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BEYAN

“Spontan subaraknoid kanamali hastalarin kan parametreleri ile mortalite arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi” baslikli tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin
planlanmasindan yazimina kadar tiim asamalarda etik dis1 herhangi bir davranigimin
olmadigini, baska bir calismadan kopya edilmedigini, bu tez g¢aligmasiyla elde
edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da
kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif

haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Bu ¢alisma i¢in Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan OMU
KAEK NO: 2023316 karar sayil1 ve 01.11.2023 tarihli etik kurul onay1 alinmistir.



OZET

Spontan subaraknoid kanama (SAK), mortalite ve morbiditesi yliksek ndrolojik ve
norosirujik bir acil durumdur. Bu calismada, acil servise basvuran spontan SAK
hastalariin demografik 6zellikleri ve kan parametreleri ile mortalite arasindaki iliskiyi
saptamak amaclanmaktadir. Arastirma, kesitsel tipte bir arastirmadir. Orneklem
Biiyiikligi G Power protokolii %95 giiven araligi, %95 test giic, w=0,15 etki
blyiikligl ile calismaya dahil edilmesi gereken vaka sayist 567°dir. Bu calismaya
01.01.2009-31.12.2021 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Eriskin Acil Servisi’nde spontan SAK tanis1 almig 18 yas ve tizeri 603 hastanin tamami
dahil edilmistir ve dosyalar1 geriye doniik olarak incelenmistir. Sonu¢ durumunun
(taburculuk/exitus) tek degiskenli analizlerde incelenmesi sirasinda yerine gore Ki-
Kare, Fisher, Mann Whitney U testleri kullanilmistir. Cok degiskenli analizde, 6nceki
analizlerde belirlenen olas1 faktorler kullanilarak mortalite durumunu 6ngérmedeki
bagimsiz prediktorler lojistik regresyon analizi kullanilarak degerlendirilmistir.
Istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir. Spontan SAK hastalarinin
dortte iicli taburcu edilirken dortte birinin durumu mortalite ile sonuglanmistir. Ek
hastaligi ve hipertansiyon hastaligi olan hastalarda mortalite varligi daha sik
goriilmiistiir. Hastaya uygulanan tedaviler arasinda mortalite bakimindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur. Ileri yas, hemoglobin diisiikliigii, diisiik GKS
puani ve cerrahi tedavi uygulanmis olmast SAK hastalarinda mortalite agisindan risk
faktorii olarak saptanmistir. Acil servislere bagvuran SAK hastalarinda bu risk

faktorlerine dikkat edilmeli ve hastalar bu agilardan degerlendirilmelidir.

Anahtar Sozciikler: Anevrizma, Endovaskiiler Islem, Mortalite, Spontan,

Subarachnoid Kanama



ABSTRACT

Spontaneous subarachnoid hemorrhage (SAH) is a neurological emergency with high
mortality and morbidity. This study aims to determine the relationship between the
demographic characteristics and blood parameters of patients with spontaneous SAH
presenting to the emergency department and mortality. The research is a cross-
sectional study. The Sample Size Calculation was determined to be 567 cases that need
to be included in the study with a 95% confidence interval, 95% test power, and effect
size w=0.15 according to the G Power protocol. All 603 patients aged 18 and over who
were diagnosed with spontaneous SAH in the Adult Emergency Department of
Ondokuz Mayis Univercity Faculty of Medicine between 01.01.2009 and 31.12.2021
were included in this study, and their files were retrospectively reviewed. During the
examination of the outcome status (discharge/exitus) in univariate analyzes, Chi-
square, Fisher, Mann Whitney U tests were used as appropriate. In multivariate
analysis, independent predictors of mortality were evaluated using logistic regression
analysis, using the possible factors determined in previous analyzes to predict
mortality status. The statistical significance level was accepted as p<0.05. While three-
quarters of patients with spontaneous SAH were discharged, one-quarter of them
resulted in mortality. The presence of mortality was more common in patients with
comorbidities and hypertension. There was a statistically significant difference in
mortality among the procedures applied to the patient. Advanced age, low hemoglobin,
low GCS score, and the application of surgical procedures were determined as risk
factors for mortality in patients with SAH. Attention should be paid to these risk factors
in patients with SAH presenting to emergency departments, and patients should be

evaluated in these aspects.

Keywords: Aneurysm, Endovascular Procedures, Mortality, Spontaneous,
Subarachnoid Hemorrhage
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1. GIRIS

Subaraknoid kanama (SAK), kanin subaraknoid bosluga ekstravazasyonu olarak
tanimlanir (1). Ortalama 55 yasindaki hastalar etkileyen, uzun yillar boyunca tiretken
yasam kaybina yol acan, inmenin nadir goriilen ciddi bir alt tipidir (2). SAK’lar
travmatik ve non-travmatik (spontan) olarak iki gruba ayrilir. Spontan SAK
anevrizma riiptirii, arteriyovenéz malformasyon (AVM), hemorajik diyatez,
intrakraniyal kitleler ve antikoagiilan tedavilerin komplikasyonlar1 nedeniyle ortaya
cikabilir (2). Spontan SAK, mortalite ve morbiditesi yiiksek norolojik ve norosirujik

bir acil durumdur (3).

Spontan SAK’1n en yaygin klinik bulgusu, baslangictan itibaren ¢ok siddetli olan,
beklenmedik ve ani baslayan bas agrisidir (4). Bu bas agris1t SAK vakalarinin yarisinda
tek semptomdur (5-7). Pek ¢ok bas agrisinin altindaki ciddi bir neden bulunmazken,
SAK ciddi bir etiyolojik nedendir. Yani SAK gergek bir tibbi acil durumdur (8). Fokal
norolojik semptom veya bulgularin mevcut oldugu hastalarda, anormal muayene
bulgularmin varlig1 derhal goriintiilemeyi gerektirdiginden tani genellikle basittir.
Ancak SAK’1in tek semptomunun bas agris1 oldugu hastalarda, taninin atlanmasi bir
sorun olabilir. Calismalar SAK’in yanlis teshis sikligmin %12 ila %51 arasinda
degistigini gostemektedir. Yanlis tani, bas agrisi tanisiyla taburcu edilen hastalarda
tekrar acil servis ziyaretlerinin 6nemli bir kismindan da sorumludur. Bu nedenle hangi
hastalarin SAK agisindan degerlendirilecegine karar vermek acil hekimleri i¢in kritik

bir konudur (8-10).

Spontan SAK goriilme sikliginda diinyada bolgesel farkliliklar bulunmaktadir(11).
Diinya Saglik Orgiitii'ne gore spontan SAK’m yillik insidansi diinyanin farkl
bolgelerinde 100.000 niifus basina 2,0 ila 22,5 arasinda degismektedir; Finlandiya ve
Japonya en yiiksek insidansa sahip iken, ve Giliney ve Orta Amerika ise en diisiik
insidansa sahiptir (12). Otuz iki iilkeden yetmis bes ¢alismay1 igeren biiyiik ¢apli bir
meta-analizde spontan subaraknoid kanama insidansi yilda 100 000 kiside 8 olarak

rapor edilmistir (13).

Tiirkiye’ye dair en giincel inme istatistikleri Kiiresel Hastalik Yiikii arastirmasi ile
sunulmustur. Tirkiye’de inmelerin %65,1°1 akut iskemik inme, %24,0’1 intraserebral
kanama ve %10,9’u SAK’dan olugmaktadir. Tiirkiye'de SAK insidans hizi 1990
yilinda 100.000'de 13,1 iken, 2019 yilinda %29 artigla 100.000'de 16,9'a yiikselmistir.



2019 yilinda SAK nedeniyle tahminen 3.120 hasta hayatin1 kaybetmistir. (14-16).
Spontan SAK insidans1 hakkinda Tiirkiye’de yayinlanmis bir veri bulunmadig1 igin

yapilan ¢alismalarda ise tahmini insidans yilda 100,000 kiside 10’un iizerinde oldugu

bildirilmistir (17).

Son ¢alismalarda, hastalarin yaklasik olarak %50'sinin SAK sonrasi ilk 30 giin i¢cinde
6ldiigii ve hayatta kalanlarin ise yarisinda norolojik sekellerin kaldigi sonucuna
varilmistir (2). Ortalama baslangic yasinin ellili yaslarin ortasinda olmasi nedeniyle
hastaligin halk saglig1 lizerinde 6nemli bir etkisi olmaya devam ediyor ve bu da uzun
yillar boyunca yasam kalitesinin diismesine neden oluyor (18). Bu sebeple SAK’1n
erken tanist  ve hizli tedavisi hastalifin  prognozu agisindan  ¢ok
onemlidir (2). Hastaligin yonetimi en iyi sekilde uzmanlasmis yogun bakim
tinitelerinde ve yiliksek hacimli merkezlerde multidisipliner bir ekip tarafindan

gercgeklestirilmelidir (18).

SAK sonrasit sagkalimi iyilestirmenin anahtari, kotii prognoza neden olan faktorleri
veya olaylart belirlemek ve ortadan kaldirmaktir (19). Bu sebeple SAK’in dogal
seyrinin daha 1iyi anlagilmasi1 ve hastalik mekanizmasinin daha iyi tanimlanmasina
yardimci olan belirteglerin saptanmasini saglayacak SAK ile ilgili epidemiyolojik
caligsmalara ihtiya¢ vardir. Bu calisma, Samsun’daki {igiincii basamak bir merkezde
acil servise sevk edilen veya acil servise bagvuran spontan SAK hastalarinin
demografik 6zellikleri ve kan parametreleri ile mortalite arasindaki iliskiyi saptamay1

amaglamaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Subaraknoid Kanama

Beyin beyin omurilik s1vis1 (BOS) ile ¢evrilidir ve disaridan i¢eri dura mater, araknoid
mater, pia mater adi verilen ¢ok giiclii, ag benzeri bir yap1 tarafindan desteklenir ve
yerinde tutulur. BOS, destek siitunlar1 arasinda akarak beynin etrafinda hareket
edebilir ve beyin hiicrelerinin {irettigi iirlinleri uzaklastirabilir. Bu siv1 dolu boslukta
kanama meydana gelirse buna SAK adi verilir (20). Travmatik SAK ve spontan

(travmatik olmayan) SAK olarak alt boliimlere ayrilabilir (21).
2.1.1. Subaraknoid Kanama Tarihcesi

Intrakraniyal anevrizmalar1 ve bunlarin riiptiire olmastyla SAK larm ortaya ¢iktigini,
Morgagni ve Biumi 18. yy.'da ortaya koymustur. SAK tarihcesi incelendiginde ilk
yazitlarin Hipokrat’in doneminden oldugu goriilmiistii. Bu konuda ayrintili bir
calisma ile Walon Fransa krali IL.Henry ve Isve¢ Prensi Charles’in SAK nedeniyle

6ldiglini bildirmistir (22).

SAK konusunda ilk bilgiler 18.yy.’dan gilinlimiize gelmistir. Bu siirecte Morgagni
yaptig1 bir otopside ilk kez intrakraniyal anevrizmayi taniyan kisi olmustur. SAK’1n
Ondokuzuncu ylizyilda serebral kanamalarla birlikte ele alinmasi gerektigini
belirtmistir ve bu yilizyilin sonlarina dogru da Ouincke spinal ponksiyonu tespit ederek
yasayan SAK’l1 hastalarda BOS’taki degisiklikleri arastirmis ve onemli bilgiler
edinerek katkida bulunmustur (23). Ecker ve Riemenschneider (24) Serebral
vazospazmi ilk defa 1951°de anjiografi ile tamimlamislardir. Ecker ve
Riemenschneider, SAK tan sonraki ilk giinlerde anevrizmaya yakin ve uzak arterlerde
vazospazmin oldugunu belirtmistir. Yine Sasaki ve ark’nin (25) yaptig1 ¢alismada
oksihemoglobinin methemoglobine oksidasyonu sonucu ortaya ¢ikan serbest
radikallerin vazospazma neden oldugu bunun uzun siiregte kronik vazospazma neden
oldugunu belirtmistir. Fisher ve ark’nin (26) yaptig1 bir calismada da bilgisayarh
tomografideki (BT) kanama miktarina gore vazospazm arasindaki iligki arastirilmis ve
bu c¢aligma sonunda lokalizayona gore derecelendirildiginde kanama siddeti ile
vazospazm arasinda korelasyon bulundugunu bildirmislerdir. Alexander ve ark’nin
(27) 1985’te deneysel SAK modelinde yaptiklar1t ¢alismada erken donemde
subaraknoid mesafede bulunan kanin temizlenmesinin vazospazm gelisimini

Onleyecegini gostermiglerdir. Peterson ve ark’nin (28) yaptiklari ¢alismada ise SAK



sonras1 vazospazm olusmus damar duvarlart incelendiginde siddetli inflamasyonun
oldugunu ve bu inflamasyonun vazospazmi indiikledigini belirtmistir. Yine Handa ve
ark’nin (29) yaptiklar1 ¢alismada bu inflamasyonun ilk 1 haftada siddetli oldugunu
daha sonrasinda azaldigini, ilk 48 saatte yapilacak cerrahi girisimlerin bu vazospazma

sebep olan inflamasyonu Onceleyecegini belirtmistir.
2.2. Spontan Subaraknoid Kanama
2.2.1. Etiyoloji

Spontan SAK’in en yaygin nedeni, vakalarin %85'ini olusturan riiptiire serebral
anevrizmadir ve bunu anevrizmal olmayan vendz "perimezensefalik" kanamalar ve

arteriyovendz malformasyonlar takip eder.

Genel popiilasyonda yaklagik %2 oraninda serebral anevrizma bulunur, ancak bunlarin
biiyiik cogunlugu hicbir zaman riiptiire olmaz (8). Intrakraniyal anevrizmalarin kesin
etiyolojisi belirsizligini korumaktadir. Hemodinamik stres ve damar duvari hasari ve
onariminin inhibisyonu, anevrizma olusumu ve yirtilmasi i¢in risk faktorleri olarak
hipertansiyon, sigara igme, kokain alimi, agir alkol kullanimi, Ostrojen bilesikleri,
hiperkolesterolemi ve diyabet ile iliskilendirilmistir (18). Genetik faktorler de s6z
konusu olabilir. Anevrizmalar, bag dokusu bozukluklar1 ve otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligi dahil olmak {izere tanimlanmis kalitsal bozukluklarla
iliskilidir (21).

