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1. KISALTMALAR

AchoA
ADH
AkomA
ASA
AVM
BA
BBT
BOS
Di
DSA
EEG
EKG
EVD
GKS
GOS
ica
v
KiB
KiMA
LP
MRG
mm
OSA
PDA
PkoA
PSA
SAK
SSA
TCD
WFNS

Anterior koroidal arter
Antiditiretik hormon

Anterior kommunikan arter
Antrior serebral arter
Arteriovendz malformasyon
Basiller arter

Bilgisayarli Tomografi

Beyin omurilik s1vist

Diabetes insipitus

Dijital substraksiyon anjiyografisi
Elektroensefalografi
Elektrografi

Eksternal ventrikiiler drenaj
Glaskow koma skalasi
Glaskow sonug skalasi

Internal karotid arter

Intra venoz

Kafa i¢i basing

Kafa i¢i multipl anevrizma
Lomber ponksiyon

Magnetik rezonans goriintiileme
milimetre

Orta serebral arter

Posterior dolasim anevrizmalari
Posterior kommunikan arter
Posterior serebral arter
Subaraknoid kanama

Stiperior serebellar arter
Transkranial doppler

World Federation of Neurosurgical societies



2. GIRIS

Subaraknoid kanama (SAK) kanin damar disina ¢ikarak genellikle arteriyal
daha az siklikla da vendz nedenlere bagli olarak beyin beyincik ve spinal kordun

subaraknoid mesafesi icerisine yayilmasidir.

Spontan bir subaraknoid kanama da kan genel olarak ii¢ farkli yol ile
subaraknoid mesafeye gelir; subaraknoid mesafe ile iliskisi bulunan noéral doku
tizerindeki bir arter veya venin yirtilmasiyla kanin dogrudan subaraknoid mesafeye
gecmesi, noral parenkim i¢i bir kanamanin korteksten veya ventrikiiller yoluyla
subaraknoid alana gegmesi veya subdural bir eflizyonun piamateri yirtarak subaraknoid

alana gegmesi seklinde olur (60).

Subaraknoid kanama goriilme sikligi degisik serilerde 100.000°de 6-28
arasinda degismekle birlikte yas ilerledikge bu oranlarin arttigi bilinmektedir. Bazi
olgularin agir klinik tablolart nedeni ile miidahale edilemeden kaybedilmeleri ve ilk

tanisinin yanlis teshis edilmesi nedeni ile gériilme siklig1 tam verilememektedir (128).

Subaraknoid kanamalar kanayici inme tiplerinden olup, tim inme tiplerinin
%6-8’ini olustururlar (16). Subaraknoid kanamanin en sik nedeni travmalardir. Spontan
subaraknoid kanamanin en sik nedeni ise % 75-80 siklikla sakkiiler anevrizma
riiptiiriidiir. Daha sonra arteriyovenéz malformasyonlar (AVM) %5, nedeni bilinmeyen
SAK %10, diger nedenlere bagli SAK nedenleri %5, olarak smiflandirilmistir. Diger
SAK nedenleri olarak; tiimoérler, infeksiyonlar, sistemik hastaliklar (vaskiilitler,
intoksikasyonlar), hematolojik bozukluklar, diger vaskiiler (venéz tromboz, arteriyel
disseksiyonlar ) ve nadir nedenler (kokain kullanimi, oral kontraseptifler, dag hastaligi,
radyasyon, tiremi, bazi alerjiler, eklampsi, Valsalva manevrasi, vitamin K eksikligi,

hiperbiluribinemi, intratekal kimopapain uygulanmasi) sayilabilir (60, 228, 122).

Subaraknoid kanama tiim serebrovaskiiler hastaliklarin kii¢iik bir boliimiinii
(%5-7) olusturmasina karsin, mortalite ve morbidite potansiyelinin yiiksekligi nedeni ile
uyanik olunmasi gereken bir hastaliktir (179). Anevrizmal SAK tiim serebrovaskiiler

hastaliklardan geligen 6liimlerin %20-25ini olusturur (226).



Anevrizma riiptiirtine bagli subaraknoid kanama iizerine son yillarda bilgilerin
birikimi ve tibbi ve cerrahi tedavisinde 6nemli gelismeler olmasi, yeni goriintiileme
yontemleri (BT, MRG, Anjiyografi vb ) ile SAK o6zellikleri taninir hale gelmistir.
Anestezi ve yogun bakim alanindaki ilerlemeler, subaraknoid kanamaya bagli ortaya
cikan vazospazm ve diger metabolik bozukluklarin fizyopatolojisiyle ilgili bilgi
birikimleri sayesinde hasta tedavi ve takibinde kurallar olduk¢a belirlenmis ve

ozelliklede mikrocerrahi girisimlerde asamalar olmustur (208).

Cogul intrakranial anevrizmalar SAK ile basvuran hastalarin % 15-35’inde
gozlenmekte olup, insidans1 dort damar serebral anjiyografinin uygulanmasiyla artis

gostermistir (42, 169).

Calismamizda Haydarpasa Numune Hastanesi Norosiriirji Klinigi’nde Ocak
2003-Aralik 2009 yillar1 arasinda degerlendirilerek subaraknoid kanama ve serebral
anevrizma tanisi alarak tedavi edilen 250 hastadan, kafa i¢i multipl anevrizmalari tespit
edilen 48 hasta yas, cinsiyet, bagvuru siiresi, basvuru anindaki nérolojik muayenesi,
basvuru anindaki BT’lerindeki kan miktari, anevrizmalarin yerlesim yeri ve boyutlari,
gelisen komplikasyonlar, cerrahi zamanlama ve hastalik sonucu ile karsilastirilarak

incelenmistir.



3. GENEL BIiLGILER

3.1. TARIHCE

Yapilan paleopatolojik incelemelerle noérosiriirji uygulamalarinin  yazinin
kullanilmaya baslamasindan oOnceki donemlerde basladigr  diistiniilmektedir.
Trepenasyon yapilmis kranium Orneklerinin bulunmasi bunu desteklemektedir. Bu
uygulamanin yapildig1 kisilerin histopatolojik incelemelerinde kemik iyilesmesine ait

belirtilerin varliginin gosterilmesi ile bir siire hayatta kaldiklar1 anlagiimistir (196).

Serebral anevrizmalar ve bunlarin yirtilmasmin subaraknoid kanamay1 ortaya
cikarabilecegini ilk tahmin edenler 1600’lerin sonlarinda Bonet ve Wiseman’dir.
Bunlardan yaklasik 100 yil sonra Morgagni 1761°de yaptigi bir otopsi vakasinda
intrakraniyal anevrizmayi tanimlayan ilk kisi olmustur, ancak bunu kanitlayamamistir

(10).

Subaraknoid kanamanin tarih¢esine bakildiginda ilk kayitlarin Hipokratin
yazilarinda rastlandigi kaydedilmektedir. Eski Misir’da anevrizmalarin tanindigi ve
bunlarin biiyli ve dinsel yollarla tedavi edildigine dair bulgulara rastlanmistir. Bu
konudaki ilk yazili belge eski Misir’da elde edilen Ebers papirusu olarak kabul edilir.
Bu belge de muhtemelen ekstremitede gelismis olan bir anevrizmay: ateste 1sitilan bir
bicakla tedavi edildigi belirtilmektedir. Yine antik cagda Efes’li Rufus travma sonrasi
damar duvarinda genisleme olabilecegi ve bununda anevrizmatik kanama

yapabilecegini tarif etmistir (54).

Yunanca kokenli bir kelime olan anevrizma genisleme anlamindadir (177).
Gergek anevrizmayi ilk kez tarifleyerek yayinlayan 1765’de Biumi’dir. 1814 yilinda
Blackall kanamis anevrizma olgusu oldugunu ilk kez bildirmistir (46). Serre’s
subaraknoid kanamalarin serebral kanamalardan ayr1 bir konu olarak degerlendirmistir
(43). 1854 yilinda Luschka intrakranial arteriovenz malformasyonlari tanimlamis ve
1863 yilinda Virchow bunlarin konjenital orjinli vaskiiler lezyonlar olup gercek
anlamda tiimor olmadiklarini bildirmistir. 1872°de Quincke hidrosefalus tedavisi igin

lomber ponksiyonu tarif ederek, bu yontem ile kanamalarin da saptanabilecegini



gostermistir. Beyin omurilik sivisindaki degisiklikleri arastirmis ve 6nemli katkilarda

bulunmustur (177).

Anevrizmaya yonelik ilk cerrahi girisim ise 1885’de Horsley tarafindan

kanamay1 onlemek icin her iki karotis arterini boyunda baglanarak yapilmistir (69).

1923 yilinda Sir Charles Symonds’in intrakraniyal anevrizmalarin canlilarda da
teshis edilebilecegini sdylemesi ile anevrizmalarin modern tedavilerine yonelik ilk

adimlar atilmistir (206).

Serebral anjiyografinin bulunmasi ve rutin kullanilmast 1927 tarihin de Egas
Moniz sayesinde SAK’in tanisinda en onemli doniim noktalarindan birisidir. Sechel
1931 yilinda spontan kanamalar1 idiyopatik ve semptomatik olarak ikiye ayirmistir.
1936 yilinda Ehrenberg subaraknoid kanama olgularin1 travmatik ve sponton olarak iki
grupta incelemistir. Bu caligsmalarin benzeri Richardsov ve Hylond (1941),
Pakarinen(1967), ve Sheid (1983) tarafindan yapilmistir. Anjiyografik olarak
anevrizmanin ilk kez gosterilmesi ise 1935°de gergeklesmistir. 1927 yilinda Walter
Dandy’nin biiyiik bir baziler arter anevrizmasi i¢in anevrizmaya dokunmadan iki
vertebral arterin ligasyonu ile anevrizmalar yonelik tedavi girigimleri baglamigtir. 1933
yilinda Dott bugiin i¢in wrapping olarak bildigimiz yontemle bir supraklinoid
anevrizma kesesini kas tabakasi ile sarmasi ile anevrizmalara dogrudan yonelik
planlanmis anevrizma cerrahisi baglamigtir (177). Dott anevrizma cerrahi tedavisinde
proksimal arter ligasyonunu tariflemis ve 20.yy’in ortalarinda Logue bu teknigi
gelistirerek popiilarize etmistir. Tindall ve Odom anteriyor kominikan arter anevrizma
cerrahisinde anteriyor serebral arter ligasyonuna ek olarak kontrlateral karotis arterin
boyunda ligasyonu ile perfiizyon basincini azaltma yontemi ile tekrar kanama olasiligini
azaltmaya calismiglardir (211). Dutton ve Selverstone intrakraniyal anevrizma

tedavisinde rutin olarak wrapping teknigini tanimlamislardir (40,186).

Walter Dandy 1937 yilinda karotis anevrizmasina giimiis klip koyarak ilk kez
bir anevrizma boynunu klipe eden kisi olmustur (31). Bu yaklagimi destekleyen ve
yiiksek mortalite ve morbitidesine ragmen anevrizmalarin cerrahi olarak tedavi

edilebilecegini ifade eden 1941 yilinda Krayenbiihl’diir. Cerrahi mikroskobun



norosiriirjikal ameliyatlarda rutin kullanima girmesinden dnce 6nemli tecriibeye sahip
Poppen, Pool, Botterell, Lougheed, Norlen, Gillingham, Sano ve Suzuki gibi birgok
yetenekli cerrah dogrudan klipleme yontemi ile iyi sonuglar elde etmistir (163, 205).

