oldugu bulunurken, ex
olan hastalarda yas ortalamasinin yasayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha ytiksek oldugu bulundu. Bu da bize literatiirle uyumlu olarak yasinda mortalite agisindan

onemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.

Literatiir verilerinde kadin popiilasyonda SAK oranmin yiiksek oldugu ve kadin
cinsiyetin SAK agisindan risk faktorii oldugu, bunun yani sira kanamamis anevrizmalarin da
kadinlarda daha yiiksek oranda saptandigi bildirilmistir (20,36,41,42,110-112). Bizim
calismamizda ise, SAK’l1 hastalarda kadin - erkek oran1 %43,5 - %56,5 olarak bulunmus ve

anlamli olarak fark saptanmamuistir.

Calismaya katilan hastalarin %84,5 (n=202)’si bas agrisi, %40,6 (n=97)’s1 biling
kaybi, %20,9 (n=50)’u kusma, %0,8 (n=2)’i parezi, %0,4 (n=1)’1 afazi ve %0,4 (n=1)"1i de
epilepsi ile hastaneye basvurduklari, hastalik 6zgegmisleri incelendiginde %40,2 (n=96)’sinin
hipertansiyon, %2,5 (n=6)’inde diyabetes mellitus, %0,4 (n=1)"tinde kronik bobrek yetmezligi
ve %0,4 (n=1)’tinde mitral valv prolapsusu Oykiisii oldugu bulunurken hastalarin %58,6

(n=140)’s1nda ise higbir dykil varliginin tespit edilmedigi goriildii.

Yash popiilasyonda daha sik goriilen ek hastaliklar (hipertansiyon, diabetes mellitus,
akciger hastaliklari, kardiyovaskiiler hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar (SVH) v.b. SAK
seyrinde mortalite ve morbiditeyi arttiran faktorler olarak bildirilmektedir (24). Bizim
caligmamizda da ileri yas grubu hastalarda bu tip ek hastaliklar daha sik tespit edildi.
Calismamizda risk faktorii olarak hipertansiyon Oykiisiiniin ex olan hastalarda sag kalan
hastalara gore daha fazla oldugu, diyabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi ve mitral valv
prolapsusu oykiisii varhigi agisindan sag kalan hastalarla ex olan hastalar arasinda anlamli
farkin olmadig1 bulundu. Ayrica, 6zge¢mislerinde herhangi bir hastalik dykiisii bulunmayan

hastalarda sag kalim oraninin hastalik 6ykiisii bulunanlara gére daha yiiksek oldugu tespit

edildi.
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Kanamis anevrizmalar i¢inde istatistiksel olarak en sik rastlanilan ACOA
anevrizmalari, ikinci siklikta ICA anevrizmalari, tiglincii siklikta MCA anevrizmalar1 gelir

(39) .

En sik goriilen anevrizma yerlesiminin ACoA oldugu bildirilmistir (113,114). Bizim
serimizde de literatiirle uyumlu olarak en sik olarak; %41,4 (n=99)’tinde ACoA anevrizmasi
goriiliirken daha sonra sirasiyla %35,6 (n=85)’sinda MCA, %11,3 (n=27)’linde PCoA, %10,9
(n=26)’unda ICA, %3,3 (n=8)linde DACA, %1,3 (n=3)’iinde ACA, %I1,7 (n=4)’sinde
baziller arter ve %]1,3 (n=3)’linde ise diger bdlgelerden anevrizmal kanamanin gelistigi

bulundu.

Multiple anevrizmalarin sikligi, DSA’nin serebral anevrizmalarin tanisinda altin
standart olarak kullanima baglamasi1 sonrasinda artmistir. % 15-45 arasinda multipl anevrizma
siklig1 bildirilmektedir (115). Bizim serimizde ise %7,9 (n=19)’unda multipl anevrizmaya
rastlandig1 bulunurken multipl anevrizmalarin i¢inde en sik olarak %36,8 (n=7)’inde MCA

eslik eden AcoA goriilmiistiir.

Intrakraniyal anevrizma tedavisinde prognoza en ¢ok etki eden faktdrlerin basinda
yasin yaninda WENS derecesinin geldigi bildirilmektedir (116,117). Cerrahi veya
endovaskiiler yolla tedavi edilen hasta gruplari arasinda istatistiksel anlamli yas farki
bulunmadig: bildirilirken (118), buna karsilik cerrahi grupta genel literatiirlerinaksine
ortalama WFNS derecesinin istatistiksel anlamli daha yiiksek oldugu bildirilmistir (119-121).
Bu sonucun sebebinin WENS derece 0 hastalarin yliksek oranda endovaskiiler yolla tedavi

edilmesinin oldugu diisiiniilmektedir.