Spontan SAK’1n potansiyel etiyolojileri sunlardir:

* Serebral anevrizma

» Perimesensefalik SAK

» Vaskiiler malformasyonlar (arteriyovendz malformasyonlar)
= Arteryel diseksiyon

» Serebral amiloid anjiyopati

* Moyamoya sendromu

= Vaskiilitler (PRES, RCVS, lupus)

= Koagiilopati (trombositopeni, antikoagiilasyon)

* Orak hiicre hastalig1

= Hipertansiyon

= Sempatomimetik ilaclar (30)



2.2.2. Risk Faktorleri

SAK en sik 50 ve 60 yaslar1 arasinda goriiliir. Bu durum kadinlarda erkeklere gore 1.6
kat daha siktir, bu fark ancak besinci dekattan sonra ortaya cikar. Ostrojenin ve daha
az olarak progesteronun koruyucu etkilere sahip oldugu ve dolayisiyla menopoz
sonrast kadinlarda goriilme sikliginin artmasina katkida bulundugu 6ne siiriilmiistiir.
Ancak bir meta-analiz bu hormonlarin SAK riskini etkileyebilecegini gosterdi ancak

veriler geliskiliydi ve tutarli sonuglara ulasilamadi (31, 32).

Anevrizma olusumu, anevrizmanin riiptiirii ve SAK i¢in risk faktorleri biiyiik 6l¢iide
benzerdir. Risk faktorleriyle ilgili calismalar, calismalardaki yanlilikla iligkili
olabilecek ve anevrizmalarin eksik anlasilmasina isaret edebilecek bazi ¢eligkili

sonuglar vermistir (33).

SAK icin degistirilebilir risk faktorleri arasinda sigara igme, hipertansiyon ve asiri
alkol alimi yer alir; bunlarin tiimii bireysel olarak riski kabaca ikiye katlar.(34) Serum
lipitlerinin insidans tizerindeki etkisine iliskin veriler yetersizdir. Degistirilemeyen risk
faktorleri arasinda artan yas, kadin cinsiyeti, aile dykiisii, muhtemelen Japon veya Fin

etnik kokeni ve SAK 6ykiisii yer alir (33).

Bu faktorlerin, bilinen bir riiptiire olmamis anevrizmanin riiptiir riski tizerindeki etkisi
farklidir ve zaman iginde takip edilen, yirtilmamig anevrizmasi olan hasta gruplarinda
incelenmistir. Bu ¢alismalarda riiptiir i¢in en 6nemli faktorler hipertansiyon, yas,
muhtemelen Japon veya Fin etnik kokeni, anevrizmanin daha biiyliik olmasi,

anevrizmanin belirli yerleri ve diizensiz anevrizma seklidir (35).

Anevrizma olusumuna iliskin risk faktorleri en 1yi sekilde popiilasyona dayali tarama
veya tarafsiz otopsi caligmalari ile elde edilebilir. Bu tiir ¢aligmalar, kadinlarda,
otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ADPKD) olan kisilerde ve SAK
Oykiisii olanlarda artan yasla birlikte anevrizma olasiligmin daha yiiksek

oldugunu gostermektedir (33).

SAK riski hastalarin birinci derece akrabalarinda genel popiilasyona gore {i¢ ila yedi
kat daha yiiksektir, ancak ikinci derece akrabalarda genel popiilasyonla benzerdir (36).
Genom ¢apinda iligkilendirme ¢aligmalari, intrakraniyal anevrizmalarla iliskili ortak
varyantlara sahip alt1 kesin ve bir olas1 lokus tanimlamistir. Bu lokuslar genetik riskin
%5'ini agiklamaktadir; bu da ailesel kiimelenmenin esit derecede ortak ¢evresel risk

faktorlerinden kaynaklanabilecegini diistindiirmektedir (37).
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2.2.3. Epidemiyoloji

Hastane dis1 6liimler de dahil olmak iizere toplum temelli ¢aligmalarda SAK insidanst,
bazi bolgesel farkliliklarla birlikte yilda 100.000 kisi basina 9.1 vakadir (%95 CI 8.8-
9.5). ® Finlandiya (yi1lda 100.000 kisi basma 19.7 vaka, 18.1-21.3) ve Japonya (yilda
100.000 kisi basmna 22.7 vaka, 21.9-23.5) bildirilen en yiiksek vakalara
sahiptir. Insidanstaki bu degisikliklerin ger¢ek olup olmadigi veya vaka tespitindeki
farkliliklardan kaynaklanip kaynaklanmadigi konusunda tartismalar mevcuttur. SAK
insidans1 1955'ten 2003'e kadar yilda %0.6 diismektedir (33).

Spontan SAK tiim fel¢lerin yaklasik %5'ini olusturur (21). SAK’1n 6nde gelen nedeni
travma olmasina ragmen, travmaya bagli olmayan SAK goriilme sikliginin 100.000'de
6 ila 9 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. Bu vakalar bas agrisi olan tiim acil servis
hastalarinin %]1'inden azin1 olusturur. Son yillarda, daha iyi kan basinct kontrolii ve
sigara igme oranlarinin azalmasiyla birlikte goriilme sikliginin bir miktar azaldigi

tespit edilmistir, ancak bolgesel farkliliklar devam etmektedir (8).

SAK her yasta ortaya ¢ikabilir, ancak diger felg tiirlerine gére daha geng yasta ortaya
¢ikma egilimindedir. Ortalama yas yaklasik 53 olup, 40 ila 60 yaslar1 arasindaki kisiler
arasinda en yiiksek insidansa sahiptir. Kadinlar vakalarin yaklasik %70'inden
etkilenmektedir ve Amerika Birlesik Devletleri'nde siyahlarin SAK riski beyazlara

gore daha yiiksektir (38).

Otuz iki lilkeden 75 calismayi iceren (8.176 hastay: analiz eden, 67.746.051 kisi/y1l)
bir meta-analizde, 100.000 kisi basina yilda 8 spontan SAK vakasi insidans1 rapor
edilmistir. Bolgesel farkliliklara ragmen, SAK goriilme sikligr gegtigimiz on yilda
1980'de 100.000 kisi basma 10'dan 2010'da 6'ya veya 1955 ile 2014 arasinda yillik
%1,7 oraminda azalmistir. Insidans degisiklikleri iilkeye ve araliga gore farklilik
gostermektedir. Japonya'da %59'luk bir diisiis ile Kuzey Amerika'da %14 arasinda bir
disis vardir; sigara i¢cme prevalansindaki farklhiliklarla iligkili  oldugu

diistiniilmektedir.

Niifus bazinda bakildiginda, yas ve cinsiyete gore ayarlanan SAK goriilme sikligi,
sistolik kan basincindaki her 10mm Hg diisiis i¢in %7,1 oraninda, sigara i¢me
prevalansindaki her yilizde diistisle birlikte %2,4 oraninda azaldi. Aspirin kullanima,
anevrizma riiptiir riskinin azalmasiyla iliskilendirilmistir, ancak ayn1 zamanda

anevrizma riiptire  oldugunda yeniden kanama riskinin artmasiyla da
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iligskilendirilmistir. Anevrizmal SAK’1n genel olarak azalan oranlarinin dikkate deger
bir istisnas1 Cin'dir. Inme yiikii (SAK dahil) Cin'de, 6zellikle kirsal alanlarda artmistir
ve bunun nedeni olarak sosyoekonomik faktorler, hipertansiyon ve sigara igme gibi

risk faktorlerinin yliksek prevalansi gostermektedir.

Riiptiire olmamis intrakraniyal anevrizmalarin prevalansinin, eslik eden bir hastalik
tanist olmayan bir popiilasyonda yaklasik 20-30 yetiskinde bir (%3.2) oldugu tahmin
edilmektedir. Riiptiire olmamis anevrizmali hastalarin ortalama yas1 50 olup,
kadinlarda goriilme siklig1 erkeklere gore iki kat daha fazladir. Bas agrilar1 ve spesifik
olmayan sikayetler i¢in yapilan yaygin goriintiileme, riiptiire olmamis anevrizmasi

olan genis hasta gruplarinin ortaya ¢ikmasini saglamistir (18).
2.2.4. Patofizyoloji
Non-Anevrizmatik Spontan SAK

Peri-mezensefalik SAK, BT’de anevrizma olmaksizin lokalize kan ile
karakterizedir. Bu kanamalar, BT anjiyografi (BTA) ve manyetik rezonans anjiyografi
(MRA) gibi vaskiiler goriintiilemede anevrizmanin bulunmadig1 beyin sap1 ¢cevresinde
sinirli kanama ile tanimlanir. Bu tip anevrizmal SAK’a gore ¢ok daha iyi prognoza
sahiptir. Bu nedenler arasinda vaskiiler malformasyon, intrakraniyal diseksiyon,
intraserebral kanama ile birlikte orak hiicre hastaligi, hipofiz felci, serebral amiloid
anjiyopati, santral sinir sistemi tiimori, kokain kullanimi ve serebral vendz tromboz

yer alir (39, 40).
Anevrizmatik Spontan SAK

Travmatik olmayan SAK’larin ¢ogu anevrizma riiptiirden kaynaklanmaktadir ve bu
anevrizmalar genellikle konjenital degildir. Cogu asla riiptiire olmaz ve arteriyel
dallanma bolgelerinde, 6zellikle de 6n dolagimdaki Willis poligonunda (Sekil 1) ortaya
cikar. (41) (42)

Yirmi {i¢ ¢alismanin 56.000'den fazla hastayi igeren sistematik bir incelemesinde,
SAK ig¢in risk faktorii olmayan yetigkinlerde anevrizma goriilme sikliginin %2,3
oldugunu belirtmektedir. Bu anevrizmalarin biiyiik cogunlugu kii¢iiktiir (=10 mm) ve

yillik riiptiire olma riskinin yaklasik %0,7 oldugu saptanmistir (40).
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Kaynak: Kaynak(42)’den revize edilerek alinmustir.

Anevrizmatik SAK’m sakkiiler anevrizmalar %90'in1 olusturur ve serebral
anevrizmanin genel prevalansi popiilasyona bagli olarak %0,5 ila %6,0 arasinda
degisir. Sakkiiler serebral anevrizmalar Willis poligonunun ana arterlerinin dallanma
noktalarinda gelisen edinsel lezyonlardir. Bunlar, i¢ elastik laminanin hemodinamik

strese bagli dejenerasyonuna yanit olarak, sekonder incelme ile birlikte gelisir (33).

Anevrizma riiptiirinde neredeyse tiim vakalarda subaraknoid boslukta (>%99) kanama
vardir. Ventrikiillere (>%50) ve beyine (%30) kanama yaygindir, ancak subdural

bosluga kanamalar (<%35) nadirdir. Riiptiire bir anevrizmanin tanisinda bu 6nemlidir,



¢linkii akut subdural hematomun tek basina riiptiire bir anevrizmadan kaynaklanmasi

pek olasi degildir (33).

Cesitli bolgelere kanama (subaraknoid, intraventrikiiler, intrasercbral, subdural)
intraparankimal shift, kafa ici basicin artmasina(KIBAS) , herniasyona, Duret beyin
sap1 kanamalarina ve 6liime neden olabilir. SAK’1n sistemik etkileri arasinda kardiyak
ve pulmoner komplikasyonlar yer alir. Bu durumdan kaynaklanan beyin hasari
baslangicta gecgici global iskemi ve kanamanin etkilerinden kaynaklanmaktadir.

Gecikmis norolojik komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.(43) (Sekil 2)

SAK’tan kaynaklanan beyin hasar1 iki asamada meydana gelir. Gegici global iskemi ve
subaraknoid kanin toksik etkilerinden kaynaklanan, hastanin nérolojik derecesine gore
gosterilen erken beyin hasar1 vardir. Beyin dokusunun intraserebral kanama yoluyla
dogrudan tahrip edilmesi de diger bir faktordiir.(43) (Sekil 2)

SAK akcigerleri (pulmoner 6dem, akut solunum sikintis1 sendromu), kalbi (aritmiler,
kontraktilite anormallikleri) ve sivi ve elektrolit dengesini etkileyebilen sistemik bir
yanita ve sistemik inflamatuar yanit sendromuna neden olabilir. Bu sistemik yanitin
ortak mekanizmalar1 * artan katekolaminler , natriiiretik peptitler , renin
veya anjiyotensin sistemi aktivasyonu ve inflamatuar sitokinlerle birlikte

artan sempatik sinir sistemi aktivitesidir (33).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intracranial-hypertension
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/brainstem
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/brainstem
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ischemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ischemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurological-complication
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ischemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/brain-tissue
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/muscle-contractility
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/muscle-contractility
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/electrolyte-balance
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0140673616306687?via%3Dihub#bib27
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/catecholamine
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/natriuretic-factor
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/angiotensin

p e Rﬁpml
Subaraknoid Kanama <Ge¢;ici Beyin iskemisi

\<Akut Beyin Hnsnn>/
]

\

-i_von kanallan disfonksiyonu
-Trombin Aktivasyonu
-Oksidatif Streste Artig
-Nitrik Oksitte Artis
-Enflamasyon

-Mikrodolagimin Bozul
-Endotel Hiicre Hasan
-Kan/Beyin Bariyeri Bozulmas:
-Otoregiilasyonda Bozulma
-Serebral Odem

S

j‘

Ventrikiil I¢ci Kanama

\.

B
Orta Hat Yapilarninda Kayma

Subdural
Hematom

Duret Beyinsap:
Kanamas)

intraparankimal

kanama

Subarakniod l\’muuu:l (- \

(_ -Sempatik Desarj
-Pulmoner Odem ~Katekolamin ve Natriiiretik
-Akur Respiratuar Distress Petpid Sentezinde Artis
Sendromu -Enflamatuar Sitokinlerde Artis

-Aritmi
-Sistemik Inflamatuar Yanit

\_ . S
Sekil 2. SAK’1n Patofizyolojisi

Kaynak: Kaynak(43)’ten revize edilerek alinmigtir.