Yillar igerisinde c¢esitli yoOntemler anevrizma tedavisinde arastirmacilar
tarafindan denenmistir. Werner’in 1941°de anevrizma c¢evresine bir tel gegirerek
kesenin elektrotermik koagiilasyonunu, bir dev anevrizma da kese igine ince bir giimiis
tel yerlestirip bunu 1sitarak trombiis yaratmaya g¢alismasini, Gallagher’in 1965 yilinda
cerrahi olarak ortaya koydugu anevrizmay1 at kili ile embolize etmesini (piloenjeksiyon)
(55), 1960’11 yillarda Mullan’1n intraluminal bir elektrod ve ince bakir teller ile trombiis
yaratmaya caligsmasini, Alksne’in stereotaksik olarak miknatis yerlestirilmis hastalarda,
demir tozu vererek, bunlarin kese i¢inde tutulmasi ile trombiis yaratilmasii denemesini,
Luessehop’un anevrizma kesesi agzinmi silastik bir kiire ile gecici kapatarak trombiis
gelismesinin saglanmasini, Riechert’in sterotaksik yontemlerle tedavi yoluna gidilmesi

bu yontemler igerisinden bazilaridir (177).

Yillar i¢inde cerrahi alanda teknik gelismelere paralel olarak anestezi, yogun
bakim ve hasta takip ve tedavisindeki yenilikler birbirini izlemistir. Anevrizma
cerrahisinde en 6nemli gelisme mikroskobun ve mikrosiriirji tekniginin kullanilmasidir.
1965°de Lougheed ve Marshall, 1966’da da Pool ve Colton, cerrahi mikroskobu ilk kez
anevrizma cerrahisinde kullanmalarina ragmen 1967 yilinda Donaghy’nin binokuler
mikroskobu anevrizma cerrahisinde kullanmaya baglamasi, ger¢ek anlamda mikrosiriirji
teknigi ile anevrizma ameliyatlar1 Yasargil tarafindan baslatilmis ve bugiinki modern
cerrahi teknikleri ile kisa bir zamanda anevrizma tedavisine yonelik maksimum yol

alinir duruma gelmistir (187).

Mikroskop, lens ve optik teknolojilerindeki gelismelerin yaninda Scoville,
Mayfiel, Heifetz, Drake, Yasargil gibi cerrahlarin gelistirmis oldugu anevrizma klipleri
ve Ozellikle Mayfield kliplerinin ve daha sonra gelistirilen fenestre klipler ile
anevrizmay1 dolasim disinda tutulmasi ile cerrahi sonuglar olumlu etkilenmistir (35,
239). Yasargil, Sugita, Sundt sonraki iki dekatta her tiirli morfolojik kombinasyona

uyumu ve uygulanmasi pratik anevrizma kliplerini gelistirmislerdir. Spetzler magnetik



rezonans uyumlu pir titanyum klipleri gelistirerek postoperatif goriintiileme deki

artefakt oranini azaltmistir (112).

1960 yilinda Mallis tarafindan norosiriirji  pratigine eklenen bipolar
koagulasyon yontemi ile mikrocerrahi uygulamalari hiz kazanmistir (123). Rhoton,
Yasargil, Fukushima ve Spetzler gibi beyin cerrahlar1 bipolar koagiilasyon

teknolojisinin gelismesine 6n ayak olmustur.
3.2. EPIDEMIYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI

Subaraknoid kanamalarin sikligr ile yaymnlanmigs pek c¢ok vaka serisi
bulunmaktadir. Konu ile ilgili ilk rakamlar patologlarin yaptiklart otopsi serilerinden

kaynaklanmaktadir. Bu ¢alismalarin ¢ogu standart rutin otopsi ¢alismalaridir.

Irk, cografi konum ve iklim gibi etkenlerin SAK’lar1 etkiledigi bilinen
etkenlerdendir. Anevrizma insidensi Finlandiya ve Japonya’da daha yiiksektir.
Anevrizma siyah irkta beyazlardan 2.1 kat daha fazladir (11, 94, 228, 89). Serebral
anevrizmalara en ¢ok 40-70 yaslar1 arasinda rastlanmaktadir. Ortalama goriilme yasi ise
50°dir (119, 197). Cooperative Study’e gore ilk anevrizma kanamasi kadinlarda 50
yasiin {stiinde, erkeklerde ise bunun altindadir. Erkeklerde ortalama yas 46.3,
kadinlarda ise 54.9° dur (5). Japon serilerinde kanama ile ilgili yas ortalamalarinin en az

10 sene daha erken oldugu goriilmektedir.

Otuz yasinin altindaki anevrizmalar daha ¢ok inflammatuar veya arteriyovendz
anevrizmalardir. 20 yaginin altinda gercek anevrizma, 80 yasinin iistiinde de anevrizma
kanamas1 goriilmesi ise son derece seyrektir. Anevrizmalarin, kadinlar da daha sik
goriildiigii dikkati gekmektedir (204). Cooperative Study, kadinlarda rastlanma sikligini
%59 olarak vermektedir (119). Kadin/erkek orani 1.4-1.6/1 olarak bildirilmistir (224,
167). Kadinlarda internal karotid arter (ICA) anevrizmalar1 2 kat, orta serebral arter
(OSA) anevrizmalart 1.5 kat, erkeklerde ise anterior kommunikan arter (AkomA)
anevrizmalari 1.5 kat daha sik goriilmektedir (238). Kassel ve ark. (98) anevrizmalarin
40 yas altinda kadin ve erkekte esit,40 yas iistiinde kadinlarda daha fazla goriildiigiinii
bildirmislerdir.



SAK tiim stroklarin %10’unu ve serebrovaskiiler Sliimlerin %25’ini tegskil
etmektedir (226). Etkenlere bagl olarak degisik tilkelerde yayinlanan serilerin sonuglari
da degisik olmaktadir. Konu {izerinde ¢aligmalarda bulunan iilkelerin olaya bakis acilari
ve bilim seviyeleri de s6z konusu istatistik verilerin degiskenligine neden olmustur. Bu
veriler 15181 altinda c¢esitli iilkelerde yaymlanmig SAK oranlari: Amerika Birlesik
Devletleri'nde her 100 000’lik niifusta senede 16 (8), Ingiltere’de 10.3 (56),
Finlandiya’dal5.7 (156), Hollanda’dal0 (216) ve Danimarka’da 3.4 (166) oldugu
saptanmistir. SAK goriilme sikligi her 100 000’lik niifusta senede 10-16 arasinda
degismekle birlikte, bu oranlar yas ilerledikge (ortalama 50 yas ) artmaktadir (129).

SAK’larin  %80’i anevrizma veya arteriyovendz malformasyonlarin
kanamalarindan ileri gelmektedir. ik 10 yas grubu igerisinde AVM’ler subaraknoid
kanama nedeni olarak birinci sirada iken yas arttikga anevrizmalar birinci siraya geger
(37). intrakranial anevrizma riiptiirii sonucu gelisen beyin kanamasi nedeni ile
hastaneye yetistirilemeden 6len olgular kiicimsenemeyecek oranlardadir ve tibbi bakim
kalitesinin artmasida bu orani etkilememektedir. Anevrizmalarin %4’{i insidental olup,
%89’u SAK’la seyreder. Anevrizmaya bagli SAK geciren hastalarin %15°1 hastaneye
gelemeden, %25’1 ise ilk 24 saat i¢inde kaybedilir. Toplam olarak hastalarin %40-60’1
kanama sonrasi ilk ay iginde kaybedilmektedir (18). Hastalarin iigte biri yasamini
devam ettirir. Bu grubun ise sadece yarisi yiiksek entelektiiel diizeyini koruyabilir (104).
Schievink (182) ve ark. anevrizmal riiptiir sonucu SAK saptanan 113 olguyu igeren
serilerinde olgularin %12’sinin bir saglik kurulusuna yetistirilemeden oldigiini

bildirmektedir.

Cesitli aragtiricilara gore biiyiik veya kiigiik ayrimi yapmaksizin anevrizmalarin
goriilme oranlart % 0.2-7.9 arasinda degismekle birlikte ortalama %35’lik oran herkes
tarafindan kabul edilmektedir (86, 72, 83). Otopsi materyali incelendiginde kanamis
veya kanamamis anevrizmalarin sikligr %0.2-8.1 arasinda degismektedir. 1890 yilinda
yapilan 9000 otopsi vakasinda %0.2, 1971 yilinda McCormick tarafindan yapilan 1587
otopsi vakasinda %7.9 oraninda anevrizmaya rastlanmistir (84, 132). Pakarine’nin
riiptiire serebral anevrizma insidansina yonelik arastirmasinda, subaraknoid kanama

insidansi senede 15.7/100 000, verifiye edilen anevrizmanin neden oldugu subaraknoid



kanamanin ise 10.3/100 000 oldugu bildirilmektedir (156). Rinkel ve arkadaslari
anevrizma oranini ortalama %2.3 olarak bildirmistir. 43676 retrospektif otopside %0.4,
5493 prospektif otopside %3.6, retrospektif anjiografide %3.7, prospektif anjiyografide
%6 saptamislardir (167).

Radyolojik ¢aligmalarda anevrizma orani %0.1-6 olarak bildirilmektedir (234).
Ortalama anevrizma insidensi %5 olarak kabul edilebilir (93). Kanayan anevrizma
siklig1 10-11/100.000 y1l kabul edilirse ¢ogu anevrizmanin kanamamis oldugu sonucu
cikar. Kanamamis anevrizmalar ya kanamig diger bir anevrizmaya veya intrakranial
hadiseye eslik ederler. Veya ptoz, basagrist gibi semptomatik nedenlerin arastirilmasi
sirasinda insidental tespit edilirler. Kanamamis anevrizmalarda kanama orani %1-2 yil

iken kanamig anevrizmalarda yeni kanama orani %3 yildir (32).

Subaraknoid kanamali olgularin en 6nde gelen nedeni intrakranial anevrizmalar
olup toplumun %?2’sinde mevcuttur. Zaman igerisinde bunlarin %1’inden azinda riiptiir

s6z konusu olup, %0.5’in de 6liim oldugu kabul edilmektedir (11).

Mortalitede 1k farkliliklar1 oldugu ve ABD’de beyaz Amerikalilarin
siyahlardan, Ispanyol kokenlilerden, Kizilderililerden, asya pasifik adalilarindan daha

diisiik mortaliteye sahip olduklari bildirilmistir (12).

Epidemiyoloji konusundaki ii¢ biiyiik derleme c¢alismasinda ise sonuglar su
seklide bildirilmektedir (210, 117, 76).

Insidans Hasta say1s1/100.000 kisi/y1l
Toplam 10.5

Finlandiya 22.0

Japonya 23.0

Diger bolgeler 7.8

BT ile korele edilen bir ¢calisma 5.7

Kadin 7.1

Erkek 4.5



Risk Faktorleri Rolatif risk ,%

SAK’l1 hastayla 1derece akrabalik 6.6
Hipertansiyon 2.8
Tiitiin kullanimi 1.9
Alkol kullanimi 4.7
Cikis Durumu %
Oliim oran1 51.0

SAK sikliginin mevsimlerle ilgkisi arastirilmistir. Erkeklerin sonbahar sonu,
kadinlarin ilkbahar sonunda daha ¢ok anevrizmal SAK gegirdikleri saptanmistir (26).
Bir baska calismada ise anevrizmal SAK kis aylarinda yiiksek bulunmustur. Gece
yarisindan sabaha kadar SAK gecirme sikliginin az oldugu, sabah 08 ile 10 arasinda
sikligin arttig1 bulunmustur (88).