Alkir (118) calismasinda gelis WFENS derecelerine gore cerrahi ve endovaskiiler
tedavinin mortaliteye etkisi degerlendirildiginde, WFNS grade 3 grubundaki hastalarda
cerrahi tedavi sonuclarinin, endovaskiiler yonteme gore istatistiksel anlamli derecede daha iyi
sonug verdigini, diger tim WFNS derecelerinde endovaskiiler ve cerrahi tedavi gruplarinda
mortalite  oranlarinin  arasinda fark bulunmadigimi  bildirmistir. Literatiirde tedavi
yontemlerinin mortalite oranlarmin  kiyaslandigi calismalarda tam bir konsensus
saglanamamistir. Taha ve ark. (121)’nin Hunt-Hess derecesine gore iki tedavi yontemini
karsilagtirdig1 calismada SAK’l1 hastalarda koil ile tedavi edilen grubun mortalitesi yiiksek
bulunmustur. Cowan ve ark. (122) larmin yaptig1 iki tedavi yontemi karsilagtirmasinda da
SAK’l1 hastalarda cerrahi tedavi grubunun koil ile tedavi grubuna gore daha diisiik

mortaliteye sahip oldugu gosterilmistir. Higashida ve ark. (123) yaptigi klinik ¢aligmada
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endovaskiiler tedavi grubunun mortalitesi cerrahi tedavi grubuna gore istatistiksel anlamli
diisik bulunmustur. Alkir (18) 1n c¢alismasinda Yiikksek WFENS dereceli hastalarin
mortalitesinin yiiksek oldugu bildirmistir. Yapilmis klinik ¢alismalarda da benzer sonuglara
rastlanmistir (124,125) .

Bizim ¢alismamizda da cerrahi girisim ve endovaskiiler girisim uygulama dagilimlari
bakimindan sag kalan hastalarla ex olan hastalar arasinda anlamli farkin olmadigi bulundu.
Mortaliteye gore hastalarin klinik tablolar1 World Federation of Neurological Surgeons
(WFNS) skalasina gore degerlendirildiginde ise ex olan hastalarda sag kalan hastalara gore
Grade I, Grade II ve Grade III’iin dagilim orani anlaml derecede diisiik oldugu bulunurken,

Grade IV ve Grade V’in dagilim oraninin anlamli sekilde artmis oldugu bulundu

Literatiirde nedeni saptanmayan SAK orant %]15-30 oraninda bildirilmistir
(126,127). Bizim ¢alismamizda ise bu oran %58,6 olarak bulunmustur. Bunun nedeni

hastanemizde acil sartlarda radyoloji ekibi tarafindan DSA yapilamamasi olabilir.

Bizim ¢aliymamizda hastalarin gelis sikayetleri, 202 hastada (%84,5) bas agris1, 97
hastada (%40,6) biling kaybi, 50 hastada (%20,9) kusma, 2 hastada (%0,8) parezi ve birer
hastada (%0,4) ayr1 ayr1 olarak afazi ve epilepsi tespit edilmistir. Benzer sekilde Ilhan ve ark
(128)’nin 328 hastada yaptiklar1 10 yillik retrospektif taramada hastalarin sikayetleri; 230
hastada (%70,1) bas agrisi, kusma, 64 hastada (% 19,5) biling kaybi, 15 hastada (% 4,6)
sag/sol yan parezisi, 14 hastada (%4,3) epilepsi, 5 hastada (%1,5) pitozis ve ¢ift gorme
sikayetlerinin oldugu bildirilmistir. Alkir (18)’1n yaptig1 ¢aligmada da SAK’I1 hastalarda en
sik sikayetin %86 ile ani siddetli bag agrisi, ikinci siklikta %40,7 ile biling kaybi, liglincii
siklikta %36,7 ile bulanti-kusma oldugu bildirilmistir. Sag kalan hastalarda bas agrisinin
anlaml1 derecede fazla oldugu saptandi (p=0,002). Ex olan hastalarda ise biling kayb1 sikayeti
ile hastaneye bagvurma oranmin fazla oldugu bulundu (p=0,043). Parezi, afazi, kusma ve
epilepsi sikayetlerinin dagilimlar1 bakimindan sag kalan hastalarla, ex olan hastalar arasinda
anlaml bir farkin olmadig1 bulundu (swrasiyla p=0,611; p=0,782; p=0,565; p=0,782). Biling
kaybmin mortalite riskini belirlemede 6nemli bir faktdr olduguna; bununla beraber bas

agrisimin da 6nemli bir uyarici semptom olduguna inaniyoruz.