10



2.2.5. Klinik Ozellikler

SAK’in ¢ok cesitli klinik belirtileri vardir ve bu nedenle hangi hastalarin
degerlendirilmesi gerektigine karar vermek acil hekimleri i¢in kritik bir konudur.
Hastalarin yaklasik %12'si hastaneye ulasamadan, yaklasik %25'i ise hastane odasina
veya yogun bakim iinitesine kabul edilmeden once 6lmektedir. Acil servise bagvuran

hastalarin 6zellikleri soyledir:

e Komada veya belirgin fokal norolojik defisitlerle gelen kritik hastalar. Her ne
kadar tan1 baslangigta kesin olarak belirlenemese de bu hastalar kapsamli bir
incelemeye tabi tutulurlar.

o GOk giiriiltiisii bas agris1, boyun agrisi, kusma ve bayilma gibi daha klasik
semptomlarla bagvuran hastalar. Cogu zaman bas agris1 efordan kaynaklanir.
Bu grupta tanisal incelemelere ihtiya¢ duyulur.

e Diger tarafta tipik olmayan belirtilerle gelen hastalar vardir. Bu hastalar siklikla
izole boyun agrisi, kusma, siniizit tipi bas agrisi, yiiksek kan basinciyla birlikte
bas agrisi, biling diizeyinde hafif degisiklik, gogiis agris1 yakinmasi ile
basvururlar. Yanlis tani konulmaya egilimli olan veya tanida gecikme
yasayanlar bu hasta grubudur, bu da tedavide gecikmelere ve daha koti
sonugclara yol agar (8).

2.2.6. Gok Giiriiltiisii Bas Agrisi

Siddetli semptomlar, biling kaybi veya siklikla kusmanin eslik ettigi gok giiriiltiisii bag
agrisi ile bagvuran hastalar1 ayirt etmek ve tan1 koymak daha kolaydir. Bu belirgin bas
agrilar1 aniden baglar, dakikalar i¢inde tam yogunluga ulasir ve saatlerden giinlere veya
haftalara kadar siirer. Bir grup arastirmaci, acil servise ani, siddetli bas agrisiyla
bagvuran hastalar arasinda SAK tahmini prevalansinin %15 saptamistir; hastalar bunu
genellikle hayatlariin en kotii bag agrist olarak adlandirmaktadirlar Ani, siddetli bas
agrist ve norolojik defisiti olan hastalarin %25'inde SAK saptanmistir. Tek semptom
olarak akut siddetli bas agrisi olan hastalarda ise %12’sinde SAK tespit edilmistir
(38).

Gok Giiriiltlisti Bag Agrisinin Ayirict Tanisi

» Acil Etiyolojiler
e SAK

o Servikal veya kraniyal arter diseksiyonu
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e Serebral ven6z siniis trombozu
e Menenjit veya ensefalit
o Hipertansif ensefalopati
o Idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon (psddotiimor serebri)
e Temporal arterit veya merkezi sinir sistemi vaskiiliti
e Akut dar agili glokom
e Spontan intrakraniyal hipotansiyon
o Serebral vazokonstriksiyon sendromu
o Karbon monoksit zehirlenmesi
o Hipofizer apopleksi
o Asagidakileri igeren kitle lezyonlart:
=  Apse
= Intrakraniyal kanama
»  Timor
= Kolloid kist
» Acil Olmayan Etiyolojiler
e Migren
e Kiime tipi bas agris1
e Gerilim tipi bag agris1
e FEgzersiz ile iligkili bag agrisi
e Siniizit
o Koitus bag agris1 (8) (44)
2.2.7. Fizik Muayene

Fizik muayene her zaman oldugu gibi genel goriiniim, hava yolu, solunum ve
dolasimin degerlendirilmesi ile baglar. Hasta stabilize edildikten sonra ilgili norolojik
muayeneyi de iceren odaklanmuis bir fizik muayene yapilmalidir. Tam dykii veremeyen
veya komada olan hastalarda, tiim SAK hastalarinin yaklasik %10'unda goriilen retina
kanamalarin1 arastiran oftalmoskopik muayene yararli olabilir. Bu bulgu komadaki
hastalarda taniya yonelik tek ipucu olabilir. Cogu durumda norolojik muayene tani
koymada daha az faydalidir. Menenjismus siklikla sonradan ortaya ¢ikan bir bulgudur

ve tanty1 dislamada buna giivenilmemelidir (8).

Perry ve meslektaslar1 gok giiriiltiisii bas agristyla (1 saat i¢inde maksimum yogunluga

ulasmak olarak tanimlanir) Kanada'daki 6 acil servise basvuran acil servis
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hastalarindan olusan genis, ileriye doniik bir popiilasyonda Ottawa Subaraknoid
Kurallarin1 onerdiler. Yazarlar, timii SAK icin %100 duyarli olan ve ileri aragtirma
oranlarini %83'ten (baslangic) %64 ile %74 arasina diisiirebilecek 3 klinik karar kurali
gelistirdiler (45).

Kural, yakin zamanda kafa travmasi gecirmemis, yeni ndrolojik defisitleri olmayan ve
onceden anevrizma, beyin tiimori veya SAK 0Oykiisii olmayan, 15 yas veya iizeri
uyanik hastalarda uygulanabilmektedir. Bir veya daha fazla kriter mevcutsa SAK

dislanamaz ve hastanin tetkik edilmesi gerekir.
Ottawa SAK Kuralt

e Travmatik olmayan yeni siddetli bas agrisinin 1 saat i¢inde maksimum

yogunluga ulastig1 15 yas {istli uyanik hastalar i¢in

e Yeni norolojik defisitleri, 6nceden anevrizmalari, SAK’1, beyin tiimorleri veya

benzer bas agris1 Oykiisii olan (> 6 ayda > 3 epizod) hastalar i¢in uygun degildir.
e > 1 bulgu mevcutsa daha fazla arastirma yapin
o Boyun agris1 veya sertligi belirtileri
o Yas > 40 yasinda
o Tanik olunan biling kayb1
o Efor sirasinda baglangig
o Gok giirtltiisii bas agris1 (yogunlugun aninda zirveye ulagmasi)
o Muayenede sinirli boyun fleksiyonu

“Ottawa SAK Kurallar1” o zamandan beri dahili ve harici olarak dogrulanmistir ve
SAK1 dislama konusunda oldukca hassastir. Gok giiriiltiisii bas agrisinin ayirict
tanisinin genis kapsamli oldugunu ve bu hastalarin yalnizca %10'unda SAK olacagin
unutmamak onemlidir. Acil hekimleri hem ciddi hem de daha az ciddi etiyolojileri
igeren bu tiir bag agrisinin ayirici tanisini goz onilinde bulundurmalidir; ek inceleme

gerektirebilir (8)_(44).

Bu kriterleri uygularken ve hastayr arastirip incelememeye karar verirken klinik
muhakeme gereklidir, ancak genel olarak SAK’1n yiiksek morbidite ve mortalitesi ve
taniy1 koymak i¢in gerekli incelemelerin diisiik riski goz oniine alindiginda aragtirma

icin diisiik bir esik uygundur (33).
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2.2.8. Tibbi Goriintilleme

Kontrastsiz BT SAK i¢in tercih edilen tanisal testtir. BT taramasinin yapilmamasi,
teshisin atlanmasina yol agan en yaygin nedendir (33). Prospektif, ¢ok merkezli bir
calisma, travmatik olmayan bag agrisi olan ve 1 saat iginde maksimum siddete ulasan
norolojik agidan normal 3132 hastanin BT taramalarin1 degerlendirdi. 6 saat i¢inde
taranan 953 hasta i¢cin BT'nin SAK’a yonelik duyarlilifi %100 olarak saptanmuistir.
Ancak bas agrisinin baslangicindan itibaren gecgen siire arttikga BT’nin saptanan
SAK’a duyarliligi azalmisti. Bu g¢alismada Tgilincii nesil, ¢ok dedektorlii
BT tarayicilar1 kullanilmis ve gorlintiileme yorumlamas: nitelikli radyologlar
tarafindan yapilmigtir. Cok dedektorlii BT tarayicilari son derece dogru olmasina
ragmen duyarhilik, semptomlarin baslangici ile goriintii elde edilmesi arasindaki
stireye baglidir. Alt1 saat i¢indeki yiiksek hassasiyet, SAK’1n BT ile etkili bir sekilde

dislanabilecegini ve lomber ponksiyonun(LP) gerekli olmadigint géstermektedir (46).

LP bulgulari, BOS’da eritrositler veya ksantokrominin bulunmasi durumunda SAK
tanisin1  destekler. Bununla birlikte, lomber ponksiyon kullaniminin tanidan
cikarilmasi tartismalidir ve SAK’tan siipheleniliyorsa ve BT taramasi kesin taniyla
sonuglanmiyorsa lomber ponksiyonla ek test yapilmasi 6nerilir. BOS'taki herhangi bir
eritrosit veya hemoglobin pargalanma tiiriinii SAK’in kanitidir. Bununla birlikte,
yabanci kan numuneyi kirletebilir (travmatik BOS), bu da taniyr problemli hale
getirebilir. SAK dislanamiyorsa, anevrizmay: dislamak icin kontrastli BTA faydal
olabilir (47).

SAK tanist1 konulduktan sonra kanamanin kaynagini belirlemek i¢in wvaskiiler
goriintiileme yapilmas1 gerekir. Uc boyutlu (3D) rekonstriiksiyonlu Dijital
subtraksiyon anjiografi (DSA), kanamanin nedeninin saptanmasi ve tedavinin
planlanmasi i¢in altin standarttir, ancak prosediir invaziv, pahali, zaman alicidir ve
riskleri vardir. DSA ile ilgili komplikasyonlar bir serideki vakalarin %3.2'sinde
meydana geldi; bunlar ¢ogunlukla gegici komplikasyonlardi ve nadir olarak oliim,
kalic1 norolojik defisitler ve yeniden anevrizma kanamasi vakalarini igeriyordu (47).
Tan1ya yonelik ileri goriintiileme, baz1 durumlarda DSA yerini alabilen BT anjiyografi
olmustur. Sistematik bir inceleme ve meta-analiz (48), BT anjiyografinin, 3D
rekonstriiksiyon kullanilarak veya kullanilmadan DSA’ya kiyasla %97-98'lik (%95
GA 95-98) birlestirilmis duyarliliga sahip oldugunu gosterdi. Riiptiire anevrizmanin

klipslenmesi veya sarilmasi karar siklikla BT anjiyografiye dayanarak verilebilir ve
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birgok beyin cerrahi, komplikasyonsuz vakalarda invaziv DSA’ya ihtiya¢ duymadan
beyin cerrahisi kliplemeye devam eder. Endovaskiiler koilleme, kompleks
anevrizmalar ve BT anjiyografide perimezensefalik patern disinda bir SAK nedeni
gosterilmiyorsa DSA gereklidir. Anevrizmatik kanama paterni olan ve nedeni
belirlenemeyen hastalarda DSA giinler, haftalar sonra tekrarlanmalidir. Tekrarlanan

anjiyografi hastalarin %10'unda (7.4—13.6) anevrizma oldugunu gosterir (33).
2.2.9. Tam Yontemleri

SAK siiphesi olan hastalarda ilk tan1 yontemi beyin goriintiillemedir. Bu yontem en
yaygin olarak kontrastsiz BT goriintiileme yapilmasidir ¢iinkii ¢ogu acil serviste
kolaylikla ulasilabilir. MRG'nin kanama acisindan duyarliligi son derece yiiksektir,
ancak erken donemdeki duyarlilik bilinmemektedir ve acil serviste ilk goriintiilleme
yontemi olarak kullanilamamaktadir. Bas agrisinin baslangicindan sonraki ilk 24
saatte yapildiginda subaraknoid kani tespit etmede BT'nin duyarliligi %90 ila %100
arasinda degisir ve ilk 6 saat i¢inde yapildiginda %100'e yaklasir. BOS’un normal
akistyla kanin seyreltilmesi nedeniyle baslangigtan BT taramasina kadar gecen siire
arttik¢a duyarlilik azalir. Hassasiyeti azaltan diger faktorler arasinda teknik sorunlar
(6rn. eski BT tarayicilarinin <32 kesiti veya hasta hareketi), yorumlama hatasi, kiigiik

hacimli kanamalar ve anemi yer alir (8).

Hastanin bas agrisinin baslangicindan sonraki 6 saat icinde goriintiilenmesi
durumunda BT taramasinin duyarliliginin %100'e yaklastigini gosteren giderek artan
bir literatiir bulunmaktadir. 2016 yilinda 8907 hastayr igeren bir meta-analizde,
norolojik agidan saglam hastalarda 6 saat icinde gergeklestirilen ve ilgili radyolog
tarafindan degerlendirilen kontrastsiz beyin BT'de SAK insidansi 1000'de 1,46 olup
genel duyarlilik %98,7'dir. Perry ve arkadaslari, Kanada'daki 6 acil serviste bu
yaklasimlarin her ikisi i¢in de egitim uyguladiktan sonra ileriye doniik bir ¢alismada
hem Ottawa SAK Kurallarin1 hem de 6 saatlik BT taramasi kuralin1 dogrulamaya
calistilar. 3672 hasta {lizerinde yaptiklar analizde SAK i¢in Ottawa Kuralinin %100
duyarli (%95 giiven araligi, %98,1-%100) ve 6 saatlik beyin BT taramasi kuralinin
%95,5 duyarli (%95 giiven araligi, %89,8%-98,5) oldugunu buldular. Ayrica, bu
uygulamaya gecildikten sonra hastaneye basvuru oranlart 6nemli dlgiide azaldi. Alti
saatlik beyin BT taramasinda gozden kagirilan 5 SAK, radyolojinin yanlis okunmasi,

tesadiifi anevrizma, anevrizmal olmayan neden ve ciddi anemik hasta nedeniyleydi
(8).
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Bas agrisinin baslangicindan 6 saatten daha uzun bir siire sonra beyin BT taramast
negatif olan hastalarda, kirmizi kan hiicrelerinin (RBC) veya ksantokrominin varligini
degerlendirmek i¢cin LP SAK’1 kesin olarak dislayacaktir. Hem RBC sayis1 hem de
ksantokrominin varligi kanamadan itibaren gegen zamanin bir fonksiyonudur.
Ksantokromi veya hemoglobinin pargalanmasindan kaynaklanan sarimsi renk, gorsel
inceleme (¢cogu Kuzey Amerika laboratuvarinda) veya spektrofotometri ile tespit edilir
ve SAK i¢in oldukg¢a hassastir. Acil hekimleri BOS sonuglarini yorumlarken travmatik
LP olasiliginin farkinda olmalidir. Bunlar, lokal travmadan veya vendz pleksustan
gelen kan siviyr kirlettiginde meydana gelir ve lomber ponksiyonlarin %16 ila
%?31'inde meydana geldigi tahmin edilmektedir. BOS analizinin SAK’1 diisiindiirdiigii
hastalar i¢in inceleme ve tedavideki sonraki adimlar vaskiiler goriintiileme ve beyin

cerrahisi konsiiltasyonunu igerir (8).