ABD, Japonya, Hollanda, Finlandiya ve Portekiz’de yapilan caligmalarda
hipertansiyon, sigara ve agir alkol kullaniminin bagimsiz risk faktorii olduklart
bulunmustur (164). Kokain iligkili SAK geng hastalarda goriiliir. Diyabet SAK igin risk
faktorii degildir. Sigara, kadin cinsiyet, ailede serebrovaskiiler hastalik hikayesi ve
postmenapozal durum gibi SAK risk faktorlerinin ¢oklu anevrizma riskini arttirdigi

gosterilmistir (92)

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi ve tip 4 Ehler-Danlos sendromu
gibi genetik sendromlar SAK riskiyle iliskilendirilmis ve anevrizma olusumu igin
kalitsal yatkinligr desteklemistir (183). Ailesel anevrizma sendromlu ailelerin
bireylerinde kanamamis anevrizmaya sahip olma riski % 8 ve rolatif risk % 4.2
bulunmustur (170). Ailesel anevrizma sendromlu kisilerin kanamamis anevrizmalarinin
kanama riski sporadik kanamamis anevrizmasi olan kisilerden daha yiiksek bulunmustur
(17). Ug ve daha fazla etkilenen akrabanin varligi SAK riskini 3 kat artirmaktadir. MR
anjiyografi taramasinda anevrizma sikligit % 7, ailesel SAK varhiginda %210.5
bulunmustur. Genis bir olgu kontrol ¢aligmasinda aile hikayesi SAK i¢in bagimsiz risk

faktorii olarak bulunmustur (12).



Anevrizma gelisimindeki spesifik genler tam olarak tanimlanamamakla birlikte
2q, 8q ve 9p kromozom bélgelerinin anevrizma gelisimindeki rolleri arastirilmistir (15).
Coklu intrakranial anevrizmasi olan hastalarin yeni anevrizma olusumu igin 6zellikle
yatkin olmasinin genetik mi yoksa kazanilmig faktorlere mi bagli oldugu belirsizdir
(12).

3.3. ANEVRIZMALARIN HiSTOLOJIK YAPISI

Normal bir damarda bulunan katlar anevrizma kesesinde bulunmaz. Isik
mikroskopu ile yapilan incelemede kese igindeki intima, genelde normal damar
intimasimin devami gibi goziikiir. Burada bazen diiz kas hiicreleri ve bag dokusundan
ileri gelen ve aralarinda kopiik hiicrelerinin de bulundugu, subendotel proliferasyon
alanlar1 dikkati c¢eker. Boyun bolgesine uyan yerdeki kalinlagmalar biiyiik
anevrizmalarda kiiciiklerine gore daha karakteristiktir. Kese duvarinda i¢ elastik lamina
genelde yoktur veya kiigiik parcalar ayrilmistir. I¢ elastik lamina, kesenin baslama
yerinde kalinlasmis olarak goriilebilir. Normal damardaki media kas tabakasi,

anevrizmanin boynu hizasindan itibaren ortadan kalkar (86).

Adventisya tasiyici arterde oldugu gibi anevrizma duvarinda da izlenir.
Anevrizma duvarinda vaza vazorumlarin bulunmamasi anevrizma igin tipik bir

bulgudur (198).

Lipid veya hemosiderin yiiklii makrofajlar gibi aterosklerotik bir damarin pek

¢ok Ozelliklerini anevrizma duvarindada gormek miimkiindiir (180).

Elektron mikroskopik incelemede, i¢ elastik laminanin, boyundan itibaren
kayboldugu, kas tabakasinin da skleroze ugradigi goriiliir. Endotelyum c¢ok diizensiz
olup balonlagsma, krater olugmasi ve stoplazmik kopriilesmeler gibi bulgular vardir.
Fundusta i¢ elastik lamina pargalart disinda basgka bir yap1 dikkati ¢cekmez. Kanamanin
oldugu nokta duvarin en ince yeridir. Duvarda fibrin katlari, nekroz ve inflamasyon
goriilir. Zaman zaman mikrokanamalara ait bulgular ve kese limeninde ise yer yer
trombiis bulunur (201).
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3.4. PATOGENEZ

Anevrizmalarin nereden kaynaklandigi, nasil gelisip biiylidiigii ve hangi
kosullar altinda kanadig1 bugiin icin agiklik kazanmis konular degildir. Olus sekli igin
tizerinde birlesilen nokta ise, lezyonun gelismesinde dogumsal bir takim bozukluklar
tizerine eklenen hemodinamik ve dejeneratif faktorlerin beraberce etkin oldugudur.
Cocukluk ¢aginda, gergek anevrizmalarin goériilmesi son derece seyrektir. Anotomik
varyasyonlar her organ ve her canlida goriilmiis, ama insan beyninde goriildiigii siklikta
anevrizmaya, higbir organda rastlanmamistir. Anatomik varyasyonlarla anevrizmalarin
siklig1 arasinda uyumsuzluk oldugu daima dikkati ¢ekmistir. Ailevi anevrizmalarin
siklig1 olduk¢a azdir (6). Dogumsal anomali ve AVM’lerle beraber goriilen anevrizma
sayisinin da fazla olmadig1 goriilmiistiir. Damarlarin kas tabakasi differansiye olmamais
mezenkim hiicrelerinden gelisir. Gelisim, hiicrelerin ana damardan bagimsiz olarak yan
dallar1 sarmasi seklinde gergeklesir. Yan dalin ana damara birlesme yerinde ise, her iki
damarin kas tabakasinin yapmis oldugu, birlesme kusuru olan yerler bulunmaktadir. Bu

noktalar kas tabakasinda bozukluk olarak gelisir ve damarin zayif noktasini olusturur

(57, 199).

Glynn’e gore noninflamatuar anevrizmalar beyin damarlarin da vuciitta ki
herhangi bir yerden daha fazla ¢ikmaktadir (57). Damarlardaki mediada bir bozuklugun
bulunusu da anevrizma olusmasi i¢in basli basina yeterli degildir. Elastik dokuda
dejenerans yapan bagka bir takim etkenlerinde rol oynadigi desteklenen bir goriistiir
(67).

Anevrizma olusmasi i¢in media ile birlikte, i¢ elastik laminada da bir
bozuklugun bulunmasi gerektigi bununda konjenital olabilecegi gibi ateromatozis
sonucu, sonradan da ortaya ¢ikabilecegi ileri siiriilmiistiir (139). Beyin damarlarinda
yapisal olarak ince tunika medianin yaninda tek bir elastik kat bulunmaktadir. Buranin
dejeneransa ugrayarak koruyucu niteligini yitirmesi, anevrizma olusmasi i¢in 6nemli bir
ozellik olarak goriilmektedir (133). Serebral arter bifurkasyonlarinda i¢ elastik lamina
incelendiginde, kiiciik baz1 deliklerin oldugu, bunlar arasinda da %46 gibi bir oranda da
bliyiikce deliklerin de bulundugu belirlenmistir. Anevrizmalarin elastik laminadaki daha

biiyiik¢e olan bu deliklerden basladigida ileri siiriilmistiir (20).
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Kollajen dokunun ¢esitli tip ve varyasyonlardan olustugu ve bazi
bozukluklarin, 6rnegin lgiincli tipten bir bozuklugun damar duvarini zayiflatarak,

anevrizmalarin olusmasina neden olabilecegi ileri siirtilmiistiir (162).

I¢ elastik lamina damarin saglamligini temin eder. Hemodinamik ve dejeneratif
faktorlere bagli bozulabilir, yasin ilerlemesi ile birlikte ana lamelden ayrilma egilimide

gosterebilir. Ana lamel ile i¢ elastik tabakasi arasinda olusan bosluga kollajen ve ince

elastik lifler dolar (200).

Arteriyosklerozun anevrizma gelismesinde Oonemli bir rol oynadigi en ¢ok
goriildigi yas sikligr ile koreledir. Carmichael arteriyosklerozun ancak dogumsal bir
bozukluk ile birlikte etkili olabilecegini ileri siirerken, Walker, damar duvarindaki
degisimlerin arteriyosklerozun ilk belirtileri olduguna inanmaktadir (223). Crompton’a

gore ise, ateroma damar elastikiyetini bozarak anevrizma olusmasina neden olmaktadir

(30).

Anevrizmalar 06zellikle bifurkasyon noktalarindan gelisirler. Nedeni ise
konjenital olarak zayif oluslarmin yaninda hemodinamaik olarak en fazla baski altinda
kaligindan ileri gelmektedir. Willis poligonundaki bir diizensizlik, damar sisteminin bir
yerindeki akimi ve damarin belirli bir yerine diisen baskiy1 arttirabilir. Konjenital

faktorlerin de eklenmesi, anevrizma olugmasi ile sonlanabilir (193).

Intrakranial anevrizmalarin zaman icinde biiyiidiikleri anjiyografik olarak
gosterilmistir (136, 178). Kese igi tiirbiilan akim ve kan akimi ile damar duvarina
yansiyan nabiz vurumlarimin sonucu elastik tabakasi zayif, kas tabakasi olmayan
duvarda olusan gerginlik sonucunda anevrizma caplarinda biiyiime goriiliir (45). Kese
duvari i¢indeki kii¢iik kanamalar, duvarin 16kositler tarafindan infiltrasyonu ve fibrozis,
duvarda zayif noktalarin olusmasina neden olmaktadir. Anevrizmanin lokalizasyonuda
biiyiimede rol oynar. Sisterna i¢inde olan arter anevrizmalar1 6rnegin karotis interna
anevrizmalar1 gibi, damarin en zayif noktasinin sisterna i¢inde olmasi ve kan akiminin
buraya dogrudan gelmesi sebebiyle etrafi parenkim ile ¢evrili media anevrizmalarina

gore daha fazla bir biiylime gostermektedir. Anevrizmalarin biiyiime hiz1 ile kanama

12



devreleri arasinda ve biyiikligi ile kanamasi arasinda da belirli bir iligki

kurulamamustir (73).

Anevrizma kanamalar1 %84 oraninda en sik duvarin en zayif oldugu fundustan
, %14 govdeden, %2 boyundan olmaktadir (29). Otopsi serilerinde %25 oraninda

anevrizmalarin hi¢ kanamadig1 gériilmiistiir (197).

Kanama i¢in kritik blyiiklik 5-10mm arasidir. Genelde kanamamis
anevrizmalar 6mm.’den kiigiiktiir (193). 30mm.’nin istiindeki anevrizmalar i¢inde
laminalar seklinde trombiis gelistiginden kanama olasilig1 diisiik olup yer kaplayan

lezyon etkisi gosterirler (53).

Kanamanin nasil ve ne kosulda ortaya ¢iktigi tam olarak bilinmemektedir.
Anevrizmanin biytikligi, yiiksek tansiyon ve cevresel faktorlerin 6nemli oldugu
bilinmektedir. Hipertansiyon, oral kontraseptifler, sigara ve alkoliin SAK’1 kolaylastirict
risk faktorleri oldugu belirlenmistir (120). Kanamalarin %36’sinin uyku sirasinda,
%30’undan daha azinin yiik kaldirma, tasima, defakasyon, koitus ve Oksiirme gibi

fiziksel aktiviteler sirasinda gelistigi goriilmiistiir (119).
3.5. ANEVRIZMALARIN SINIFLANMASI

Yates anevrizmalari sakkiiler (berry) anevrizmalar, aterosklerotik anevrizmalar,
mikotik  anevrizmalar, travmatik anevrizmalar, Charcot-Bouchard’in  mikro

anevrizmalari olarak bes gruba ayirmistir (240).