Kanamamis hastalarin doktora en sik bagvuru sebebi olan bag agris1 sikayetinin, sizinti
tarzinda kanamalarin olusturdugu uyarici tipte bir semptom olabilecegi ve bu tip sikayeti olan

hastalarda detayli anamnezin ve risk faktorlerinin ortaya konmasimin Onemi ortaya
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cikmaktadir. Risk faktorleri igerisinde hipertansiyon Oykiisiin olup olmamasinin 6nemi daha

biiyiiktiir (129).

Uzun siiredir var olan bas agris1 oykiisii veya 10 yildan uzun siiredir hipertansiyon
tanis1 olan kisilerde, anevrizma varliginin kanamadan saptanabilmesi amaci ile, bir tarama

testi olarak MRG anjiografi tetkikinin yaptirilmasi tarafimizca dnerilmektedir.
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SONUCLAR

Ileri yashh SAK’li hastalarin moraliteye gore yas ortalamalar1 incelendiginde ex olan
hastalarda yas ortalamasinin yasayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu ileri yas SAK’ 1 hastalarin prognozunun gidisati
hakkinda bilgi vermektedir.

Ex olan ve sag kalan hastalar arasinda cinsiyet dagilimi bakimindan istatistiksel olarak
anlamhi farkin olmadig1 saptanmistir. SAK’l1 hastalarda cinsiyet farkinin bir 6nemi
olmadig1 gorilmiistiir.

Sag kalan hastalarda ex olan hastalara gore bas agrisi sikayetinin istatistiksel olarak
anlamli derecede daha fazla, biling kaybinin ise daha az oranda oldugu bulunurken, parezi,
afezi, kusma ve epilepsi sikayetlerinin dagilimlar1 bakimindan sag kalan hastalarla ex olan
hastalar arasinda anlamli farkin olmadigi bulunmustur. Sonug¢ olarak bas agrisi
semptomunun iyi tetkik edilmesi, anevrizmali hastalarin daha kanamadan erken tani ve
tedavi sans1 kazanmalarina olanak saglayabilmektedir.

. Hipertansiyon Oykiisiinlin ex olan hastalarda sag kalan hastalara gére daha fazla oldugu,
diyabetus mellitus, kronik bobrek yetmezligi ve mitral valv prolapsusu dykiisii dagilimlari
bakimindan sag kalan hastalarla ex olan hastalar arasinda anlamlhi farkin olmadigi
bulunurken, 6z ge¢mislerinde herhangi bir hastalik dykiisii bulunmayan hastalarda sag
kalim oranimin hastalik dykiisii bulunanlara gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Kronik
hastaliklarin tedavi ve takiplerinin diizenli yapilmasinin, SAK’l1 hastalarin takibinde
olumlu etkilerinin olabilecegi dngdriilmektedir.

. Kanayan anevrizmanin yerlesim yeri ile mortalite arasinda anlaml bir iliskinin olmadig:
sonucu ile genel olarak SAK hastalarinin biitiiniiyle degerlendirilmesi sonucu

¢ikarilmaktadir.
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6.

10.

11.

Hastalara tedavi amaciyla cerrahi girisim veya endovaskiiler girisim uygulanmasinin
mortalite ile iligkisinin olmadig1 goriilmiistiir. Bu sonug ile SAK’l1 hastalarda tedavi sekli
nasil olmasi gerektiginin karari, hastayr takip eden ekip tarafindan, sartlar ortaya
konularak verilmelidir.

Mortaliteye gore hastalarin klinik tablolar1 World Federation of Neurological Surgeons
(WFNS) skalasma gore degerlendirildiginde; ex olan hastalarda sag kalan hastalara goére
Grade I, Grade Il ve Grade III kanamanin dagilim orani anlamli derecede diistiigli
bulunurken, Grade IV ve Grade V kanamanin dagilim oranmin artti§1 saptanmasi ve ex
olan hastalardaki giris Glaskow Koma Skorunun sag kalan hastalara gore daha diisiik
oldugu sonucuna varilmasi, hastaneye ilk basvuru anindaki klinik degerlendirmede,
GKS’nin ve Grade’lemenin dogru yapilmasmin prognoza etkisi ve buna gore hasta
yakinlarina bilgi verilmesinin ne kadar 6nemli oldugu agikca ortaya ¢ikmaktadir.

Ex olan hastalarda yogun bakimda kalis siiresinin, sag kalan hastalara gére daha uzun
oldugu bulundu. Yogun bakimda kalis siirelerindeki artig, hastalarin ek hastaliklarla
miicadele etmek zorunda kalmasi anlamina gelmektedir. Bu siirecin sag kalima ve yasam
kalitesine dogrudan etki etmekte oldugu diistiniilmektedir.