Gegtigimiz birkag dekatta, en yaygin olarak BT A’nin kullanilmasi, noninvaziv olmasi
ve serebral anevrizmalara karst olduk¢a duyarli olmasi nedeniyle tercih edilen
goriintiileme yontemi haline geldi. BTA'da herhangi bir kaynak goriinmiiyorsa DSA
diisiiniilmelidir. Norolojik defisit goriilmeye basladiktan 6 saatten daha uzun bir siire
sonra bagvuran hastalarda lomber ponksiyon yerine BT taramasi/BTA yaklasimini
oneren bazi savunucular vardir. Her ne kadar bu strateji, LP’nin diger
komplikasyonlarinin yani sira travmatize BOS’ un potansiyel tanisal zorluklarini da
ortadan kaldirsa da, bu yontemin istiinliigiinii destekleyecek yeterli veri yoktur. Bu
nedenle, 2019 Amerikan Acil Hekimleri Koleji Klinik Politikasi, SAK’tan hala
stiphelenilen hastalarda negatif kontrastsiz beyin BT taramasindan sonra LP veya BTA
yapilmasi i¢in Diizey C tavsiyesinde bulunmaktadir. LP’den vazgegilip bunun yerine
BTA'y1 tercih ediyorsaniz, bu yolun sinirlamalarini ve sonuglarini anlamak 6nemlidir.
Birincisi, BT A subaraknoid kani tespit etmeyecek ve anevrizmatik olmayan vakalarin
%15'e kadar1 kagirilabilir. Son derece yiiksek hassasiyeti nedeniyle BTA, aslinda bas
agrisinin nedeni olmayan tesadiifi anevrizmalar1 tespit edebilir ve hastay1 daha ileri
teshis tetkiklerine ve dolayisiyla saglik bakim masraflarina tabi tutabilir. Ek ve
potansiyel olarak gereksiz vaskiiler goriintiileme ayni zamanda hastayi daha yiiksek
dozda radyasyona ve kontrasta maruz birakir; bunlarin her ikisi de olumsuz sonuglara
yol agabilir. Yazarlar bu yaklasimin yalnizca SAK acisindan yiiksek endise duyulan

ve lomber ponksiyonun miimkiin olmadigi (6rn. hastanin reddetmesi, antikoagiilasyon
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kullanim1 ve tersine g¢eviren bir ajanin uygulanamamasi) hastalarda kullanilmasini

onermektedir. Onerilen bir teshis algoritmasi Sekil 3'te gosterilmektedir (8).

Beyin BT
Vaskiiler Goriintiileme

Nmy Q{if
SAK siiphesi ?
Beyin Cerrahi Konsiiltasyonu
) SAK Yonetimi

Hayir LP Pozitif

:\_:_ter::a‘.u. 6 Saat Kurah —_— — Vaskiiler Goriintiileme
WL Beyin Cerrahi
Konsiiltasyonu
l ot l Negatif SAK Yénetimi
ilgili Branslaria SAK Dislanir
Ortak
Degerlendirme

Sekil 3. SAK i¢in Tan1 Algoritmasi
Kaynak: Kaynak(8)’den revize edilerek alinmistir.

2.2.10. Acil Servis Yonetimi

Her kritik hastada oldugu gibi acil hekimi de hava yoluna, solunuma ve dolasima
oncelik vermelidir. SAK’1 hastalarin ¢cogunda entiibasyon gerekmese de, mental
durumu depresif olan, hava yolunu koruyamayan veya klinik kétlilesme siiphesi
yiiksek olanlarda kesinlikle hava yolu kontrolii diisliniilmelidir. Bagka bir kuruma
transfer edilen hastalar igin transfer siiresi baglaminda olasi entiibasyon ihtiyacinin
dikkate alinmas1 6nemlidir. Entiibasyon gerektiren hastalar i¢in standart hizli siral
entiibasyon tercih edilen tekniktir. Agr1 analjeziklerle yeterince kontrol altina alinmali
ve entlibe hastalarda sedasyon optimize edilmelidir. Ayrica cerrahi miidahale ihtiyacini
ongorerek hastalara agizdan hicbir sey verilmemelidir. Acil serviste klinik durumdaki
herhangi bir ani kotiilesme durumunda, kétiilesen kanamay1 veya hidrosefali gibi geri
dondiirtilebilir komplikasyonu degerlendirmek i¢in derhal kraniyal BT taramasinin

tekrarlanmasi gerekmektedir (8).

SAK oldugu tespit edilen hastalarin derhal beyin cerrahisi veya ndrogirisimsel
konsiiltasyona ihtiyacit vardir. Bu hastalarin ¢oguna, kaynagin anevrizma olmasi

durumunda endovaskiiler koil veya mikrocerrahi klipleme ve/veya hidrosefali gibi
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komplikasyonlar i¢in ventrikiilostomi uygulanacaktir. SAK siiphesi yiiksek olan stabil
olmayan hastalarda, acil servis incelemesine paralel olsa bile, ndrosirurji sevki veya
konsiiltasyonu erkenden istenmelidir. En yeni SAK kilavuzlar, diisiik hacimli
hastanelerin, anevrizmal SAK hastalarinin, deneyimli serebrovaskiiler cerrahlar,
endovaskiiler uzmanlar ve multidisipliner ndroyogun bakim hizmetlerine sahip yiiksek
hacimli merkezlere (yani yilda >35 anevrizmal SAK vakasi) erken transferini
diistinmesi gerektigini dnermektedir.(12) 2014 yilinda 36.000'den fazla hasta {izerinde
yapilan bir meta-analiz, yliksek hacimli merkezlerde tedavi edilen hastalarda hastane
ici mortalitede 0,77'lik bir oranla (%95 giiven araligi, 0,60-0,97) azalma oldugunu
gostermistir. Vaka yiikiiniin fazla oldugu hastanelerde mortalite oran1 daha diisiik

bulunmustur (49).

Optimal hedefe iligkin veriler az olmasina ragmen, SAK hastalarinda kan basinci
kontrolii bir diger onemli husustur. Kan basinci kontrolii saglanirken hasar goérmiis
beyindeki hipoperfiizyon riski hematomun genislemesi ve yeniden kanama riski ile
dengelenmelidir. Hipertansiyon yonetimi ve mortalite tizerindeki etkisine iliskin
veriler geligkilidir. Amerikan Kalp Dernegi sistolik kan basincinin 160 mm Hg'nin
altinda tutulmasini 6nermektedir, ancak bu hedef i¢in kesin bir kanit bulunmadigini ve
bircok beyin cerrahinin egitim ve deneyimlerine dayanarak daha diisiik bir kan
basincini tercih ettigini belirtmek Onemlidir. Bu hastalar i¢in antihipertansif ajan
secerilirken nikardipin, labetalol, Klevidipin ve esmolol gibi titre edilebilir olanlar
dikkate alinmalidir (8).

Oral antikoagiilanlarin etkilerinin tersine ¢evrilmesi acil servisteki SAK’1n tedavisinde
onemli bir rol oynamaktadir ve miimkiin olan en kisa siirede basarilmalidir. K vitamini
antagonisti kullanan hastalar i¢in, K vitamininin yani sira hizli baslangic ve hizl
infiizyon yetenekleri nedeniyle 4 faktorlii protrombin kompleksleri tercih edilen bir
ajandir. Protrombin kompleksleri mevcut degilse taze donmus plazma verilmelidir.
Faktor Xa inhibitorleri (apixaban, rivaroxaban) kullanan hastalarda bu durum,
andexanet alfa ile tersine gevrilmelidir. Eger bu ajan mevcut degilse protrombin
konsantreleri uygulanmalidir. Direkt trombin inhibitérleri (6rn. dabigatran),
idarucizaimab ile tersine ¢evrilmelidir. Antikoagiilasyon ajanindan bagimsiz olarak,
SAK ortaminda etkili karar verme ve geri dondiirme ajaninin hizli uygulanmasi i¢in

kurumsal protokollerin uygulanmasini tesvik edilmedir (44) (8).
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Serebral vazospazm, SAK’ta kanamadan sonraki ilk 2 haftada bilinen bir
komplikasyondur ve 7 ila 10 giin i¢inde zirveye ulasir ve bu hastalarda norolojik
bozulmanin artmasmma ve ciddi morbiditeye neden olabilir. Bir kalsiyum kanali
antagonisti olan nimodipinin serebral iskemiyi azalttigr gosterilmistir (ancak kesin
mekanizma muhtemelen vazospazmin azaltilmas: degildir) ve bu komplikasyon i¢in
Onerilen ajandir. SAK hastalarinin %20'sinden azinda nébetler meydana gelir. Kanitlar
az olmasina ragmen, antiepileptik uygulama aktif olarak nobet geciren hastalarda,
yiiksek klinik dereceli kanamalar1 olanlarda kullanilmali ve nobet profilaksisi igin

diisiiniilmelidir.

Acil servis yonetimiyle ilgili hususlarin bir 6zeti sdyledir:

e Lezyonun tanimlanmasi i¢in vaskiiler goriintiileme

e Norosirurji konsiiltasyonu ve/veya yiiksek hacimli bir merkeze transfer

e Hava yolu korumasi/endotrakeal entiibasyon ihtiyacin1 yakindan
degerlendirin

e Hedef sistolik kan basincinin 160 mm Hg'nin altinda olmasiyla kan
basinci kontrolii

e Agri ve anksiyetenin tedavisi

e Gerektiginde analjezi ve sedasyon uygulamasi

¢ Bulantr/kusmanin 6nlenmesi

e Normoterminin korunmasi; atesten kagcinmak

e Kardiyak izleme

e Olas1 vazospazm tedavisinde Nimodipin

e Nobet profilaksisi ve tedavisinin dikkate alinmasi

e Koagiilopatinin diizeltilmesi

e Intrakranial basig artis1 belirtilerinin izlenmesi

e Mental durumdaki bozulma, herniasyon, ndbet, EKG degisiklikleri,
akciger 6demi gibi komplikasyonlar1 yakindan degerlendirilmesi ve

izlenmesi (8, 41)
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2.2.11. Tibbi Komplikasyonlar

SAK tanistyla birlikte erken komplikasyon riski de ortaya cikar. Tedavi edilmeyen
SAK’1n 1 yillik mortalitesi yaklasik %65 olup, uygun tani ve tedavinin baglatilmasiyla
bu oran %18'e diismektedir. Tedavi edilmedigi takdirde 24 saatlik mortalite %25 olup
erken taniy1 zorunlu hale getirmektedir (44).

SAK’1n tibbi komplikasyonlari:

. Tekrar kanama

Vazospazm

»  Serebral tuz kaybi

*  Nobetler

» Hidrosefali

* Herniasyon

«  Koma

* Kardiyojenik sok

*  Norojenik stres kardiyomiyopatisi(44)

Tekrar kanama, acil servis ortaminda SAK’in ilk ve en ciddi komplikasyonu olarak
diigiiniilmelidir. Acil serviste SAK hastalarinin %40'indan fazlasinda yiiksek sistolik
kan basinct (SKB) > 185 vardir ve bu da anevrizmatik SAK sonucu yeniden kanama
riskini artirir (50). Tekrar kanama riski kanamanin ilk 2-12 saatinde en yiiksek
diizeydedir ve oranlar ilk 24 saatte %4 ila %13,6 arasinda degismektedir. Tekrar
kanama, hayatta kalanlarda kotli prognoz, artan mortalite ve kotii norolojik iyilesme
ile iliskilidir (12). 5693 hastayi igeren 14 ¢aligmanin meta-analizi hastalarin %7 ila
%26'sinda (ortalama %13) yeniden kanama oldugunu bildirmistir. Tekrar kanamayla
iligkili faktorler kanamaya yatkinlik, yiiksek kan basinci, intraventrikiiler veya
intraserebral kanama ve biiyiik anevrizmadir. Yeniden kanamayr ongdrmek igin
gelistirilen bir skorlama sistemi, hipertansiyon varligi, biiyiikk anevrizma varligi,
intraserebral kanama varligi ve akut hidrosefali varliginda yeniden kanama riskinin

arttigini buldu (51).

Sistolik kan basinci (SKB) ile yeniden kanama riski arasinda dogrudan bir iligki

olmamasina ragmen, bir meta-analiz, acil serviste SKB’1 160 mmHg ve iizeri olan
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hastalari, SKB'1 140 mmHg ve {izeri olanlara gore yeniden kanama ihtimalinin daha
yiiksek oldugunu bildirdi. (50) Bu nedenle, 6zellikle tedavi edilmemis anevrizma
siiphesi olan hastalarda kan basincinin  hizla disiiriilmesi  ve tedavisi
onerilmektedir. Norokritik Bakim Dernegi tarafindan belirtilen mevcut 6neri, tedavi
edilmemis bir anevrizma igin sistolik kan basincinin 160'mm altina veya ortalama
arteriyel basimcin 110'un altina diisiiriilmesini 6nermektedir. Hipertansiyona bagh
kanama riskini ve ani hipotansiyon ile felg riskini dengelemek ve serebral perflizyon
basincimi korumak i¢in SAK ve kontrol altina alinmamis anevrizmasi olan hastalarda
titre edilebilir bir ajan ile (6rn. nikardipin, klevidipin, labetalol) kan basinc1 kontrolii

inme kilavuzlarina gore sinif [, diizey B Oneridir (44).

Akut hipertansiyonun tedavi edilmesi, anevrizmanin miimkiin olan en kisa siirede
onarilmasi ve antifibrinolitik ila¢larin uygulanmasiyla yeniden kanamanin énlenmesi
saglanabilir. Yapilan bir ¢alismada tekrar kanamaya kadar gecen ortalama siire 293
hastanin 48'inde (%16) 180 dakikaydi. Kilavuzlar anevrizmanin miimkiin oldugu

kadar erken onarilmasini énermektedir (51).