Yasargil morfolojik 6zelliklere gore Sakkiiler anevrizmalar (mikotik, sifilitik,
travmatik ve dissekan gibi seyrek goriilen anevrizmalar da dahil olmak iizere), Fusiform

anevrizmalar olarak iki grup tarif etmistir (238).
Tiplerine Gore

1)  Sakkiiler (Berry) Anevrizmalar: Tiim anevrizmalarin %90’danfazlasini
olusturur (231, 138). En sik Willis poligonunu olusturan ana damarlarin
bifurkasyonlarinda (%63.1), ana damardan ¢ikan en biiyiik dal distalinde (%24), ana

damardan c¢ikan kiiglik arteriol veya perforatorlerin ¢ikis yerinde (%8.4) ve ana
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damarlarin distal dallarinin ¢ikis yerinde (%4.5) goriilir. Yasargil anevrizmalar
biiyiikliiklerine gére bebek anevrizma (<2mm), kiigiik (2-6mm), orta (6-15mm), biiyiik
(15-25mm) ve dev (>24 mm) olarak siniflamistir (238).

Bu anevrizmalarda bir kese ve boyun kismi ayirtedilir. Kese kismi1 uni, bi veya
multilobiiler sekillerde olabilir. Boyun kismi bazen diizgiin ve kiigiik (1-3 mm) veya

genis (4-10 mm) olabilir.

2) Fusiform Anevrizmalar: Nadir olup, arterioskleroz zemininde ektatik,
tortlioz damarlarin fuziform dilatasyonu sonucu gelisir. Vertebrobaziler ve ICA’da en
siktir. Cap1 birkag cm.ye ulasabilir. ileri yasta ve hipertansiflerde sik goriiliir. Erkekler
daha cok etkilenir. SAK klinigi yaninda kitle klinigi olustururlar (113). Histolojik
olarak, elastik membranda hiyalin dejenerasyon ve fibrozis, kolesterol depolanmasi,
seyrek olarak da intima kanamasi ve inflammatuar hiicrelerin infiltrasyonu goriilebilir.
Karotis interna fusiform anevrizmasi arterin intrakavernoz boliimiinden ¢ikar ve genelde
hic kanama yapmaz. Vertebrobaziler sistemden ¢ikan anevrizmalarda trombiis

gelisebilir. Buna bagl beyin sap1 veya serebellumda akut infarkt goriiliir.

3) Enfeksiyoz Anevrizmalar: Bakteri ve mantar kokenli enfeksiyoz
anevrizmalar nadirdir (%2-6). Antibiyotiklerden 6nce sik goriilmekteyken bugiin igin
giderek azalmustir. Intrakranial ana damarlarin periferik dallarinda gelisir ve siklikla
multipl olur. Mortalite ve morbidite yiiksektir (113). Olgularin %80’inden fazlas1 40
yasmin altindadir (200). infektif endokarditi olan hastalarda %1-10 arasinda infektif
anevrizmalara rastlandigi bildirilmistir (2). Infektif endokardit zemininde septik emboli
sonucu ortaya c¢ikan anevrizmalarda distal MCA lokalizasyonu sik izlenmekte olup,
olgularin %20 kadar1 ¢ogul niteliktedir. En sik iiretilen mikroorganizma streptekok ve
stafilokoklardir. Fungal etkenlerle ortaya ¢ikan anevrizmalar ise infeksiyonun dogrudan
yayilim1 sonucu kafa kaidesine yakin proksimal vaskiiler sistemde yerlesme egliminde
olup, en sik izlenen etken aspergillus ve candida albicans’tir. Anevrizma formasyonu

icin gecen siire daha uzun olup, nadiren ¢ogul anevrizma goriilmektedir (107).

4) Travmatik Anevrizmalar: Delici bir cismin, kaza veya cerrahi bir girisim

sirasinda damar1 dogrudan veya kapali kafa travmalarinda dinamik giiclerin damar
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duvarin1 gererek zedelemesi ile gelisen travmatik anevrizmalar %0.5 siklikta goriiliir
(14). Arter duvarinin yaralanip intakt kalmasi ile sakkiiler anevrizma gibi gergek
anevrizma olabilecegi gibi, damar duvarinin tamamen yirtilip olusan hematomun tekrar
rekanalize olmasi ile yalanci anevrizma da olusabilir. En stk OSA ve ACA’n distal
dallarinda ve bazal biiyiik arterlerde goriiliir (113). Anjiyografik olarak; net boyun
yapisinin olmayisi, alisilmadik yerlesim, diizensiz sekil, ge¢ dolum ve bosalim

Ozellikleri travmatik etyolojiyi akla getirmelidir (107).

5) Disekan Anevrizmalar: Gergek anevrizma degildirler. Travma,
enflamasyon, konjenital defekt ve gelisimsel anomali nedeniyle kistik medial nekroz
veya arterin travmatik yirtilmasi sonucu olusur. Diseksiyon ya internal elastik lamina ile
media arsindadir ve iskemi klinigi olusturur. Yada media ve adventisya tabakalari

arasindadir, subaraknoid kanama klinigi olusturur (238).
Biiyiikliiklerine Gore

1) Kiiciik Anevrizmalar: Boyutu 12 mm’den kii¢iik anevrizmalardir.
Anevrizmalarin yaklasik %79’ini olustururlar. Lokalizasyon olarak en sik anterior
serebral arter (ACA) fizerinde goriilmekle birlikte Willis poligonun tiim

lokalizasyonlarinda siklikla bulunurlar (96).

2) Bilyiik Anevrizmalar: Boyutu 12-24 mm arasinda olanlardir.
Anevrizmalarin %20’sini olustururlar. ICA {izerinde diger lokalizasyonlara gore daha

fazladir (96).

3) Dev Anevrizmalar: Boyutu 24 mm’den biiyilk anevrizmalardir. %2
oraninda goriilmektedir (96). En sik ICA kavernoz kisminda (%28), esit siklikta OSA
tizerindedir. Tim dev anevrizmalarin %74’ anterior, %26’s1  posterior
sirkiilasyondadir. Dev anevrizmalarin igerisinde %29 parsiyel, %10 ise yaygin trombiis

goriilir (99, 158).
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Anevrizmalarin Anotomik Dagilimlar:

Anevrizmalar ¢ogunlukla damar bifurkasyonlarinin apeksinden veya ana
damardan ayrilan yan dalin ag1 yaptig1 yerden ¢ikar. Bir damarin gévdesinden ¢ikmaz.

Parenkimal veya perforan damarlarda da anevrizma dikkati ¢ekmez.

Anevrizmalar  anterior  sirkiillasyonda  %85-95  goriilirken  posterior
sirkiilasyonda %5-15 oraninda goriiliir. En sik anevrizma AKomA’de goriiliir. Bunu
serilerde degisiklik olmakla birlikte posterior kommunikan arter(PKomA) ve OSA’de
goriilmektedir. Posterior sirkiilasyonda baziler arterde %10,vertebral arterde %5 olmak

tizere %10-15 oraninda goriilmektedir (200, 118).
3.6. KLINIK
3.6.1. Subaraknoid kanama klinigi:

Subaraknoid kanama da baslangig, gelisim ve seyir degisik sekillerde
karsimiza g¢ikar. Yaygm semptomlarin yaninda, ilgili degilmis gibi goziiken, baska
hastaliklarda ki norolojik bozukluklari taklit eden belirtilerle ortaya ¢ikabilir. Serebral
belirtilerin yaninda sistemik belirtilerin de goriilebilmesi, hastaligin tanisinda bazen ilk

goren hekim veya saglik kuruluslarin da yanilgilara neden olabilir.
a.1. Uyanria Nitelikteki On Belirtiler

SAK’l1 olgularin % 34-59’u arasinda asil SAK gelismeden 6nce kanamaya ait,
uyarici nitelikte bazi 6n belirtilerin ortaya ¢iktigi saptanmustir (100, 151, 222). Bu
belirtileri anevrizmanin genislemesi, sizint1 seklinde kanama ve iskemik olaylar bagh

olmak iizere tige ayirmak miimkiindiir (151).

Tablo 1. Uyarict nitelikteki belirtiler (Ojeman RG, Heros RC, Crowell RM:

Management of Cerebrovascular Disease. Williams & Wilkins, Baltimore, 1998,p.150).

- Anevrizmanin genislemesine bagli olanlar: Bas agrisi, kraniyal sinir

tutulmalari, gérme bozukluklar
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- Sizint1 seklinde kanamalar: Ani baslayan siddetli basagrisi, bulanti, ense
agris1, sirt agrisi, fotofobi, letarji

- Iskemi: Gegici iskemik ataklar, fokal ndrolojik belirtiler

Yukarda belirtilenlerden en sik rastlanan basagrisidir. Bulanti, kusma, gérme
bozukluklar1 veya hafif meningism, ¢ogu zaman bas agrisina eslik eder (155). Uyarici
belirtilerin goriilmesinden yaklasik 1-3 hafta icinde esas kanama gelisir. Bu hastalarin
%20-40’1nda semptomlarin anlasilmadigr menenjit, viral enfeksiyon, migren, siniizit ve
gerilim tipi basagris1 gibi hastalik ve rahatsizlik tedavisi gordiikleri bildirilmistir (100,
181). Karotis arteri anevrizmalarinda bu belirtilere digerlerinden daha sik rastlanir
(222). Okwara (151) ve arkadaslarinin yaptiklart ¢alismada mortalite, ikazc1 semptom
ve bulgular1 olanlarda %28.9, ikazci isaretleri olmayanlarda ise %42.3 oldugunu

vurgulamiglardir.

Tablo 2. SAK geciren hastalarda konulan yanlis tanilar (Delong WB: The
diagnostic pitfalls of subaracnoid hemorrhage form intracranial aneurysms. West J Med
123:92,1975)

- Bas agrisi: migren, siniizit, gerilim basagrisi, hipertansiyon basagrisi,
subdural hematomlar

- Ense serligi: servikal artroz, servikal disk hernisi, menenjit

- Bulanti ve Kusma: akut gastroenterit ve gida zehirlenmesi, peptik iilser,
akut apendisit.

- Konfiizyon, letarji ve kisilk degisikligi: Uyusturucu kullanimi, alkol
intoksikasyonu, akut psikoz

Hemiparezi ve diger fokal norolojik bozukluklar: Serebral infarktiis, spontan

intraserebral kanama.
a.2. Gergek Belirtiler

Cesitli klinik tablolarin gelismesi kanamanin siddetine ve hizina baglhidir. Hafif
kanamalarda belirtiler belirgin olmayan basagrisi, bulant1 ve hafif ense sertligi seklinde

yiizeyel semptomlar biling bozuklugu yoksa gozden kagabilir.
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Masif kanamalarda hastalarin genel durumu hizla bozulur. Koma, ani 6liim
goriilebilir. Koma baslangigta yiizeyel olup, derinligi giderek artar. Solunum bozulur,
kan basinci ylikselirken, nabiz yavaslar. Derin sok tablosu i¢ine giren hastalarin
ekstremitelerinde norolojik defisit belirir, pupiller diizensiz goriiniim kazanir. Hastalarin

biiyiik kismi1 72 saat i¢inde kaybedilir (75).

Biiylik kanama tablosu SAK’larda en sik goriilen klinik sekildir. Basagrisi
yaninda biling kaybi, gegici ve kalic1 olabilen nérolojik bozukluklar, koma hali veya
bilincin yavas yavas acildigi siire¢ olabilir. Daha sonra kanamanin tekrarlamasiyla geg
belirtiler eklenir. Uyaniklik ve hafizaya ait bozukluklar, otonomik hiperaktivite,
gecikmis hemiparezi, afazi, hidrosefali klinigi, ndbet ve sivi-elektrolit bozukluklar1 gibi

belirtilerdir.