Bas agrisinin da 6nemli bir uyarici semptom olduguna inantyoruz.

Kanamamis hastalarin doktora en sik bagvuru sebebi olan bas agris1 sikayetinin, sizinti
tarzinda kanamalarin olusturdugu uyarici tipte bir semptom olabilecegi ve bu tip sikayeti
olan hastalarda detayli anamnezin ve risk faktorlerinin ortaya konmasinin énemi ortaya
cikmaktadir. Risk faktorleri icerisinde hipertansiyon dykiisiin olup olmamasinin énemi
daha biiytiktiir.

Uzun siiredir var olan bas agris1 dykiisii veya 10 yildan uzun siiredir hipertansiyon tanisi
olan kisilerde, anevrizma varliginin kanamadan saptanabilmesi amaci ile, bir tarama testi

olarak MRG anjiografi tetkikinin yaptirilmasi tarafimizca onerilmektedir.
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OZET

Subaraknoid kanama (SAK), serebral damarlar igindeki kanimn; travmaya, spontan
anevrizma riptiirine veya vendz kismi spontan yirtiklara bagli olarak, beyin-omurilik
stvisinin dolastigi subaraknoid araliga ¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir. Travma dis1 SAK
nedenleri arasinda en sik (%50-75) anevrizmalar gelmektedir. Anevrizmalar1 vaskiiler

malformasyonlar, hipertansiyon, ateroskleroz gibi nedenler takip etmektedir.

Ulkemizde diizenli saglik sigorta kayitlarmin ve 6liim verilerinin bulunmamasi
nedeniyle epidemiyoloji alanindaki genel ¢alisma eksikliginin bir sonucu olarak sakatlik,
oliim oranlari, risk faktorii dagilimi ve bunlarin klinik ile olan iliskisi hakkindaki bilgiler
yetersizdir. Genis epidemiyolojik ¢aligmalar yapilarak sik goriilen risk faktorlerinin
belirlenmesi, 6zellikle degistirilebilir, azaltilabilir veya heniiz bilinmeyen risk faktorlerinin
ortaya konmasi, o toplumda alinacak koruyucu saglik oOnlemleri agisindan son derece

Onemlidir.

Bu calismada anevrizma nedeni ile SAK gegirerek opere edilen olgularin takiplerinde
yasam kalitesini belirleyen faktorleri arastirmay: planladik. Tiim faktorler incelendiginde ileri
yas, biling kaybi sikayeti ile bagvurma, hipertansiyon oykiisii, basvuruda WFNS skalasinda 4.
veya 5. grupta bulunma, bagvuruda GKS skorunun diisiik olusu ve yogun bakimda yatis

stiresinin uzun olusu mortalite ile iliskili bulundu.
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Sonug olarak, uzun siiredir var olan bas agris1 dykiisii veya 10 yildan uzun siiredir
hipertansiyon tanis1 olan kisilerde, anevrizma varliginin kanamadan saptanabilmesi amaci ile,

bir tarama testi olarak MRG anjiografi tetkikinin yaptirilmasi tarafimizca 6nerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Subaraknoid kanama, sag kalim, yagam kalitesi
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FAKTORS DETERMING LONG-TERM SURVIVAL AND QUALITY OF LIFE IN
CASES OF ANEURYSMAL SUBARACHNOID HEMORRHAGE

SUMMARY

Subarachnoid haemorrhage is defined as the emergence of cerebral blood from veins
into the cerebrospinal fluid that circulates in the subarachnoid space by means of trauma,
spontaneous aneurysm rupture or by spontaneous partial venous rupture. Except trauma, the
most common cause of subarachnoid haemorrhage is aneurysm which constitutes 50 - 75% of
the cases. Aneurysms are followed by other causes such as vascular malformations,
hypertension and atherosclerosis.

In our country improper health insurance records and mortality data and overall work
deficiency in the field of epidemiology, results in the insufficient information on the
mortality, morbidity and the risk factors. Large epidemiological studies are extremely
important for preventive health measures in the community, which can help to determine
information on common and especially changeable, reducible and preventable risk factors
taking.

The purpose of this study is to investigate the factors affecting the quality of life of
patients operated for subarachnoid haemorrhage. When all factors were examined, we found
that elder age, admission with unconsciousness, history of hypertension, presence of WFNS
score in the 4th or 5th group at admission, low Glaskow Coma Score at admission and long

duration of intensive care unit stay were related to mortality.
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As a result, it is recommended that people with long-standing headache story or 10-
year-old hypertension diagnosis should undergo an MRI angiography examination as a

screening test for detection of the presence of an aneurysm prior to bleeding.

Key Words: subarachnoid haemorrhage, survival, quality of life
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