SAK’in en bilinen komplikasyonlarindan biri ise vazospazmdir. Yeterli tibbi
midahale altinda olan hastalarda bile vazospazm, iskemik hasar riskini artirarak
SAK’taki 6liim riskini iki katina ¢ikarmaktadir. Risk ilk kanamadan 7-10 giin sonra en
yiiksek seviyeye ulasir. Bu risk, basvurudan sonra 21 giine kadar devam edebilir, bu
da vazospazma karsi daha uzun vadeli bir degerlendirme ihtiyaci ortaya gikarir.
Mevcut klinik uygulamada vazospazm taramasi ve tani takibi i¢in en ¢ok tavsiye edilen
kilavuz, klinik muayene ve transkraniyal Doppler'e dayalidir. DSA serebral

vazospazmin tanisinda mevcut altin standarttir (44) (52).

Ek tibbi tedavi stratejileri, valsalva etkisi ile KIBAS’1 6nlemek icin agr1 ve mide
bulantist semptomlarinin tedavi edilmesini igerir. Yar1 omrii kisa olan intravenoz
ilaglarin (6rn. fentanil) kullanilmasi tavsiye edilir. SAK tanist alan hastalarda
antiepileptik tedavi diisiiniilmelidir. SAK’11 hastalarin yaklasik %20'si gelmeden 6nce
ndbet gegirir ve diger %5-10'u da bagvurudan sonra nobet gecirir. Mevcut kaynaklarda
SAK hastalarinda nobet profilaksisi i¢in spesifik antiepileptik kullanimina iliskin
dogrudan bir 6neri bulunmamaktadir. Hem Amerikan Kalp Dernegi (AHA) hem de
Norokritik Bakim Dernegi (NCS), kanamadan hemen sonraki donemde kisa siireli

profilaktik antiepileptik kullanilmasini 6nermektedir (44).
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Erken beyin hasari, anevrizma riiptiiriin ardindan ilk 72 saat i¢inde ortaya ¢ikan ve en
belirgin goriintiileme bulgusu olan global beyin 6demi ile olusan yeni ortaya ¢ikan bir
hasar kavramidir. Gri-beyaz farklilasmasinin kayb1 ve sulkuslarin silinmesine iligskin
BT bulgularindan ¢ikarilabilir. Glyburide, beyin 6demini azaltmak i¢in iskemik

inmede uygulanan umut verici bir ilagtir ve SAK i¢in dikkate alinmalidir (51).

Gecikmis serebral iskemi (GSI); serebral arterlerin BT, MRG veya DSA'da gegici
radyolojik daralmasin1 tanimlamak i¢in anjiyografik vazospazm (aVSP) ve
tanimlanabilir nedenler dislandiktan sonra gecikmis klinik kotiilesmeyi tanimlar.
Tanim geregi, GSI hastalarinda serebral iskemi kanmitlanabilir olmalidir. Iskemi
kolayca ol¢iilemedigi icin tespit, GSi'dan dnce iyi perfiize edilen beyin dokusuna
serebral perflizyonun azalmasi gibi bulgulara dayanir. Serebral perfiizyon BT veya

MRG ile 6l¢iilebilir (51).
2.2.12. Prognoz

SAK i¢in en 6nemli prognostik faktorler hastaneye basvuru anindaki biling diizeyi, yas
ve ilk beyin BT’ deki kan miktaridir. Sik goriilen ve beyin hasarini kétiilestirip
mortaliteyi arttirabilen gesitli fizyolojik bozukluklar arasinda serum glukozunun 180
mg/dL'den yiiksek olmasi, troponin ylikselmesi, ates (>100.4°F), serum bikarbonat
diizeyinin 20 mmol/L'nin altinda oldugu asidoz, arterio-alveolar hipoksemi yer alir.
SAK’in ciddiyetini degerlendiren c¢esitli derecelendirme Olgekleri vardir; bu

Olceklerde her bir puan arttik¢a mortalite artar (41).

Hunt ve Hess smiflandirmasi(Tablo 1) 1968 yilinda belirli bir kriter listesine dayali
olarak mortaliteyi tahmin etmek i¢in olusturulmustur Siniflandirmalar birden bese

kadar degisir ve her biri bir 6liim yiizdesiyle iliskilendirilir (53) (54)

Tablo 1. Hunt ve Hess Siniflandirmasi

Mortalite
Tamim
Orani
1 Asemptomatik veya minimal bas agris1 ve hafif ense sertligi %3

2 Orta veya siddetli bas agrisi, ense sertligi, kranial sinir felci disinda nérolojik defisit yok %3

3 Uyusukluk, kafa karisiklig1 veya hafif fokal bozukluk %9
Stupor, orta ila siddetli hemiparezi, muhtemelen erken deserebrasyon sertligi ve bitkisel

4 %24
rahatsizlik

5 Derin koma, serebral durus, can ¢ekisen goriiniim %71
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Modifiye Fisher skalasi (Tablo 2), vazospazm insidansini tahmin etmek igin
baslangigtaki beyin BT'ye dayanan radyografik bulgulari icerir. Olgek, kanamanim
kalinligini ve iliskili herhangi bir intraventrikiiler kanamay1 (IVH) hesaba katmak i¢in
orijinal Fisher derecelendirme Olgeginden tiiretilmistir. Derecelendirme sistemi

sifirdan dorde kadar olup, yiiksek puan vazospazm insidansinin arttigini gosterir (55).

Tablo 2. Modifiye Fisher Olcegi

Seviye Beyin BT Bulgular Semptomatik Vazospazm insidansi
0 SAK yok; IVH yok %0
1 Odak veya daginik, ince SAK; IVH yok %24
2 Ince, fokal veya yaygin SAK; IVH %33
3 Kalm, fokal veya yaygin SAK; IVH yok %33
4 Kalin, fokal veya yaygin SAK; IVH %40

BT Bilgisayarli tomografi, IVH Intraventrikiiler kanama

Tan1 konulduktan sonra her iki skorun da kullanilmasi, gelecekteki komplikasyonlar

onlemek i¢in zamaninda ve etkili tedavinin baglatilmasina olanak saglayacaktir (44).

Anevrizmatik SAK’m prognozu, oOzellikle anevrizmanin tedavi edilmemesi
durumunda kotiidiir. 1960'h yillardaki gézlemsel ¢alismalar, SAK tan sonraki 1. giinde
%10 ila %32, ilk haftada %27 ila %43 ve 1. ayda %49 ila %56 arasinda 6liim oranlari
bildirmistir. Oliimlerin ¢ogu ayni anevrizmanin yeniden kanamasi sonucu meydana
gelir. Tedavi edilmedigi takdirde hastalarin %15'inde 1. giinde, %40'imda ise SAK tan
1 ay sonra yeniden kanama meydana gelir. Anevrizmanin tekrar kanama orani ilk 6
aydan sonra zamanla azalarak yi1lda %3'e kadar diiger. Popiilasyona dayali ¢alismalarin
sistematik bir incelemesi, anevrizmatik SAK sonrasi1 genel vaka 6liim oraninin %32
ila %67 arasinda degistigini buldu. Bu calisma ayrica SAK hastalarinda 6liim
oranlarinin 1960 ile 1992 yillar1 arasinda yilda +%0,5 (%95 CI -%0,1 ila +%1,2)
azaldigin1 bulmustur; bu da SAK’l1 kisilerin daha iyi yonetiminin daha iyi sonuglar ve

sag kalim ile igkili olabilecegini diisliindiirmektedir (24).

Daha giincel bir niifus temelli ¢calisma %39'luk bir vaka 6liim oran1 bulmustur (%95
GA %34 ila %44). Bildirilen bu vaka 6liim oranlari, hastaneye ulagamadan 6len kisileri
icermektedir. SAK’I1 tiim kisilerin %10 ila %20'sinde (hayatta kalanlarin %17 ila
%46's1) kalict norolojik bozukluk gelisir. SAK, fiziksel engelliligin yani sira ¢ok
sayida insanda biligsel bozulmaya da neden olur. Niifusa dayali bir ¢alismada, 1 yilda

gorilisiilen hayatta kalanlarin 105/230'unda (%46) tam iyilesme goriilmedigi, hafiza
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(%50), ruh hali (%39) ve konusma (%14) ile ilgili devam eden sorunlarin oldugu
bildirildi (21).

2.2.13. Tedavi

SAK tanis1 kesinlestikten sonra SAK’1n nedeni belirlenmelidir. SAK’1n tedavilerinden
biri de nedeni ortadan kaldirmaktir. Sebep riiptiire bir anevrizma ise tedavi gelecekte
olast yeniden kanamayi onlemek i¢in anevrizmanin tedavi edilmesi olacaktir.
Giliniimiizde anevrizmalar ¢ogunlukla endovaskiiler prosediirler kullanilarak tedavi
edilmektedir. Etkilenen artere ince bir kateter yerlestirilir ve anevrizmanin bulundugu
yere vidalanir. Minik platin bobinler anevrizmanin igine yerlestirilerek anevrizmanin
pihtilagmasina neden olur ve yeniden kanama riskini azaltir. Endovaskiiler
prosediirlerde stentler de kullanilmaktadir. Bunlar, bagli oldugu arterdeki
anevrizmanin olmadigi, vaskiiler yapilar icine yerlestirilir. Bu, anevrizmay1 kisinin
dolagimindan izole eder, boylece artik kanamaz. Cogunlukla endovaskiiler prosediirde
hem bobinlerin hem de stentlerin bir kombinasyonu kullanilabilir. Bazi kisilerde
endovaskiiler prosediir miimkiin olmayabilir. Bu kisiler i¢in beyin cerrahisine ihtiyag
vardir. Cerrahi prosediirlerde genellikle kraniotomi acilir ve anevrizma disaridan
klipslenir. SAK tedavisinin ikinci kismi1 SAK’a bagli olusabilecek komplikasyonlari
onlemektir (20).

SAK’1 modern tedavisi uzman bir ekip gerektirir. Uzmanlardan olusan ekip genellikle
bir ndroloji uzmani, bir beyin cerrahi uzmani ve bir ndrogirisimciden olusur.
Norogirisimci, hassas endovaskiiler koil ve stentleme prosediirlerini ger¢eklestirmek
icin Ozel olarak egitilmis bir kisidir. SAK geciren kisi muhtemelen yogun bakim
tinitesinde olacaktir; ndrolojik yogun bakim konusunda 6zel olarak egitilmis bir doktor
olan bir ndroloji yogun bakim uzmanina ihtiya¢ duyacaktir. SAK ortaya ¢iktiginda
birgok insanda gii¢siizlikk ve fel¢ gibi ndrolojik sorunlar gelisir. Bu nedenle uzman
ekibinde fizik tedavi ve rehabilitasyon alaninda egitim almis doktor ve hemsireler de
bulunmaktadir. Ekip, birlikte calisarak sorunu hizli bir sekilde teshis edip tedavi eder;

ortaya ¢ikan komplikasyonlari ve norolojik sorunlari giderir (20).
Anevrizma Tedavisi

Anevrizma onarimi i¢in mikrovaskiiler ndérosiriirjik klipleme veya endovaskiiler
koillemeyi iceren iki temel yaklasim mevcuttur. Yaklasim anevrizma anatomisi,

klinisyenin deneyimi ve komorbiditelere gore belirlenir (41).
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Anevrizma tedavisi, anevrizmaya kan girmesinin onlenmesine odaklanir (6rnegin,
klipsleme veya koillemeyi). Bugiine kadarki en biiyliik girisimsel randomize
anevrizmatik SAK klinik arastirmasi olan Uluslararasi1 Subaraknoid Anevrizma
Calismasinda (ISAT), anevrizmatik SAK’l1 2143 hastaya rastgele olacak sekilde
cerrahi klipleme veya koil embolizasyon uygulandi. Endovaskiiler koilleme,
kanamadan 1 yi1l sonra cerrahi kliplemeye gore daha diigiik mortalite ile iliskiliydi ve
her iki tedaviye de uygun hastalar arasinda, 10 yilda degistirilmis Rankin skalasi skoru
ile 6l¢iilen 6liim veya ve kalic1 defisit riski siirekli olarak daha diisiiktii (56). 8 yillik
takip siliresine sahip calismada, koil uygulanan hastalar arasinda yeniden kanama
oranlarinda kalic1 ancak kii¢tlik bir artig vardi, ancak yeniden kanama nedeniyle 6lim
ve sakatlik riski daha diisiiktii. Post-hoc analizde ISAT aragtirmacilari, klips uygulanan
hastalarda hastane i¢i mortalitenin yiiksek olmasinin sorumlusunun tedavi Oncesi
gecikmeler olabilecegini ileri siirdii (56)(57). Avrupa, ABD ve Avustralya'dan 24
merkezde (n=9159) klinik uygulamada yapilan koillemeye karsi klipleme
karsilastirildig1 genis, cok merkezli bir incelemede ise, koilleme 14 giinde daha yiiksek

vaka 6liimii ve 90 giinde daha i1yi olmayan sonuglarla iliskilendirildi (58).

Mikrocerrahi ve girisimsel nororadyolojik tekniklerdeki ilerlemeler, genis boyunlu
veya biflirkasyon anevrizmalari, sakkiiler anevrizmalar gibi zorlu anevrizmalarda bile
yeni tedavi secenekleri sunmaktadir. Tedavi yaklasimlarini segerken, anevrizmanin
yeri, anevrizma 6zellikleri gibi hekimlerin uzmanlig da dikkate almr. intravaskiiler
olarak yerlestirilen cihazlar antiplatelet ilaglara ihtiya¢ duyabilir, bu da ventrikiiler
drenaj veya sant yerlestirilmesi gereken SAK hastalarinin tedavisini zorlastirmaktadir

(59).
Komplikasyonlara Yonelik Tedaviler
Anevrizmatik SAK ’tan sonra erken beyin hasari, yiiksek kafa i¢i basinci (ICP) ve GSI

dahil olmak iizere birgok ikincil komplikasyon ortaya c¢ikabilir. Altta yatan

patofizyoloji karmasiktir ve yalnizca kismen anlagilmistir.