Basagrisi1 kanama sirasinda %85 siklikta ortaya ¢ikmaktadir (229). Anevrizma
domunun geniglemesi veya anevrizma duvari igerisine kiiciik kanamalar nedeniyle
olustugu bildirilmektedir (114). Klasik olarak anevrizmal subaraknoid kanamay1 takiben
goriilen basagrisi saniyeler i¢inde ortaya ¢ikar. Kafamin iginde sanki bisey patladi veya
bagimin arkasindan birisi vurdu gibi tarif edilir. %2’sinde basagrisi goriilmez. %5
hastada zonklayict bir agr1 sekli vardir. %20 hastada agri siddeti bas hareketleri,
Okslirme, ikinma ile artar (165). Agriya ait belirli bir lokalizasyon ve lateralizasyon
%60’ nda yoktur (49). Agr1 oksipital bolgeden baslar, basa, ense ve omuzlara dogru
dagilma gosterir. Siyatalji seklinde bacaga vuran agrilar goriilebilir. Kusma ikinci sik
sikayet olup %70 siklikta goriiliir. Basagrilarinin %45’inde ndrolojik bozukluk eslik
etmez, %45’inde kisa, %10’unda uzun siireli biling kayb1 vardir. Siddetli SAK’larin
cogunda hafif konfiizyondan derin komaya kadar degisen suur bozuklugu vardir.
Yarisinda basagrisi ile ayn1 anda veya kisa siire sonra ortay ¢ikan bir saatten fazla siiren

suursuzluk peryodu vardir (77, 116).

Meninks alanina kanin yayilmasiyla enflammatuar nitelikte olan meningeal
reaksiyonlar goriliir. Kanamadan 4-24 saat sonra Brudzizki ve Kerning isareti ortaya
cikip, BOS’taki kan miktarina bagh 3 giin-3 haftadevam edebilir. Radikiiler bel agrisi,
fotofobi, konfiizyon, hiperakuzi, hipertermi ve BOS’ta pleositozis bu enflammatur

bulgulardandir. Ense sertligi subaraknoid mesafedeki duyu sinirlerinin irritasyonu ile
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olusur. Masif kanamalarda refleks aktivite azaldig1 icin, lokalize hematomda kanin BOS
igcerisine yayilmadigindan ve servikal bolgenin altinda olan kanamalarda ense sertligi

goriilmeyebilir (177).

Intraserebral hematom veya iskemi gelismesi ile birlikte konvulziyonlar ortaya
cikabilir. Parenkime ait kanamalarda nobet sikligi1 %15 kadardir (44). SAK olgularin
%6-16’sinda epileptik nobetler goriildiigi bildirilmistir(159).

Goz belirtileri olarak retinal kanamalar ve SAK’larin 1/3’ilinde patognomonik
bulgu olan subhiyaloid (preretinal) kanama tesbit edilir (214).Optik sinir kilifi iginde
toplanmis olan kanin, retinanin sentral venasinda staz yapmasi sonucu venadan olan
kanama ile retinal veya preretinal kanama sonucu bulanik gorme olusur (141). Tek
tarafli korliik nadir olmakla birlikte AkomA anevrizmal SAK sonucu ortaya ¢ikabilir
(23).

Subhiyaloid kanama nadiren vitreus igerisine genislemesiyle gorme
keskinligindeki kayip ile giden tablo Terson sendromu olarak adlandirilir. Vanderlinden
ve Chisholm vitreus kanamasinin yaklagik 24 ay i¢inde spontan olarak temizlendigini ve

nadiren cerrahi tedavi gerektirdigini bilidirmislerdir (217).

Total veya kismi 3.ncii kraniyal sinir tutulumu; posteriyor komunikan arter,
baziller bifurkasyon, karotid bifurkasyon, posteriyor serebral arter, siiperiyor serbellar
arter anevrizmalarinda goriiliir. 3’ncii sinirin levator palpebra superior ve pupillo
konstriktor lifleri sinirin yiizeyinde bulunur. Pitoz ve pupillanin dilatasyonu, goziin ige,
yukari, asag1 hareketlerinde kisitlilik klinik olarak gériilebilir. Iyilesme levator palpebra
stiperior diizelmesi seklinde baslar. Kaverndz siniis anevrizmalarinda sempatik liflerin
etkilenmesiyle orta noktada pupil goriilir. SAK sonrasi kafa i¢i basincin artmasina bagl

6.nc1 kraniyal sinir felci sonucu goziin abduksiyon kisitliligr goriiliir (81).

2. ve 3. Kraniyal sinirlerin felglerinin birlikte goriilmesi pitiiiter apopleksi
stiphesi dogurur (130). Hormon bozuklugu, lezyonun biiyiikligiine, hipofiz sap1 ve
hipotalamusun kanamadan etkilenmelerine bagli olmak iizere degiskenlik gosterir.
Nadiren alt kraniyal sinirlerden 9 vel0. Kraniyal sinir felgleri boyunda karotid arter ve

vertebral arter diseksiyonuna eslik edebilir (203). Dismetri, sigrayici konusma, rotatuar
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nistagmus veya horner sendromu gibi serebellum veya beyin sap1 lezyonlarin1 gésteren

defisitler siddetli vertebral arter diseksiyonunu gosterir (21).

SAK sirasinda otonomik sinir sistemine ait belirtiler ve visseral fonksiyon
bozukluklar1 da goriilebilir. Hafif vakalarda meningeal irritasyon, agir vakalarda ise
kanamanin diensefalona yayilmasi veya hipotalamusta olusan vazospastik iskemi
sonucu gelismektedir. Beden 1sisinin yiikselmesi, anksiyete, nervus vagus irritasyonuna
bagli nabiz hizi degisimleri, solunum bozukluklari, kan basincindaki oynamalar,

hematemez ve terleme goriilebilir.

Tablo 3: SAK’1n klinik belirti ve bulgulari

Belirtiler Bulgular

Ani, siddetli basagrisi Ense sertligi

Bulant1 ve kusma Kerning’s ve Brudzinsk’s delilleri
Bas donmesi Hafif ates ylikselmesi

Diplopi Bulanik gérme, gorme alan defekti
Fotofobi, yorgunluk Subhiyaloid kanama

Okulomotor sinir felci
Hemiparezi
Konfuzyon ve ajitasyon

Koma

3.6.2. Yerlesim Yerine Gore Anevrizma Klinigi:

Anevrizmalar subaraknoid kanama klinigi, lokal baski sonucu gelisen fokal
norolojik bozukluklar seklinde ve kaynaklandigi damarlara goére kanama olmadan da

cesitli klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasina neden olurlar.
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a.l. Karotis Interna Arter Anevrizmalar:

a.1.1. Intrakavernoéz segment anevrizmalari: Kaverndz siniis icerisinde
sempatik liflerle ¢evrili, 6.kranial sinir ile yakin komsu olup, kaverndz siniis durasinin
iki yapragi arasindan 3, 4. ve 5. kranial sinirin ikinci ve igiincii dallar1 geger.
Intrakaverndz anevrizmalar ya kanayarak yada Kitle etkileri ile klinik bulgulara yol
acarlar. Kanama ihtimalleri nispeten disiiktiir (108). Norovaskiiler yapilara baski ile
agr1 ve norooftalmolojik semptomlar daha siklikla goriilmektedir. Vasconcellos (218)
ve ark. tarafindan yapilan calismada semptomlar; basagrisi (%94), diplopi (%84),
retroorbital agr1 (%55) ve gorme keskinliginde azalma olarak bulunmustur. Kanadigi
zaman karotiko-kavernoz fistiile neden olur. Kavernoz siniis igerisinde ven6z basincin
artmasi ile olusan bu tablo pulzatil ekzoftalmus, total oftalmopleji, supraorbital tifiiriim,
kemozis ve zamanla gelisen gbérme kaybi ile karakterizedir. Siniis durasi ile cevrili
olduklarindan kanadiklar1 zaman subaraknoid kanamaya neden olmazlar. Transizyonel
tipleri, boynu intrakavernéz segmentte olmasina ragmen tepesi siiperiora dogru
genigleyerek intradural mesafeye uzanan anevrizmalar subaraknoid kanamaya neden
olabilirler (34).Kitle etkileri nedeni ile retro-orbital agri, okiiler kranial sinir felglerine
neden olabilirler. Intrakavernéz karotid arter dev anevrizmalarin sik goriildiigii bir
lokalizasyondur (36). Mediale dogru biiyiiyen anevrizmalar nadiren sellay1 erode ederek

hipopituitarizme neden olabilirler (3).

a.1.2. Oftalmik segment anevrizmalar1: Subaraknoid kanama ve biiyiik veya
dev anevrizmanin optik sinire asagidan yukariya dogru basisi nedeni ile olusan tek
tarafli gorme kaybi seklinde klinik goriilir (82). Dolenc (34) ve ark. tarafindan
yaymlanan makalede 138 hastada 143 karotid oftalmik (oph) segment anevrizmasi
tespit edilmistir. 74 olgunun kanama, 69 olgunun ise komsu anatomik yapilara olan basi
semptomlari ile klinik bulgu verdigi goriilmiistiir. Oftalmik segment anevrizmalar1 Day
tarafindan paraklinoid ve suprasellar olarak ikiye ayrilmistir. Paraklinoid olanlar 6zel
Klinik bulgu vermezler, suprasellar olanlar diafragma sella’nin {stiine dogru
biiyiidiiklerinden, BT’ de hipofiz adenomu ile karistirilabilir ve kiazma basisi ile

bitemporal hemianopsiye neden olabilirler (33).
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a.1.3. Posterior komiinikan segment anevrizmalari: SAK ve kismi veya
total 3.kranial sinir felci seklinde bulgu verir. Biiyilik ve dev posterior komiinikan arter
anevrizmalart (PKoA) bas agris1 ile birlikte kranial sinir bulgular1 yaninda hipofiz

disfonksiyonuna da neden olabilecegi bildirilmistir.

a.1l.4. Anterior koroidal segment anevrizmalari: Anterior Kkoroidal arter
(AChoA) okliizyonu kapstila interna enfarktr nedeni ile kars1 tarafta ciddi hemiparezi
hatta hemipleji meydana gelir. Bu klinik tabloya hemihipoestezi veya anestezi ile

hemianopsi eslik eder (101).

a.1.5. Karotid bifurkasyon anevrizmalari: Cogunlukla SAK ile bulgu verir.
Dev boyutlara ulasmissa optik traktus ve kiazma basisina ait bulgular ile hemipareziye
neden olabilir. Fronto-orbital girus ve olfaktor sinirle yakin komsulugu nedeni ile

kanadiklar1 zaman intraserebral hematoma neden olurlar.

a.2. Anterior serebral arter anevrizmalari: Anterior damar kompleksi
lizerindeki anevrizmalar yatay olan proksimal Al, komiinikan arter, dikey olan distal
A2 pargalar iizerinde goriilmektedir. Bunlar arasinda en ¢ok anterior komiinikan
arterden (AKomA) anevrizma ¢ikmaktadir. SAK klinik bulgusu yaninda, komiinikan
arterden limbik sistem ve hipotalamus gibi orta hat yapilarina perforan dal vermesi
nedeniyle bu bolgenin kanama ve iskemilerinde mental bozukluklar goriiliir.
Kanamanin siddetine gore gegici veya kalici emosyonel labilite, kisilik degisikligi,
psikomotor ve entelektiiel retardasyon, hafiza kusurlari, konfiizyon, Korsakoff
Sendromu, konsantrasyon gii¢liigii ve akinetik mutizm, gibi gesitli bozukluklar dikkati
ceker. Al dalinin rekiirran arter hizasindan ¢ikan anevrizmalar1 seyrektir. Anatomik
durumuna gore karotis bifurkasyonu veya kommunikan arter anevrizmalarma ait
belirtiler goriilir. A2 dalimin frontoorbital ve frontopolar anevrizmalari seyrektir.
Korpus kallosumun genusu hizasinda perikallozal-kallozomarginal olanlar daha siktir.
Kanamalarinda bacaklarda parezi, pleji, mental bozukluklar ve inkontinans dikkati
ceker (177). Son yillarda giderek artan oranda bagka nedenlerle yapilan nororadyolojik
tetkiklerde rastlantisal olarak saptanan kanamamis asemptomatik AKomA

anevrizmalari ile karsilagilmaktadir (189).
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a.3. Orta serebral arter anevrizmalari: Orta serebral arter (OSA)
anevrizmalariin neden oldugu klinik 6zellikler ilk kez ayrintili olarak H66k ve Narlen
tarafindan yaymlanmistir (79). %60 gibi diger anevrizmalardakinden daha yiiksek
oranda kanama oldugu anda biling kaybi goriliir. Ani, siddetli, tek tarafli bas agrisi
goriiliir. %80 oraninda fokal norolojik defisit goriiliir. Bu defisitlerin yaris1 hemiparezi,
afazi, gorme alan1 defekti ve santral fasiyal gii¢siizliik gibi ciddi bulgulardir. %30-50
arasinda parenkim i¢inde hematom ve temporal tipte epileptik nobet goriiliir (58, 121).
Biiyliylip dev anevrizma haline gelince kafa i¢i basing artisi semptomlarma neden

olabilir (79).

a.4. Posterior dolasim anevrizmalari: Posterior dolasim anevrizmalari(PDA)
her iki vertebral arterin kafa i¢inde subaraknoid araliga girdigi noktadan posterior
serebral arterin (PSA) ug¢ dallarina kadar yerlesmis olan anevrizmalari igermektedir.
PDA hastalart %80 oraninda SAK klinigi ile basvururlar. Ani biling kaybi, solunum ve
kalp durmasi gibi tablolar medulla oblongata ve diger beyin sap1 yapilarinin besleyici
damarlarinin vazospazmina bagli olarak ortaya c¢ikabilir (13). Posterior dolagimla
beslenen beyin sapi, serebellum, posteriyor temporal lob, bazal ganglionlarin arka
bolimii ve oksipital kutup bolgeleri vazospazm nedeniyle enfarkta ugrayarak norolojik
bulgu verebilirler. Baziler tepe anevrizmalarinin yirtilmasi ile 3.ventrikiil tavanina

uzanan kanamalar intraventrikiiler hematom klinigi ve hidrosefaliye neden olabilirler

(111).

Baziler tepe, baziler arter (BA) iist boliimii ve superior serebellar arter (SSA)
anevrizmalar1 3.sinir, anterior-inferior serebellar arter anevrizmalar1 ani isitme kaybi
veya 7.sinir paralizisi, vertebro-baziler bileske ve alt BA anevrizmalari 6.sinir;
posterior-inferior serebellar arter anevrizmalar1 12.sinir felcine neden olabilir. BA ve
SSA anevrizmalar1 3. sinir felci yaninda karsi taraf hemipareziye neden olarak Weber
sendromunun ayirict tanmisinda diistinmek gereklidir. Dev baziler tepe anevrizmalari

optik kiazma basisi ile sellar lezyonlar ile karisabilir (13, 111).
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3.7. TETKIK VE TANI YONTEMLERI

Yapilacak tetkikler tam kan sayimi, protrombin zamani, parsiyel tromboplastin
zamani, arteriyal kan gazi, kan sekeri, kan iiresi, kanama zamani, serum Kreatini,
karaciger fonksiyon testleri, idrar tahlili, akciger grafisi, direk kraniografi, EKG, EEG,
serebral kan akim 6l¢iimii, bilgisayarli beyin tomografisi (BBT), lomber ponksiyon
(LP), manyetik rezonans goriintiileme (Kranial MRG) ve serebral anjiyografi’dir (51,
236).

3.7.1. Radyolojik goriintiileme

1) Kraniografi: Diiz rontgenomlarla damarlar goriintiilenemez. Ancak,
duvardaki aterom veya trombiis kalsifikasyonlari saptanabilir. Damarlarin asil inceleme

yontemi anjiyografidir (215).

2) Bilgisayarh Tomografi: Ozellikle biling bozuklugu ve belirgin norolojik
defisiti olan hastada, intraserebral hematomunda olabilecegi diisiiniildiiginde ilk
inceleme yontemidir (219). SAK gelisiminden sonraki ilk 24 saat igerisinde g¢ekilen
BBT %90 oraninda tanty1 dogrularken, bu oran 3.giin i¢in %74’e, 7.giin %50’ye kadar
diiser. Subaraknoid mesafe ve bazal sisternler BBT de hiperdens goriiniir. Onuncu giin
veya daha sonra sisternalar i¢inde kan goérmek hemen hemen miimkiin degildir. Bu
stireden sonra belirli bir miktarda kan goriiliirse yeni kanama diigiiniilmelidir (185).
Hafif kanamalarda ve teknik yonden yetersiz BBT’lerde SAK bulgusu
saptanamayabilir. Hiperdens goriiniimiin belirgin oldugu bolge kanamaya yol agan olasi
bir anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda, gelisebilecek komplikasyonlarin
izlenmesindede Onemli veriler saglar. Yeni bir kanamanin, vazospazmin veya
hidrosefalinin gelisip gelismedigi izlenebilir (219). Sisterna icindeki kan miktari ile
vazospazm gelismesi arasinda dogrudan bir iliski kurulmustur. BBT deki kan miktarina
gore yapilan Fisher siniflamasinda artan derecelerde gelisebilecek komplikasyonlardan

anjiyografik vazospazm arasinda iliski saptanmistir (48).

3) Manyetik Rezonans Goériintiilleme (MRG) ve MR Anjiyografi (MRA):
SAK tanis1 yaninda, kanama nedeni ve kanama sonucu ortaya ¢ikan komplikasyonlarin

taninmasi ve izlenmesinde yardimcidir. Akut SAK en iyi T2 fazinda goriliir fakat akut
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kanama doneminde MR kanamaya Ozgiin, belirgin bulgular vermez. Rutin MR
caligmalar1 sirasinda, kanama nedeni Olarak anevrizma, kavernom, AVM’leri gérmek
miimkiindiir. Signal void etkisi ile damar i¢inde dolasan kan, hipointens goriintii verir.
Bu nedenle ayrica MR anjiyo ¢ekilmeden de kanama yapan lezyonu gosterilebilir.
Multipl anevrizmali hastalar da kanama sonrasi anevrizma ¢evresinde kii¢iik 6dem alani
gelismesi nedeniyle hangi anevrizmanin kanadiginin gosterilmesinde faydalidir.
Hematomun yasina bagli olarak MR goriintiisii degisir. Akut donemde T1 ve T2’de
hipointens goriilen hematom subakut donemde hiperintens goriiliir. Cevredeki
hiperintens alan, hematomun ¢evre beyin dokusuna yaptig1 iskemi ve perifokal 6dem
sonucu goriilmektedir. Hematomun zaman igindeki degisimi MR goriiniimiini de
degistirmektedir (19, 41, 68). SAK’larda MR’1n, BBT’ye gore bazi iistiinliikleri vardir.
Kanamay1, bulundiigu yeri ve yayginligin1 daha iyi gosterir. Kanama nedeni vaskiiler
lezyonlar, kontrast madde kullanilmadan da goriilebilir. Postoperatif donemde fokal
0dem ve perop gelisen kontiizyon BBT’ye gore daha belirgin ortaya konabilir.
Hidrosefalus gelisimi sonucu periventrikiiler 6dem MR tetkikinde BBT’ye gore daha
erken, daha belirgin ortaya konabilir. Nonferromanyetik klip kullanilarak klipe bagli
artefaktlar azaltilir. Yasargil, Sugita, Heifetz Elgiloy, Vari-Angle Mc Fadden klipleri
manyetik alandan etkilenmeyen kliplerdir (177).

MR anjiyografi ile anevrizmanin lokalizasyonu, ¢iktig1 damar, ¢evre ile iliskisi
hakkinda bilgi edinilebilir. Non invazif, zararli X 1sin1 kullanmadan, kontrast madde
gereksinimi  olmadan, arteryel kateterizasyon gerektirmeden vaskiiler yapilar
gosterebilir. 3 mm’den biiyiikk anevrizmalarin saptanmasinda MR anjiyografinin
dogrulugu %90 tizerinde olup, kiiciik anevrizmalarin saptanmasinda bu oran %40’in
altina diismektedir. Dev anevrizmalar da akim hiz1 yavas oldugundan alinan sonuglar
yeterli olmayabilir. Primer avantaji ¢ok ince submilimetrik kaynak goriintiilerin
saglanabilmesi ve bu goriintiilerin iki boyutlu ve ii¢ boyutlu olarak rekonsriikte
edilebilmesidir. En biiylikk dezavantaji inceleme siiresinin uzun olmasi ve akim
fenomenine ve hasta hareketine bagh artefaktlardir (173). Riiptiire anevrizmalarda eslik
eden hematomun olusturacag1 artefakt nedeniyle zemin sinyallerinin baskilandig1 faz
kontrast goriintiiler tercih edilir. Endovaskiiler olarak koil ile embolize edilmis hastalar

da artefakt nedeni ile MR anjiyografi yararli olmamaktadir. Sivi embolizan ajan
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kullanilmis hastalarda kan1 daha parlak gdsteren time of flight teknigiyle ¢ekilmis MR

anjiyografi ile liimenin i¢ yapisi ve rekanalizasyonu hakkinda bilgi edinilebilir (207).

4) Dijital Substraksiyon Anjiyografisi (DSA): 1928’de Egas Moniz
tarafindan tanimlandiktan sonra 1950’lerde femoral kateterizasyon ile yapilmaya
baslanmis ve son yillarda hizli ¢ift tiiplii dijital cihazlarin kullanima girmesi ile standart
bir yontem olmasmi saglamistir. Komplikasyonu az olmasina ragmen invaziv bir
yontemdir. Damar sisteminin gosterilmesinde, bilgisayarli radyolojik sistemlerin
kullanilmas1 esas1 ilizerine kurulmustur. Hastalarin SAK grade’i ve genel durumu
uygunsa anjiyografiye yapilir. Mutlaka dort damar serebral anjiografi yapilmalidir.
Gilinlimiizde modern DSA cihazlar1 ve rotasyonel anjiografiler ile 1 mm anevrizmalar
bile rahatlikla gosterilebilir. Anevrizma ve AVM’larin kesin tani yontemidir.
Etyolojinin saptanmasiyla girisimsel veya cerrahi tedavi endikasyonu anjiyografi ile
miimkiin olabilir. Vazospazmin ve hidrosefalinin gelisimini, hematomun &zelliklerini,
multipl anevrizmalari, anevrizmanin boyut, sekil ve yerini, oryantasyonunu, sayisini,
intrakranial arterlerin genel durumunu, timor gibi nedenleri de ortaya koyar.
Merkezlere gore degismek iizere hastalarin %5-10"unda asagidaki durumlara baglhh SAK

nedeni tanisin1 koymak ve hastayi yonlendirme zorlugu goriiliir(152).

a) Perimezensefalik SAK varhgi: Perimezensefalik SAK bazal sisternalarla
stnirl klinigi iyi bir durumdur. DSA’da anevrizma bulunamaz. Klinik ve BT bulgular1
tipikse 1-3 ay i¢inde DSA tekrarlanir veya tercihan BT veya MR anjiyografiyle kontrol
edilmelidir.

b) Vazospazm varhgi: Vazospazm kiiglik anevrizmalarin saklanmasina neden
olur. BT de tipik SAK, DSA’da vazospazm olmasina karsin anevrizma saptanamadigi

durumlarda ilk 2 hafta icinde DSA mutlaka tekrar edilmelidir.

c) DSA negatif, BT kuvvetle pozitif, vazospazm negatif durumlar: Anterior
interhemisferik hematom veya septal SAK gibi BT de tipik SAK goriiniimii olmasina
ragmen DSA negatif olabilir. Teknik yetersizlige bagli olabilecegi gibi anevrizmaya ait
lokal sebeplere bagli da olabilir. DSA ilk 1 hafta i¢inde tekrarlanmali ve anevrizma

aranmalidir.
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d) BT’de SAK pozitif, DSA’da multipl anevrizma varhgi: Anevrizmalarin
yerlesimleri veya hastanin genel durumu tek seansta ameliyata uygun olamayabilecegi
icin hangi anevrizmanin kanamis ve Oncelikli oldugu bilinmelidir. SAK kanamis
anevrizma tarafinda yaygm veya yogun olabilir. DSA’da yakin g¢evresinde lokal
vazospazm olan anaverizmanin kanamis olma ihtimali daha yiiksektir. Birden fazla
loblu, tizerinde kiiglik anevrizmasi olan, diizensiz konturlu anevrizmanin kanamis olma

ihtimali daha ytiksektir.