Siklikla ortaya ¢ikan mekanizmalar arasinda inflamasyon, mikrovaskiiler
disfonksiyon, beyin metabolizmasinin disfonksiyonu, hematolojik anormallikler ve
kortikal yayilan depolarizasyon yer alir. Bu mekanizmalarin daha iyi anlasilmasi,

hedefe yonelik tedavilerin klinik olarak uygulanmasina yardimci olabilir (18).
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Anevrizmatik SAK hastalarinda tibbi komplikasyonlar siklikla goriiliir ve sonuglar
tizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir. Bakteriyemi, santral sinir sistemi enfeksiyonlart,
idrar yolu enfeksiyonlari, aspirasyon pndmonisi ve derin ven trombozu gibi genel
yogun bakim komplikasyonlar1 yaygindir. Onleme, erken teshis ve hedefe yonelik
tedavi i¢in titiz yogun bakim stratejileri gerektirir. Hastane kaynakli enfeksiyonlar,
kotii sonuglarla yol agabilen bir faktordiir ve beslenme yetersizlikleri, 6zellikle de
diisiik glutamin seviyeleri ile iligkilendirilmistir. Normoglisemi yogun bakimin bir
hedefidir, ancak asir1 agresif insiilin stratejileri SAK hastalarinda intraserebral
hipoglisemiye yol agabilir. Yeterli oksijenasyon resiisitasyon stratejilerinin temel
tasidir ancak hiperoksi dnlenmelidir. Anevrizma tedavisinden sonraki 24 saat i¢inde
fraksiyone olmayan heparin kullanilarak kimyasal derin ven trombozu profilaksisinin
baslatilmasi, diger hasta popiilasyonlarindan elde edilmistir ve kilavuzlarla
desteklenmektedir. Diisiik kanama riskiyle iliskilidir ancak tartigmalar devam
etmektedir. Optimal s1v1 resiisitasyon stratejileri belirsizdir ve sadece sivi dengesini
takip etmek, hacim durumunu ve serebral kan akisini anlamak kadar degerli degildir.
Daha fazla s1iv1 alim1 hastane komplikasyonlar1 ve kotii sonuglarla iligkilendirilmistir
ancak nedensellik kanitlanmamistir. Hipovolemiden kaginmak muhtemelen ¢ok

onemlidir ve bunu basarmak i¢in sivi titrasyonu tesvik edilir (18).

Kardiyak fonksiyon bozuklugu (biyobelirtec, elektrokardiyografik veya duvar hareketi
anormalligi), daha yiiksek GSI riski ve k&tii sonuclarla iliskilidir. Stres
kardiyomiyopatisi, anevrizmatik SAK hastalarinda yaygindir ve ciddi derecede
azalmig sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu veya bolgesel duvar hareketi
anormallikleri ile kalbi genel olarak etkiler. Klinik zorluk, stres kardiyomiyopatisini
akut koroner sendromlardan ayirmaktir ¢linkii her iki hastalik da gogiis agrisi,
elektrokardiyogram degisiklikleri ve kardiyak troponin seviyesinde yiikselme gibi
ozellikleri paylasabilir. Basvuru elektrokardiyogrami bunlari ayirt etmede yardimcei

olabilir (18).

Ozellikle yiiksek dereceli anevrizmatik SAK hastalarinda solunum fonksiyon
bozuklugu gelisebilir ve ndrojenik pulmoner 6dem, GSI yonetiminden kaynaklanan
asir1 s1vi yiiki, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve eriskinlerde solunum sikintisi
sendromundan kaynaklanabilir. Uygunsuz antiditiretik hormon veya serebral tuz kaybi1
sendromuna bagli anevrizmatik SAK’1 takiben hiponatremi yaygindir ve yogun bakim

tinitelerinde ve hastanelerde daha uzun siire kalindiginda komplike hale gelir. Pratikte
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bunlari birbirinden ayirmak zordur ve anevrizmatik SAK hastalarinda siv1 kisitlamasi
zararli olabilir. Yonetim 6voleminin siirdiiriilmesine odaklanir. Hiponatremi, yiiksek
ICP ve beyin 6demi olan hastalarda her ikisini de destekleyebileceginden o6zellikle
endise vericidir. Bu hastalar i¢in sodyum kloriir ¢ozeltisi (6rn. %2 hipertonik salin)

veya fludro-kortizon uygulanmasi takip edilebilir (18).

IV s1vi uygulamasi 6volemiyi ve normal plazma elektrolitlerini hedef almalidir. Suda
%5 dekstroz ¢ozeltisi veya albiimin gibi hipoozmotik sivilar yerine izotonik sivilar
onerilir. Optimal hedef net olmasa da kan basinci kontrolii gerekli olabilir. Kan
basincini diisiirmek yeniden kanama riskini azaltabilse de enfarktiisii daha da

kotiilestirebilir (41).

Anevrizmatik SAK hastalarinda siklikla ates goriiliir ve bu da daha kotii sonuglarla
iligkilendirilir. Santral ates enfeksiyona bagl veya enfeksiyondan bagimsiz olarak
ortaya cikabilir ve bazi hastalarda potansiyel olarak gereksiz antibiyotik kullanimina
yol acabilir. Atesin Onlenmesi, sekonder beyin hasarini azaltabilir ve sonuglar
iyilestirebilir, ¢linkii anevrizmatik SAK sonrasinda beyin hipoksisi atesle birlikte
kotiilesir. Farmakolojik antipiretikler yeterli olmayabilir, dolayisiyla normotermi i¢in
yardimc1 stratejilere ihtiya¢ duyulabilir. Trakeostomi ve perkiitan endoskopik

gastrostomi zamanlamasi tartismalidir (18).

Yiiksek klinik dereceli, hipertansiyonlu, intraserebral veya intraventrikiiler kanamali
ve daha biiyiik anevrizmalar1 olan hastalar, 6zellikle kanamadan hemen sonra yeniden
kanama riski altindadir. Kisa siireli antifibrinolitik tedavi, yeniden kanama riskini
azaltmak i¢in bir strateji olarak degerlendirilmistir; ¢iinkii yeniden kanamalarin ¢ogu
SAK baslangicindan sonraki 24 saat i¢ginde meydana gelmektedir. Erken anevrizma
tedavisi uygulanamayan hastalar kisa stireli antifibrinolitik tedaviden fayda gorebilir

ancak mevcut veriler gz oniine alindiginda bu yaklagimin riskleri belirsizdir (59).

Traneksamik asit ve aminokaproik asit gibi antifibrinolitik ajanlar tedavide faydali
olabilir. Amerikan Inme Dernegi, kesin tedavinin gecikmesi ve kontrendikasyon
olmamast durumunda bu ajanlarin 72 saatten daha kisa siire kullanilmasin
onermektedir. Bu ajanlar yeniden kanamay1 azaltabilir, ancak mortalite veya norolojik

sonug agisindan herhangi bir fayda gosterilememistir (41).

Anevrizmatik SAK tanisi alan hastalarin hastaneden taburcu olduktan sonra bir

ndroloji uzmani ve beyin cerrahi uzmani tarafindan takip edilmesi gerekmektedir.
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Uzun siireli nobet 6nleyici ilaglar yalnizca hastaneye kabul sirasinda veya hastaneden
taburcu olduktan sonra ndbet gegiren hastalar i¢in diisliniiliir. Anevrizmatik SAK
hastalar1 siklikla uzun stireli antipsikotik, agr1 ve ndbet Onleyici ilaglar kullanmaya

devam eder ve bu ilaglar uygun takiple azaltilabilir (18).
2.2.14. SAK Hastalarinda Mortaliteye Etki Eden Faktorler

Erigkin hastalarda koagiilasyon bozuklugunun edinsel sebebi siklikla antikoagiilan
ajanlarin kullanimidir. Siklikla kardiyak ve norolojik kronik hastaliklara bagli olarak
kullanilir.(60) Antikoagiilan kullanim1 ve koagiilasyon bozukluklar1 SAK hastalarinda
pihtilagsmay1 6nleyerek kanama yonetimini zorlastiracagindan ve kanama miktarini
artiracagindan dolay1 beyin parankiminde olusan hasar1 arttirir. Yapilan bir ¢calismada
SAK hastalarinin kanama miktari, kanamanin yayilmasi, tedaviye yanit ve prognozu
incelendiginde antikoagiilan kullananlarin kullanmayanlara gére daha fazla olumsuz
sonucla karsilastigr saptanmistir (61). Koagiilasyon faktorlerinden bagimsiz olarak
trombositopeni de kendi basina spontan SAK hastalarinda hastalik yonetimini
zorlagtiran ve prognozu kétiilestiren bir durumdur. Trombositopeninin diizeltilmesi
SAK tedavisinde kanama kontrolii saglanmasi i¢in yapilacak girisimsel ve cerrahi
tedavilerde elzemdir. Trombositopeni SAK hastalarinda akut donemde saptanabilecegi
gibi endovaskiiler tedavi sonrasit heparinizasyona sekonderde goriilebilir. SAK
hastalarinda yapilan galismada artmis trombosit aktivasyonu GSI ve sistemik
infalamatuar yanitla iliskilendirilmistir. SAK hastalarinda etiyolojiden bagimsiz olarak

trombositopeni artmis mortalite ve kotii prognoz ile iliskilidir (62) (63).

Tibbi gelismeler ve erken tan1 yontemleriyle ortalama yasam siiresi artmis ileri yas
grubundaki hasta sayilar1 artmistir. Yas mortaliteye ve prognoza etkisi yliksek
degistirilemez bir parametredir. Yagla birlikte viicutta rejenerasyon azalir ve yine yas
artist ile ek hastalik goriilme ihtimali artar. Yapilan bir calismada 238 SAK hastasi

taranmig ve yas artisinin artmig mortalite ile iligkili oldugu saptanmistir (64).

Spontan SAK hastalarinda anemi kotii sonuglarla iligkilendirilmistir. Beyine oksijen
sunumunda gorev alan hemoglobinin diisiikliigii hem hasarlanmig beyin parankim
dokusunda iskemiye hem de ekstraserebral organlarin iskemisine ve fonksiyon
bozukluguna yol acar (65). Bu da artmis mortalite ve kotii prognoz ile iliskilidir.

Kilavuzlar agik¢a anemik olan (hemoglobin <7 g/dL) hastalar icin transflizyon
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yapilmasini desteklese de SAK hastalarinda kan transfiizyonunun artmis GSI riski ile

iligkili oldugunu savunan ¢alismalar da vardir (66) (67).

SAK hastalarinda mortaliteyi 6n gérmek icin bir¢ok c¢alisma yapilmistir. Yapilan
caligmalarda Modifiye Fisher Skalasinin, GKS puaninin ve yasin mortalite 6n gérme
lizerine etkisi kanitlanmistir (68). Son yillarda bu ¢aligmalara ilave olarak bazi kan
parametrelerinin intraparankimal kanama ve SAK hastalarinda mortalite iizerine
etkilerini degerlendiren c¢alismalar yapilmistir (69,70). Tibet’te 211 hasta {izerinde
yapilan bir ¢alismada ortalamanin {istiinde hemoglobin diizeyleri intraparankimal
kanamada artmis kanama boyutu ve mortalite ile iligskilendirilmistir (69). Yapilan
baska bir calismada ise SAK hastalarinda yiiksek hemoglobin daha yiiksek sag kalim
ve 1yi prognozla iliskilendirilmistir (71).

Bu ¢aligmamizda spontan SAK hastalarinda mortalite ve mortaliteye etki edebilecek
bazi kan parametreleri ve degistirilemez parametreler arastirtilmig; bu veriler
kullanilarak spontan SAK hastalar1 acil servise basvurdugunda bu parametreler ile

mortalite ve prognoz konusunda dogru tahminler yapmak amaglanmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif klinik calisma icin Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 06.09.2022 tarihinde resmi izin almmis (OMU KAEK
No: 2023316) ve Etik kurul izninin alinmasindan sonra da Diinya Tip Birligi Helsinki
Bildirisi Etik Ilkeleri dikkate alimarak ¢alismaya baslanilmistir. Arastirma, Samsun ili
smirlart icerisinde yer alan Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Erigkin Acil Servisi’ne 2009-2021 yillar1 arasinda spontan SAK tanisi alan veya
spontan SAK 6n tanisiyla sevk edilen 18 yas ve iizerindeki 603 hastanin kayitlari

tizerinden yiiriitilmustiir.
3.1.Arastirma Bolgesinin Tanitimi

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi’nin temelleri 1973 yilinda atilmustir.
Kadrosunda, 168 profesdr, 70 dogent, 59 doktor 6gretim iiyesi, 2 6gretim gorevlisi ve
613 arastirma gorevlisi bulunmaktadir, halihazirda 2 bine yakin O6grenci egitim
almaktadir. Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nin
kurulmasi i¢in Universite Senatosu tarafindan tarihinde karar alinmis ve Yiiksek
Ogretim Kurumuna (YOK) bildirilmisti. YOK Tarihinde Ondokuz Mayis
Universitesi’nde Acil Tip Anabilim Dali’nin kurulmasina onay vermis ve Anabilim
Dali 1998 Nisan Tipta Uzmanlik Smavi (TUS) ile ilk Ogrencilerini (arastirma

gorevlilerini) almaya baslamistir.

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali'nda 12 yatakl
yogun bakim, 10 yatakli gézlem birimi, travma alani, yesil alani,17 yatakli sar1 ve 6
yatakl1 kirmizi alanlar1 bulunmaktadir. Anabilim Dali kadrosunda 5 profesor, 1 dogent,
28 aragtirma gorevlisi gorev yapmaktadir. Giinliik ortalama 300-500 hasta

bagvurmaktadir.

3.2.Arastirmanin Tipi

Aragtirma, kesitsel tipte bir aragtirmadir.