Sistemik hastalik nedeni ile olan SAK olgularinda anjiyografi yapilmaz.
Postoperatif anjiyografi anevrizma kesesinin dolasim dis1 kalip kalmadigi, perforan dal

tutulup tutulmadigi, varsa vazospazm takibinde faydalidir (122, 95, 125).

5) Transkranyal Doppler (TCD): Aaslid tarafindan 1982 yilinda ilk kez tarif
edilmistir (1). Intrakranyal hemodinamiyi saptamakta ¢ok yararl, tekrarlanabilir ve
noninvazif, yatak basi uygulanabilir bir yontemdir. Kafa kaidesi arterleri igindeki kan
akim hizinin ses dalgalar1 ile gosterilmesi esasina dayanir. Alete 2 MHz giiciinde
ultrasonik sinyaller verilir. Ses dalgalar1 damar i¢inden gegen eritrositlere ¢arparak geri
doner, ses sinyalleri elektrik sinyallerine ¢evrilir bunlarda Fourier transformatorii ile
bilgisayara iletilir. Tetkik sonuglar1 rakamsal ve grafik olarak c¢ikar. Sonuclarin
degerlendirilmesinde pulsasyon indeksi ( sistolik hiz-diastolik hiz/ ortalama hiz)
kullanilir. Damar direncinde diismenin oldugu durumlarda pulsasyon indeksi diiser, kafa
ici basing artig1 ve beyin oliimi gibi damar direncinin arttigi durumlarda pulsasyon
indeksi artar. TCD’in kafa kemiklerinden penetrasyonu saglanmasi i¢in belli
pencerelerden yapilmasi gereklidir. Bu pencereler transtemporal pencere (géz ve kulak
arasinda zigomatik kemigin {istii, ASA, OSA, PSA gériiliir), transorbital pencere (IKA
ve oftalmik arter goriiliir), transforamianl pencere (oksiput altindan olacak sekilde
foramen magnumdan, BA ve vertebral arter goriiliir) dir. Temel tan1 yontemi olarak
kullanilmaz. Kanama sonrasi gelisen vazozpazmi, intrakranial kollateral sirkiilasyon,
arter stenozu, beyin olimii, kafa travmasi sonrast yogun bakim monitorizasyonu ve
intraoperatif, postoperatif monitorizasyon konularinda bilgi verir. Yetersiz akustik
pencereye bagli suboptimal bir incelemenin sik olmasi, uygulayict bagimliliginin ¢ok

fazla olmasi bu tetkikin eksik yonleridir (144, 174).
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6) Spiral BT Anjiyografi: Serebral anevrizma &n tanisiyla DSA yapilan
hastalarda kalict noérolojik komplikasyon riski (%0.07-0.5) disiiktiir. DSA invazif,
zaman alan, pahali bir yontem olup, yiiksek sensitivite ve spesifisiteye sahip olmakla
birlikte % 5-10 gibi yalanci negatif sonuglar vermektedir (28). Spiral BT anjiyografi
(BTA) , DSA ile karsilagtirildiginda hizli ve uygulanmasi kolay bir yontemdir.
Manyetik rezonans anjiyografiye gore kisa siirede hareket artefaktlar1 ve akim hizina
bagl artefaktlar olmaksizin serebral arteryel anatomiyi 3 boyutlu goriintiilemeyi saglar.
Acil kosullarda rutin kontrastsiz kranial BT incelemeleri sonrasi hemen
uygulanabilmesi diger avantajidir. 3 boyutlu anjiyografi goriintiilerinin istenilen
diizlemde ve acida olusturulabilmesi ve elde edilen multipl projeksiyonlar sayesinde
anevrizmanin boyutu, boynu, orientasyonu ve komsu yapilarla iligkisi, sinirli sayida
projeksiyonun alindigit DSA’ya gore daha iyi degerlendirilebilir. BTA anevrizmanin
kafa tabani, sella tursika veya klinoid proges gibi komsu kemik yapilarla ilskisi net
sekilde gosterir. Kalsiyum saptamadaki yiiksek sensitivitesi cerrahi klipleme igin
onemlidir. Dev anevrizmada liimendeki trombiisii saptamada DSA’dan iistiindiir (145).
BTA’nin uzaysal rezoliisyonunun diisiik olmas1 nedeniyle, cerrahi yaklasimda 6nemli
olan anterior koroidal arter ve talamoperforan arter gibi ince arterler izlenememektedir.
DSA’da izlenebilen kollateral akimi gosterememektedir. Posterior kominikan arter ve
baziler arter gibi kafa tabami kemik yapilar1 komsulugundaki arterlerin kiiciik
anevrizmalart kemikten ayrimi her zaman yapilamamaktadir. ICA kaverndz
segmenttinde lokalize anevrizma kaverndz segmentte opasifiye kan tarafindan
gizlenebilir. OSA bifurkasyonundaki kii¢iik anevrizmalar vaskiiler yapidaki dallanmalar

nedeni ile gozden kagabilir.(221).
3.7.2. Lomber ponksiyon(LP)

LP sadece kanamanin olup olmadigini ve kanama sonrast BOS’taki
degisiklikleri gostermede onemlidir. Kanama nedeni ve komplikasyonlar1 bu yontemle
belirlenemez. Klinik olarak SAK disiiniildiigiinde BBT’nin negatif halinde veya
meningeal irritasyon bulgular1 gosteren hastalar da LP yapilip BOS incelenmelidir.
Subaraknoid araliga gecen kanin hemolize ugramasi ile aciga ¢ikan oksihemoglobin,

BOS’u sarims1 renge boyar. Ksantokromi, kanamadan 4-6 saat sonra goriilmeye baslar,
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spektrofotometrik olarak 2 saatte goriiliir, daha sonra bilurubin BOS’a geger. SAK’l1
hastadan alinan hemorajik BOS santrifiij edilecek olursa iistte kalan sivi ksantokromik
goriiliir. Travmatik ponksiyonla alinan hemorajik BOS’da ksantokromi goriilmez. BOS
li¢ tiipe alindiginda renk giderek agilir, stvi kan pihtilagir. Spontan SAK’da sivi hep ayni
renktedir, koagule olmaz. Hemoglobin 7-10 giin, biluribin ise 2-3 hafta iginde,
makroskobik kan 10-14.giinlerde, ksantokromik goriiniimde 20-30.giinlerde kaybolur.
Kanama ile birlikte BOS protein igerigi parcalanan eritrositlere bagl artar. Elektrolitler
ve seker normal seviyede kalir. Lokositlerde artar. Kan ve metabolitlerine bagl aseptik
menenjit 18kositozisi yapar. Onceleri polimorf hiicreler sonrasinda ise lenfosit
hakimiyeti vardir. Kanin subaraknoid alana girmesi ile BOS basmci artar. Odem,
hematom, hidrosefalus ve vazodilatasyon basing artisindan sorumlu intrakraniyal
degisimlerdir. BOS’un alinmasi ile subaraknoid mesafede basing degismesine bagl
olarak kafa i¢ci basing dinamikleri de degisime ugrayabilir, herniasyona neden olabilir
(120). Intraserebral hematom olan olgularinda ciddi tehlikeler dogurabilir (39). Duffy,
SAK’l1 hastalarin %74’tine LP yapilmis grubunda, LP sonrasi %13 oraninda, orta hat
sapmasina bagli agir klinik tablolar saptamistir (38). LP kanamaya ait klinik tablosu
olan, BT tetkikinde subaraknoid aralikta kanin goriilmedigi, kafa i¢i basing artmasina
bagli degisikliklerin ortaya ¢ikmadigi hastalarda BBT’den sonra ikinci sirada

basvurulacak yontemdir.
3.8. SUBARAKNOID KANAMA KOMPLIiKASYONLARI

SAK ve buna eslik eden hematomlar, kafa i¢i dinamiginde ve kan dolasiminda
cesitli komplikasyonlara neden olurlar. SAK’a ait 6zel komplikasyonlar kafa i¢i basing
artigi, yeniden kanama, vazospazm, hidrosefali dir. Bunlarin disinda hipertansiyon,
intraserebral, intraventrikiiler ve subdural kanama, nobet gibi komplikasyonlarin
yaninda medikal komplikasyonlarda goriilir. Medikal komplikasyonlar; solunum
bozukluklari, kardiyovaskiiler komplikasyonlar, sivi elektrolit dengesi bozukluklari,

tromboembolik komplikasyonlar, Terson sendromu, néropsikolojik bozukluklar dir.

1) Kafa i¢i Basin¢ Artisi (KiB): Anevrizmal SAK sonrasi veya tekrar
kanamada KIB artist %50 oraninda goriiliir. Damar disina ¢ikmis kanin yarattig

hematomun hacmi, beraberindeki 6dem, BOS akimindaki tikanikliga bagli hidrosefalus,
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yaygin vazoparalizi ve distal serebral arteriolar vazodilatasyon gibi patolojik
degisiklikler KiB artisina neden olur. Nornes ve Magnaes anevrizmal SAK geciren 21
hastada siirekli KIB monitorizasyonu yapmuslar ve 9 hastada yeniden kanama ile
uyumlu Klinik bozulmayla, KiB artis1 saptamislardir. Nornes baska bir ¢alismasinda
tekrar eden kanamalar sirasinda anevrizma kanamasmin KiB’m diyastolik kan basinci
degerine ulasmasiyla durdugunu tespit etmistir (147, 148). McCormick (131) ve
arkadaslar1 da kopeklerde femoral arterden suprasellar sisternaya verilen kanin, akim
hizin1 ve hacmini olgmiisler, es zamanli siterna magna, suprasellar sisternada ve
ventrikiilde BOS basincini kaydetmislerdir. Kanamanin serebral perfiizyon basincinin
en diisik oldugu diizeyde degilde, birka¢ dakika sonra serebral perfiizyonun tekrar
yiikselip baslangi¢ degerine ulastiginda, durdugunu gozlemislerdir (131). Bu gézlemler
kanamanin baslangigta hizli ve yogun oldugu, sonradan yavaslayarak fibrin tikaci
olustugu bununda kanamayi durdurdugu yorumuna neden olmustur. Kan akimini
baslangigta azaltan nedenler saglam sisternal yapi, fibrin olusumu ve KiB artisidir. KiB
artis1 gec serebral iskemik bozukluga, serebral metabolizma bozukluklarina, sensoriyal
iletimde kopukluga neden olur. Genelikle yiiksek grade’li hastalarda goriiliir. Ve KiB

monitorizasyonu ile izlem ve tedavi gereklidir (74).