3.3. Hastalarin Arastirmaya Alinma ve Dislanma Kriterleri

Bu calismaya 01.01.2009°dan 31.12.2021 tarihine kadar Ondokuz May1s Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Eriskin Acil Servisi’nde spontan SAK tanist almig veya dis

merkezden SAK 0n taanisiyla sevk edilen olgularda spontan SAK tanist konulan 18
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yas ve iizeri hastalarin elektronik ortamda geriye doniik arsiv dosyalar1 taranarak

hastalarin tamami dahil edilmistir.
3.3.2 Hastalarin Arastirmadan Dislanma Kriterleri

18 yasin altindaki hastalar ve akut kafa travmasi sonras1 SAK olan hastalar ¢alisma

disinda tutulmustur.
3.3.3 Aragtirmanin Orneklem Biiyiikliigii

Orneklem Biiyiikliigii G Power protokolii %95 giiven (1-a), %95 test giicii (1-8),
w=0,15 etki biiyiikliigii ile ¢alismaya dahil edilmesi gereken vaka sayis1 567°dir. Bu

calismada 2009-2021 yillar1 arasinda basvuran 603 hastanin tamamin ulasilmistir.
3.4.Arastirmanin Bagimh ve Bagimsiz Degiskenleri
3.4.1.Arastirmanin Bagimh Degiskenleri
e Mortalite Varlig
3.4.2.Arastirmanin Bagimsiz Degiskenleri

e Yas ve Cinsiyet

e Komorbidite

e Antikoagiilan ila¢ Kullanma

e Antiagregan ilag Kullanma

e Gelis GKS

e Kan Parametreleri (Hemoglobin, Platelet ve INR Degerleri)
e Uygulanan Tedavi

e Anevrizma Varlig
3.5. Arastirmanin Veri Kaynagi ve Ol¢me Araglar:

Bu retrospektif ¢alismada, veriler hastane veri tabanindan eletronik ortamda geriye
doniik olarak toplanmistir. Bu asamada Ondokuz Mayis Universite Hastanesi’nde
kullanilmakta olan MIA veri isletim sistemi ve hasta gelisinde acilip oykii, fizik
muayene, vital bulgular1 ve uygulanan tedavi verisinin kayit altina alindigi hasta
dosyalarindan faydalanilmistir. Calismamizda kan parametreleri Ondokuz Mayis
Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Biyokimya Anabilim Dal1 laboratuvarinda kullanilan
Sysmex XN-1000 hemogram cihazi ve ACL top 300 (1L) koagiilometre ve bu

cihazlara ait kitlerde belirlenen referans degerler kullanilmistir. Bu smir degerler
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hemoglobin parametresi i¢in 11,9-14,6 g/dL, trombosit parametresi i¢in 173-390
bin/UL, INR parametresi i¢in 0,85-1,15 INR’dir. Buna ek olarak INR artisina neden
olan antikoagiilan kullanan hastalar i¢in tedavi hedefi list degeri olan 3,5 INR degeride
baz alinmistir (72). Bu verilere gore hastalar gruplara ayrilarak mortalite bakimindan
kargilastirilmistir. Caligmamizda retrospektif olarak planlanmis olup ek biitge ve

maliyete ihtiya¢ duyulmamastir.
3.6. Arastirma Verisinin Diizenlenmesi ve Analizi

Aragtirma verisi SPSS 20.0 istatistik paket programi araciligiyla degerlendirilmistir.
Tanimlayici istatistikler kisminda kategorik degiskenler sayi, yiizde verilerek tablo
halinde sunulmustur. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasihik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogorov-
Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak degerlendirilmistir. Stirekli veriler

ortalama (+standart sapma) ve ortanca (en kiiglik- en biiyiik deger) ile sunulmustur.

Mortalite varligi sikliklari; cinsiyet, ek hastalik varligi, hipertansiyon varligi,
anevrizma varligi, antiagregan ila¢ kullanimi durumu, antikoagiilan ila¢ kullanim
durumu ve hastaya uygulanan tedavi tiiriine gére capraz tablolar kullanilarak verildi.
Gruplar arasinda bu sikliklar bakimindan fark bulunup bulunmadig: Ki-kare ya da
Fisher testleri (hiicrelerde gozlenen degerlerin Ki-kare testi varsayimlarini

saglamadig1 durumda) kullanilarak karsilastirildi.

Normal dagilima uymayan stirekli degiskenler (yas, GKS, hemoglobin, platelet ve
INR degerleri) Mann-Whitney U testi kullanilarak degerlendirilmistir. Bu ¢aligmada
istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir. Sonu¢ durumunun
(taburculuk/eksitus) tek degiskenli analizlerde incelenmesi sirasinda yerine gore Ki-
Kare, Fisher, Mann Whitney U testleri kullanildi. Cok degiskenli analizde, onceki
analizlerde belirlenen olas1 faktorler kullanilarak mortalite durumunu 6ngdérmedeki
bagimsiz prediktorler lojistik regresyon analizi kullanilarak incelendi. Model uyumu
icin Hosmer Lemeshow testi kulanildi. Tip 1 hata diizeyinin %5’in altinda olan

durumlar istatistiksel anlamli olarak yorumlandi.
3.7. Arastirmanin Kisithhklar
. Arastirmanin kayitlar izerinden geriye doniik yiiriitiilmesidir.

. Bu calismanin yiriitiildiigli hastanenin veri tabani ve isletim sistemindeki

degisiklik nedeniyle 2021 sonrasindaki hastalarin  verilerinin tamamina
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erisilememistir. Bu sebeple bu aragtirmanin evrenini 2009 — 2021 yillar1 arasinda

yetiskin acil servise bagvuran ve sevk edilen hastalar olugturmustur.
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4. BULGULAR

Arastirmamiz Ondokuz May1s Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Servisi’ne 2009 ile 2021
tarihleri arasinda basvuran ve spontan SAK saptanan ya da bagka bir saglik
kurulusundan SAK 6n tanistyla sevk edilen ve yapilan inceleme sonucunda spontan
SAK saptanan 603 hastayla yapilmistir. Aragtirmamiza katilan hastalarin tibbi
kayitlarinda yas, cinsiyet, ek hastaliklari, Antikoagiilan ve/veya Antiagregan Ilac
kullanimi, gelis GKS, Hemoglobin, Platelet ve INR Degeri, Uygulanan Tedavi ve
Anevrizma Varlig1 geriye doniik olarak incelenmis ve kayit altina alinmistir. Ayrica

bu parametrelerin mortalite ile iliskisi degerlendirilmistir.

Tablo 3. Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Dagilin

OrtalamazStandart Sapma

Yas (Y1l) 52,72+18,55
Kadin 54,6+18,8
Erkek 51,44+18,56
(n=603) (%)

Cinsiyet

Kadin 243 40,3

Erkek 360 59,7
Ek Hastalik Varhg

Var 314 52,1

Yok 289 47,9
Hipertansiyon Varhgi

Var 212 35,2

Yok 391 64,8
Anevrizma Varhg

Var 236 39,1

Yok 367 60,9
Antiagregan ila¢ Kullanim Durumu

Var 87 14,4

Yok 516 85,6
Antikoagiilan ila¢ Kullanim Durumu

Var 16 2,7

Yok 587 97,3
Hastaya Uygulanan Tedavi

Izlem 264 43,7

Cerrahi 168 27,9

DSA 171 28,4

Tablo 3’te acil servise bagvuran ve spontan SAK tanis1 konulan hastalarin demografik
Ozelliklerinin dagilimi yer almaktadir Hastalarin (n=243) %40,3’t kadin, (n=360)
%359,7’s1 erkektir. Arastirmaya katilan hastalarin yas ortalamasi 52,72+18,55tir.
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Arastirmaya katilan erkeklerin yas ortalamasi 51,44+18,56 yil, kadinlarin yas
ortalamasi 54,6+18,8 yildir. Hastalarin (n=314) %52,1’inde ek bir hastalik vardir. Ek
hastaliklar arasinda en sik goriileni tiim hastalarin%35,2 oraniyla hipertansiyondur.
Hastalarin %39,1’inde (n=236) anevrizma saptanmistir. Hastalarin %14,4’{inlin
antiagregan ilag, %2,7’sinin antikoagiilan bir ilag¢ kullandigini tespit ettik. Hastalarin
(n=264) %43,7’sine sadece izlem yapilmig, (n=168) %27,9’una cerrahi tedavi
uygulanmis, (N=171) %28,4’tine DSA uygulanmustir.

Tablo 4. Spontan SAK’I1 hastalarin komorbidite durumlarina gore dagilimi

Ek Hastalik (n=314) Say1 (%)*
Hipertansiyon 212 67,5
Diyabet 66 21,0
Koroner Arter Hastalig1 55 17,5
Guatr 26 8,3
Serebrovaskiiler Hastalik 23 7,3
Astim 19 6,1
Kronik Bébrek Yetmezligi 12 3,8
Epilepsi 12 3,8
Malignite 11 3,5
Kalp Yetmezligi 8 2,6
Katarakt 7 2,2
Ritim Bozuklugu 7 2,2
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi 6 1,9
Depresyon ve Anksiyete Bozuklugu 6 19
Alzheimer 5 1,6
Bening Prostat Hiperplazisi 5 1,6
Derin Ven Trombozu 4 1,3
Migren 3 1,0
Hepatosteatoz 3 1,0
Hepatit B 3 1,0
Uyku Apnesi 2 0,6
Periferik Arter Hastalig1 2 0,6
Peptik Ulser, Gastrit 2 0,6
Behget Hastaligi 2 0,6
Diger 7 2,2

Tablo 4’te aragtirmaya katilan ve ek hastaligi oldugu bilinen hastalarin komorbidite
durumlar: yer almaktadir.

Tablo 5. Hastalarin Klinik Sonlanim Dagilim1

Sonuc¢ (n=603) Say1 (%)
Taburculuk 458 76,0
Exitus 145 24,0
Toplam 603 100

Tablo 5’de spontan SAK’11 hastalarin son durumlarina gére dagilimi verilmistir. Sonug

olarak hastalarin %76,0°1 taburcu olurken, %24,0°1 exitus olmustur
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Tablo 6. SAK’l1 olgularin demografik 6zelliklerine gore mortalitenin karsilagtiriimasi

Mortalite Varhg
(n=603) Yok Var P
n (%) n (%)

Cinsiyet

Kadin 182 (74,9) 61 (25,1) 0.618

Erkek 276 (76,7) 84 (23,3 ’
Ek Hastalik Varhg

Var 221 (70,4) 93 (29,6) 0.001

Yok 237 (82,0) 52 (18,0) ‘
Hipertansiyon Varhgi

Var 142 (67,0) 70 (33,0)

Yok 316 (80,8) 75 (19.2) <0,001
Anevrizma Varhg

Var 185 (78,4) 51 (21,6) 0.262

Yok 273 (74,4) 94 (25,6) '
Antiagregan fla¢ Kullanim

Var 61 (70,1) 26 (29,9) 0.214%

Yok 397 (76,9) 119 (23,1) '
Antikoagiilan ila¢ Kullanim

Var 9 (56,2) 7(43,8)

Yok 449 (76,5) 138 (23,5) 0.075¢
Hastaya Uygulanan Tedavi

Izlem 202 (76,5) 62 (23,5)

Cerrahi 98 (58,3) 70 (41,7) <0,001

DSA 158 (92,4) 13 (7,6)

%: Satir yiizdesi yer almaktadir.
* Yates diizeltmeli ki-kare testi, TFisherin kesin testi, diger tiim degiskenlere
Pearson ki-kare testi uygulanmistir.

Tablo 6’da spontan SAK’li hastalarin demografik o6zelliklerine goére mortalitenin
karsilastirilmasi yer almaktadir. Mortalite ile ek hastalik varligi, hipertansiyon varlig
ve uygulanan tedavi bakimindan istatiksel olarak anlamli bir iligki goriliirken,
cinsiyet, anevrizma varligi, antikoagiilan-antiagregan ila¢ kullanimi bakimindan

istatiksel olarak anlamli bir iligki gériilmemistir.

Tablo 7. Hastalarin Yas, GKS, Kan Parametreleri ve INR Degerlerinin Dagilim1

Ortalama+Standart Sapma Ortanca
(Minimum-Maksimum)
Yas (yil) 52,72+18,55 56
(18,00-96,00)
GKS (puan) 12,47+3,92 15,00
(3,00-15,00)
Hemoglobin (g/dL) 13,20+£2,13 13,40
(5,60-18,90)
Platelet (bin/UL) 245961,86+82918,77 239000,00
(29000,00-711000,00)
INR 1,14+0,90 1,03
(0,80-16,26)

Tablo 7°de spontan SAK hastalarinin yas, GKS, INR ve kan parametrelerine gore
dagilimi yer almaktadir.
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Tablo 8. Hastalarin Yas, gelis GKS ve Kan Parametrelerine Gore Mortalite Degerlendirilmesi

Mortalite Varhg
Taburcu olan olgular (n=458) Olen olgular (n=145)
Ortalama+Ss Ortanca Ortalama+Ss Ortanca
(Min-Max) (Min-Max)
Yas (y1l) 49,84+19,68 a o%%'s?f 00) 61,81+19,89 a 0%5_55 00)
p<0,001
Gelis GKS 15,00 9,00
(puan) 1355+2,98 (3,00-15,00) 9,03+4,55 (3,00-15,00)
p<0,001
Hemoglobin 13,60 12,80
(g/dL) 13412197 (6,70-18,90) 12,56+2,48 (5,60-18,00)
p<0,001
Platelet 240500,00 232000,00
(bin/UL) 248246,72+79778,57 (31000,00- 238744492063 (29000,00-
566000,00) 711000,00)
p=0,151
1,03 1,06
INR 1,09+0,69 (0,80-14,60) 1,29+1,34 (0,85.16.26)
p=0,001

*Mann Whitney U testi uygulanmistir.

Tablo 8’de spontan SAK’l1 hastalarin yas, GKS, INR ve kan parametrelerine gore
mortalite durumlarinin varligi degerlendirilmistir. Yas, gelis GKS, Hemoglobin degeri

ve INR degeri bakimindan istatiksel olarak anlaml1 bir fark bulundugunu saptadik.

Tablo 9. Hastalarin kan parametreleri ve INR degerlerine gore gruplara ayrilarak son durumlarinin
degerlendirilmesi

Klinik Sonlanim

(n=603) Exitus Taburcu p
(n=145) (n=458)
Hemoglobin (g/dL)
<11,9 522 (35,6) 90° (19,7)
11,9-14,6 672 (45,9) 2352 (51,4) <0,001
>14,6 272 (18,5) 132°(28,9)
Platelet (bin/UL)
<173 282 (19,2) 63% (13,8)
173-390 1102 (75,3) 370 (81,0) 0,275
>390 8% (5,5) 243(5,3)
INR
<0,85 0% (0,0) 32(0,7)
0,85-1,15 1012 (69,2) 389° (85,5) <0,001
1,15-3,5 422 (28,8) 610 (13,4)
>3,5 3 (2,1) 2%(0,4)

ab; Klinik sonlanim iizerindeki farklilig1 gdstermektedir.
%: Satir yiizdesi yer almaktadir.
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Hastalar acil servise bagvuru sirasinda bakilan tam kan sayimina ve INR degerine gore
gruplara ayrilmistir. Tablo 9°da bu hastalarin kan Parametreleri ve INR degerlerinin

klinik sonlanim ile iliskisi degerlendirilmistir.

Tablo 10. Mortaliteyi {izerinde etkili olan faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmesi

Nagelkerke R Square: 0,461

OR %95 Giiven Arahg p degeri

Platelet Degeri (bin/UL) 1,000 (1,000-1,000) 0,410
INR Degeri 1,065 (0,866-1,310) 0,552
Hemoglobin (g/dL) 0,877 (0,780-0,985) 0,027
Yas (y1l) 1,038 (1,023-1,054) <0,001
Cinsiyet 1,103 (0,648-1,880) 0,718
Tedavi

Cerrahi 2,294 (1,332-3,953) 0,003

DSA 0,451 (0,211-0,963) 0,040
Antiagregan Kullanimi 1,762 (0,863-3,596) 0,120
Antikoagiilan Kullanimi 1,545 (0,453-5,262) 0,487
Hipertansiyon Varhgi 1,394 (0,694-2,799) 0,350
Ek Hastalik Varhgi 1,413 (0,683-2,926) 0,352
Gelis GKS (puan) 0,748 (0,703-0,796) <0,001

Hosmer and Lemeshow Testi: 0,117
p<0,001 (Model)

Tablo 10°da mortaliteyi etkileyen faktorlerin multivariate lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmesi yer almaktadir. Yastaki 1 birim artis mortalite riskini 1,038 (1,023-
1,054) kat artirmaktadir. Hemoglobindeki 1 birim artig mortalite riskinden 0,877
(0,780-0,985) kat, gelis anindaki GKS skorunda 1 birim artis mortalite riskinden 0,748
(0,703-0,796) kat koruyucudur. Cerrahi tedavi uygulanan hastalarin mortalite riski
sadece izlem yapilan hastalara gore 2,294 (1,332-3,953) kat daha fazladir. DSA islemi
uygulanmas1 mortalite riski bakimindan sadece izlem yapilmasina gore 0,451 (0,211-

0,963) kat daha koruyucudur.
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5. TARTISMA

Bu tek merkezli yapilmis retrospektif ¢calismada spontan SAK’l1 hastalarin hastane ici
mortalite oran1 %24 saptanmistir. Calismamizda spontan SAK tanisi alan 4 hastadan
birinde mortalite izlenirken, Lantigua ve ark’nin Columbia {iniversitesinde yaptiklari
prospektif ¢alismada 1200 SAK’l1 hastada, Lee ve ark’nin restrospektif olarak 302
hasta iizerinde yaptig1 calismada, Kovalksi ve ark’nin 1134 anevrizmatik SAK hastasi
lizerinde yaptiklar1 ¢alismada hastane i¢i mortalite 5 kisiden 1’inde goriilmiistiir (53,
73-75). Abdulhasan ve ark’nin 434 hasta iizerine yaptig1 , Lin ve ark’nin 627 hasta
tizerindeki yaptig1 ¢aligmada hastane i¢i mortalitenin 6 ila 7 kisiden birinde goriildiigii

raporlanmistir (76, 77).

Giiney Hindistanda bir merkezde 75 hasta ilizerinde yapilan bir calismada Spontan
SAK hastalarinda goriilen hastane i¢i mortalite hiz1 bizim ¢alismamiz ile benzerdir
(11). Hollanda’da yiiriitiilen 107 spontan SAK hastasinin dahil edildigi bir calismada
hastanede yatis sirasinda spontan SAK vakalarinin o6lim sikligt %30 olarak
bildirilmistir (78). Otuz wyillik bir calisma donemi boyunca Amerika Birlesik
Devletleri'nde yaklagik 1 milyar hastaneye yatisla ilgili verilerin incelendigi bir
calismada 612.500 nontravmatik SAK vakasi belirlenmistir. SAK sonrasi hastane i¢i
mortalite oran1 1979'dan 1983'e kadar olan donemde %30 iken, 2004'ten 2008'e kadar
olan donemde %20'ye kadar diismiistiir (79). SAK mortalite hizlari, merkezler
arasindaki bakim kalitesini degerlendirmek ve karsilastirmak i¢in yararl hedefler ve
kiyaslamalar olarak hizmet edebilir. Ondokuz Mayis Universite Hastanesi’nin
bolgesinde en kapsamli hastane olmasi sebebiyle sevk alan bir hastane olmasi ve kritik
hastalarin bu hastaneye daha ¢ok yonlendirilmesi diger caligmalar ile arasinda

mortalite bakimindan fark olmasinin nedeni olabilir.

Diinyada yapilan caligmalarda SAK’li hastalarin yas ortancalari 55,0-57,0 yil
araliginda degismektedir ve kadin cinsiyette goriilme siklig1 erkek cinsiyete gore daha
fazladir. Kadin cinsiyetin siklig1 %55-65 arasinda degismektedir. Bizim ¢alismamizda
yas ortancasi 56,0 yildir. Spontan SAK’l1 hastalarin yas dagilimu literatiir ile benzerdir.
Ancak erkek cinsiyet, kadin cinsiyetten daha ¢oktur. Calisma bu yoniiyle literatiirden
farklilik gostermektedir (11, 75-77, 80) (73, 81). Tiirkiye’de yiiriitiilen ¢alismalarda da
kadinlar daha siktir ve ortalama yas 60 yildan kiictiktiir (82, 83).
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Literatiirdeki ¢aligmalarda %50-80 sikliginda anevrizma bulunmaktadir. Bu ¢alismada
ise yaklasik aragtirmaya katilan bireylerin %40’inda anevrizma saptanmistir (11, 75,

77).

Sadasivam ve ark’nin g¢alismalarinda SAK’l1 hastalarin yarisinda hipertansiyon
bulundugu ve her 4 kisiden birinde de diyabet bulundugunu bildirmislerdir (11).
Abdulhasan ve ark’nin ¢aligmalarinda hastalarin % 36’sinda hipertansiyonun
bulundugu, yiizde 15’inde kalp hastaligi, %12’sinde solunum yolu hastaliklari,
%9’unda diyabetin bulundugunu rapor etmislerdir (77). Bizim calismamizda her 3
kisiden birinde hipertansiyon, 10 kisiden birinde diyabet ve 11 kisiden birinde koroner
arter hastaligr bulundugunu saptadik. Hastalarin 6zellikleri cinsiyet ve anevrizma

varlig1 disinda literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Risselada ve ark’nin yiiriittiigli calismada cinsiyetler arasinda mortalite bakimindan
fark saptanmamustir (78). Abdulhasan ve ark’nin yaptiklar1 ¢aligmada mortalite
bakimindan yaslar arasinda fark bulundugunu fakat cinsiyetler arasinda fark
bulunmadigini saptamiglardir. Ayrica hipertansiyon varligi bakimindanda mortalitede
fark saptamamiglardir (77). Lantigua ve ark’nin ¢alismalarinda hayatta kalanlarin yas
ortalamalarinin Olenlere gore istatistiksel olarak daha kii¢lik oldugunu saptamiglardir
(53). Yapilan ¢alismalar goz Oniine alindiginda ¢aligmamizda cinsiyetler arasinda
mortalite bakimindan fark bulunamamistir. Abdulhasan ve ark’nin ¢alismalarindan
farkli olarak biz ¢alismamizda hipertansiyonu olanlar ile olmayanlar arasinda mortalite
bakimindan fark bulundugunu saptadik (63). Hipertansiyonun mortalite i¢in bir risk

faktori oldugunu sdyleyebiliriz.

Lantigua ve ark’nin hastane i¢i mortalite risk faktorlerini inceledigi ¢aligmada ise cok
degiskenli lojistik regresyon analizinde yasin, inme sirasinda biling kaybinin,
APACHE 1I fizyolojik alt skorunun, bagvuru GKS skorunun, anevrizma boyutunun ve
basvurudaki Modifiye Fisher Skalasi'min hastane i¢i mortaliteyle iligkili bagimsiz
basvuru risk faktorleri oldugunu bildirmislerdir. Yasam yilindaki 1 birim artist
mortalite riskini %4 artirirken GKS’deki 1 puan artiginin mortaliteden %23 koruyucu
oldugu raporlamislardir (53). Yas ve GKS puanlarindaki artisin mortaliteye etkisi bu

calisma ile benzerdir.
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Lee ve ark’nin yliriittigii arastirmada SAK hastalarinda yastaki artis mortalite i¢in risk
faktori olarak bulunmustur.(75) Kovalksi ve ark’nin anevrizmatik SAK hastalarinda
yiriittiikkleri calismada yiiksek yas ve GKS puanindaki diisiiklik mortalite riskini
artirmastir (74).

2 yil boyunca King County, Washington'da spontan SAK geciren 171 hastanin
bulundugu arastirmada kanamanin ardindan 1 ay sonra iyi bir iyilesmenin bagimsiz
belirleyicileri arasinda genglik, bagvurudaki GKS puaninin yiiksek olmasi ve ilk BTde
kan olmamasi yer aliyordu.(81) Yas ve bagvuru sirasindaki klinik durum, anevrizmatik
SAK’l1 hastalarin nihai sonucunu etkileyen en Onemli faktorlerdir.(84) 170.869
spontan SAK hastasinin tarandig1 bir bagka ¢caligmada ¢ok degiskenli bir modelde yas,

mortalitenin 6nemli bagimsiz belirleyicilerinden biri olarak bulunmustur (73).

Bu calismada saptanan risk faktorleri yas, gelis GKS disiikliigi, hemoglobin
diisiikliigli ve uygulanan tedavidir. Yas ve gelis GKS literatiirde de mortalitenin 6nemli
belirleyicileri olarak saptanmistir. Tibet’te 211 hasta iizerinde, intraparankimal
hemoraji hastalarinda yapilmis bir ¢alismada basvuru hemoglobin diizeyindeki artis
calismamizdan farkli olarak artmis mortalite ve kanamayla iliskili (73). Naidech ve
ark’nin 103 hasta lizerinde yaptiklart bir ¢alismada yogun bakima yatirilan SAK
hastalar1 incelenmis 14 giliniin sonunda exitus gelisen hastalarda exitus gelismeyenlere
gbre hemoglobin diizeyi daha diisiik saptanmistir (71). Literatiirde bagvuru anindaki

hemoglobin diisiikliigii ve yiiksekligine odaklanan galigmalar ise yetersizdir.

Tayvan’da yapilan bir ¢calismada hastalarin neredeyse tamamina norosiriijik klipsleme
yontemi uygulanirken ¢ok kiiclik bir kismina endonérovaskiiler coil tedavisi

uygulanmigstir (76).

Delgado-Lopez ve arkadaglar1 yaptigt c¢aligmadan elde ettikleri sonuca gore
endovaskiiler tedavi, daha fazla spontan SAK hastasinin daha diisiik yeniden kanama
orantyla tedavi edilmesine olanak sagladigini rapor etmislerdir ve bu tedavinin

morbidite ve mortalitede 1liml1 bir azalmaya yol a¢tigini bildirmislerdir (85).

Parkhutik ve ark’min yaptiklar1 c¢alismalarinda anevrizmalarin = %62,6'sinin
embolizasyonla, %22'sinin ise ameliyatla tedavi edildigini bildrmislerdir. Ayrica
rliptiire intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler ve cerrahi tedavi arasinda morbidite

ve mortalite bakimindan aralarinda fark saptamamaislardir (80).
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Abdulhasan ve ark’nin yaptiklar1 ¢caligmalarinda néroendovaskiiler tedavi uygulanan
hastalar ile cerrahi tedavi uygulanan hastalar arasinda mortalite bakimindan bir fark
bulunmadigini bildirmislerdir (77). Lindgren ve ark’nin ¢alismalarinda anevrizmanin
hem noérosiriirjik klipsleme hem de endovaskiiler sarmallama i¢in uygun oldugu

olgualrdda sarmallamanin daha iyi oldugunu rapor etmislerdir (86).

Biz c¢aligmamizda girisimsel islem uygulanan spontan SAK’li hastalarin yarisina
endovaskiiler tedavi uygulandigimi diger yarisina cerrahi tedavi uygulandigin
gozlemledik. Endovaskiiler tedavinin, cerrahiye ve izleme gore mortalite bakimindan

hastay1 koruyucu bulundugunu saptadik.

Curtze ve ark’nin 1013 intraparankimal hemorajili hasta lizerinde yaptig1 ¢aligmanin
sonucunda INR degeri hem terapotik hem de terapétik araligin iistiinde olan hastalarda
mortalitenin arttigin1 saptamiglar ve INR yiiksekliginin artmis mortalite ile iliskili
oldugunu bildirmislerdir (87). Bershead ve ark’nin 244 subdural hematomlu hasta
tizerinde yaptiklari calismanin sonucunda INR degeri 1,2 nin iistiinde olan hastalarda
mortalite oraninin daha yiiksek oldugunu saptamislardir (88). Bizim calismamizda
INR degerinin 1,15-3,5 arasinda olmasinin artmis mortalite ile iliskili oldugunu

bulduk.
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6. SONUC

1-Spontan SAK 11 hastalarda acil servise bagvuru sirasinda diisitk GKS’nin saptanmasi

mortalite riskini arttirmaktadir.
2-Spontan SAK’11 hastalarda ileri yag mortalite riskini artirmaktadir.

3- Spontan SAK’l1 hastalarda uygulanan girisimsel tedavi olan DSA ile koillemenin

mortalite orani cerrahi klipslemeye gore daha diigiiktiir.
4-Spontan SAK’l1 hastalarda INR yiiksekligi mortalite riskini artirmaktadir.

5-Hemoglobin diizeyindeki 1 birim artis spontan SAK hastalarinda mortaliteden 0,877
kat koruyucudur.

6-Spontan SAK’l1 hastalarda acil servise bavsurusunda bakilan trombosit diizeyinin

mortalite lizerine bir etkisi yoktur.
7-Spontan SAK’l1 hastalarda en sik goriilen komorbidite hipertansiyondur.

8- Spontan SAK’11 hastalarda komorbiditeler mortalite riskini artirmaktadir.
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Saymn Prof. Dr. Latif DURAN

Etik Kurulumuza sunmus oldugunuz Spontan Subaraknoid Kanamali Hastalarda Kan
Parametreleri ile Mortalite Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi baslikli OMU KAEK
2023/316 Karar nolu Dosya taramasi  nitelikli arastirma projeniz Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu yonergesine gore 25.10.2023 tarihli Etik Kurulumuzda incelenmis etik agidan uygun
bulunmustur. Ancak arastirmanin yapilacag yerlerdeki ilgili kurumlardan izin yazisi alinip.
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