2) Yeniden Kanama (Rebleeding): Anevrizmal SAK gegiren hastanin ikinci
kez kanama gegirecegi mutlaka bilinmelidir. Yeniden kanama ilk SAK’dan sonraki
birinci giin iginde yiiksek goriilme oranina sahip olup, sonrasinda diigiis gosterir. Bu
siklik ilk 24 saat iginde %¢4, ikinci giin sonu %1.5 civarindadir. ilk 14 giiniin sonunda
toplam kanama riski %19 olarak saptanmistir. Kanamadan 6-12 ay sonrasinda risk yillik
%2-3 diizeyindedir (97, 61). Yeniden kanamanin mortalitesi %50 gibi yiiksek oranlarda
olup en kesin tedavisi anevrizmanin cerrahi olarak veya endovaskiiler yoldan
kapatilmasidir. Asir1 tansiyon yiikselmesinden, ndbet ve her tiirli gerginlikten
korunmalidir. Agr1i ve heyacana bagl hipertansiyon kodein veya morfin gibi
analjezikler yada midazolam veya fenobarbital gibi sedatifler ile tedavi edilebilir. Agn
verici uygulamalarda sedasyon ve analjezi saglamak gereklidir. Lomber ponksiyon
bilinci acik olgularda bas agrisinin azalmasina yardimci olacaktir. A¢ilis basincini 1/3-
1/4 oraninda diisiirecek sekilde BOS alinmalidir. Bu sekilde KiB artim1 engellenebilir.

Hizli ve asir1 miktarda BOS bosaltimi, anevrizma i¢i basing artimi ile kanamaya neden
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olabilmektedir. ilk kanama sonras1 mevcut klinik bulgular1 tekrar1 veya yeni norolojik
bulgular1 eklenmesinde ilk yapilmasi gereken BBT dir. Antifibrinolitik ilaglar yeniden
kanama riskini azaltmak i¢in kullanilmis, ancak etkinligi tartismalidir. Uzun siire
kullanim1 ge¢ serebral iskemi ve pulmoner emboli gibi risklerinden dolay1

onerilmemektedir (230).

3) Vazospazm: Beynin tabanindaki biiyiik kapasitans arterlerinin ge¢ donem
daralmasidir ve siklikla etkilenen arter distalindeki bolgede radyolojik veya serebral kan
akimi ile kanitlanmis perfiizyon azalmasiyla iligkilidir. SAK sonrasi serebral vazospazm
4-12 giin sonra, radyolojik tetkiklerde %30-70 oraninda goriilmesine karsilik, klinik
belirtiler %20-30’unda gelisir (227). Bu olgularin yaris1 ya o6lir yada agir norolojik
defisit ile hayatlarina devam ederler (71). Maksimal daralma5-14 giinler aras1 meydana
gelir ve 2-4 hafta i¢inde giderek ¢oziiliir. Kanamadan sonra 10-12 giin kadar vazospazm

belirtileri ortaya ¢ikmazsa genelde ¢ikmaz (70, 71).

SAK’ta gec mortalite ve morbiditenin en sik sebebi serebral vazospazm sonucu
olusan iskemidir. Klinik vazospazm kanamay1 takiben gec fokal veya jenaralize iskemik
norolojik bozukluk olarak goriiliir. Konflizyon, basagrisi, ense sertligi, suurda bozulma,
inkontinans, hemiparezi veya afazi seklinde klinik bulgu verir. Radyolojik vazospazm
ise DSA’da arteriyal daralma ve kontrast dolumunda yavaslama ile 7.glin civarinda
gortiiliirken, semptomatik vazospazm 3-12 giinler arasinda goriiliir. Vazospazm
,norosiriirji kliniklerinde tedaviye ulagilabilenlerin %7’sinin 6liimiine diger %7’ sinin
agir sekelli kalmasina neden olur. Kan pihtilar1 ana intrakraniyal arterlerin proksimal
segmentlerinde spazmojenik etki gosterir. Bagvuru klinik grade’i ve Fisher (48) ve
arkadaslarmin BT’ deki kan miktarina gore yaptigi derecelendirmede artan dereceler
vazospazm riskini de ylikseltir. Erken cerrahi yapilan hastalarda postoperatif 24.saatte
BBT’de kanama miktar1 azaldikca vozospasm riskininde azaldigi gosterilmistir.
Vazospazm patogenezi tam olarak anlasilamamis uzun siireli arteriyal kontraksiyona
neden olan ve vazodilatasyonu inhibe eden maddeler, immunoreaktif veya inflamatuar
olaylar ve araknoid liflerin gerilmesi, pihtinin direk basisi, trombosit agregasyonu gibi
mekanik faktorler sorumlu tutulmustur. Vazospazm nedeni oldugu diisiiniilen maddeler

oksihemoglobin, demir, norepinefrin, prostoglandinler ve serbest radikaller gibi
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maddelerdir (161). Oksihemoglobin birden fazla mekanizmayla etki etmektedir.
Endotelyal hiicrelerden vazokonstriiktér prostoglandinlerin salgilanmasina neden olur.
SAK geciren hastalarin BOS incelemelerinde saptanan lipitperoksit diizeylerinin
vasospazmin agirligiyla uyumlu oldugu gosterilmistir. Sano ve ark. (176) intrasisternal

enjekte edilen lipid hidroperoksidin vazospazma yol agtigini gostermislerdir.

Klinik vazospazm dan sliphelenilen hastada baslica incelemeler BBT,
transkranial doppler, digital subtraksiyon anjiyografidir. BBT iskemik alanlari
gostermesi, intrakraniyal hematom, hidrosefali gibi nedenleri ekarte etmek igin
onemlidir. SAK sonrasi incelenen 135 olguda %068 anjiyografik vazospazm ortaya
cikmig, %21’inde BBT de enfarkt saptanmistir. Klinik belirtiler 7.giin ortaya ¢ikarken,
radyolojik bulgular ortalama 9.giin ortaya ¢ikar. Baslangicta hipodens goriilen alanlar

bir kisim hastada normale dénebilmektedir (150).

TKD serebral damarlarin ¢apmi dogrudan 6l¢gmek miimkiin olmaz, ancak
ortalama kan akim hizinin damar gapiyla ters orantili oldugu prensibinden hareketle
indirekt olarak vazospazmi gosterir. Incelemesinde 120 cm/su iizerindeki degerler
vazospazm disiindiriir. TKD 6zgiinliigii %80-100, hassasiyeti %44-79 arasinda
bulunmustur. Seri 6l¢iimlerde yiikselen degerler ve 200 cm/san iizerindeki degerlerde
mutlaka vazospazm disiinilmelidir (190, 191). DSA serebral vazospazmin
degerlendirilmesinde altin standarttir. Damarin %25, %50 ve %75 gibi derecelerde
daralmasina gore hafif, orta veya agir siniflamalar ile spazmin yayginlik ve sekline gore
de difiiz ( 2 cm’den daha fazla uzunlukta darlik), periferik (distal boliimlerde 2 cm’den
daha uzun daralma), multifokal ve fokal gibi ayrimlarda yapilmaktadir (105).

Serebral vazospazmla miicadele ameliyat 6ncesi baglar. Hipertansiyon saptanan
hastalarda tansiyon serebral perfiizyon basincini disiirmeyecek sekilde kontrollu
diistiriilmelidir. 4 saatte bir 60 mg oral nimodipin baslanir. Barker ve Ogilvy profilaktik
nimodipin kullaniminin SAK geciren hastalarin ¢ikis durumlarinda diizelme sagladigini

gostermislerdir (9).

[lk ii¢ giin icinde erken cerrahinin &nemi vardir. Ameliyat sirasinda

hipotansiyondan korunmali, gegici klip Oncesi tiopental veya propofol verilerek EEG

32



kontrolunde ‘burst supresyon’ saglanmalidir. Klip konulduktan sonra subaraknoid
mesafedeki kan temizlenmeli, Liliguist membran1 ve ventrikiiler ektazi durumunda
lamina terminalis agilmalidir. Anevrizma cerrahisi sirasinda intrasisternal veya
intraventrikiiler kateter ile doku plasminojen aktivatorii (TPA) uygulanabilir (47, 184).
Damarda kalsifikasyon yoksa internal karotid arter tizerindeki sempatik lifler soyularak
sempatektomi, topik papaverin uygulanmasi yapilabilir. Siirekli lomber drenaj veya
aralikli LP ile yapilan BOS drenaji semptomatik vazospazmin tedavisinde basarili

sonuglar gosteren yontemlerdendir (103).

1990’da  Origitano ve arkadaslar1 hipervolemi, hipertansiyon ve
hemodilusyondan olusan 3 H tedavisini tanimlamistir (153). 82 hasta iizerinde yapilan
calismada SAK sonrasi 14 giin hastalara normovolemi veya profilaktik hipervolemi
uygulanmistir. Hipervoleminin kalp dolum basincini yiikselttigi fakat serebral kan
akimin1 veya klinik vazospazm insidansina etkisi olmadigi goézlenmistir (115).
Semptomatik vazospazm geligsmis hastalara ilave fazla sivi verilmesiyle ilgili heniiz
bilimsel ¢alisma yoktur. En azindan bu hastalarda normovolemi korunmalhidir. Tavsiye
edilen terapi 500 ml’si kolloid soliisyonu olmak iizere toplam 3 litre(It) / giin sivi
verilmesidir. BBT de yogun subaraknoid kanama varsa veya semptom olmaksizin
anjiyografide vazospazm goriiliiyorsa santral vendz basing (SVP) 10 cmsu iizerinde
tutulmalidir. Geg iskemi bulgular1 varsa BBT de genis enfarkt alanlar1 yoksa, Swan-
Ganz kateteri takilir. Pulmoner arter kapiller basinci, kardiyak atimi maksimuma
cikarmak i¢in yiikseltilir. Hemotokrit 30-35 arasinda tutulmalidir. Boylece ¢cogu hastada
sistolik kan basinci 180 mmHg civarinda tutulabilir. Gerekirse dopamin destegi
alinabilir. Hastanin noroljik defisiti 2 saat iginde diizelmezse veya gerileme olmazsa,
maksimum terapiye ragmen defisit artarsa arterlerin mekanik distansiyon islemi olan

transluminal anjiyoplasti uygulanabilir (213).

Otoregulasyon bozuldugu zaman kan basincindaki artis serebral kan akimin
arttirir. Kan basinct yiikselirse bazi hastalarda SAK sonras1 vazospazma bagli nérolojik
defisitte diizelme olabilir (106). indiiklenmis hipertansiyon, vazospazma bagl iskemiyi
azaltmada en etkili tedavi yontemlerindendir. Preoperatif ortalama arter basincini 20

mmHg yiikseltmek tavsiye edilen ortalama arter basincidir.
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Hemotokrit diistiigii zaman oksijen tasima kapasitesi de diiser. Serebral kan
akim artar. Iskemik inme tedavisinde hemodiliisyonun klinik etkileri iizerine yapilan
calismada, hemodiliisyonun etkisi bulunamamstir (7). Indiiklenmis hipertansiyon ve
hemodinamik terapinin komplikasyonlar1 hastalarin %24’tinde bildirilmistir (134).
Bunlar kliplenmemis veya koillenmemis anevrizmalarda tekrar kanama, infarktlarin
hemorajiye doniismesi, myokard iskemisi, pulmoner 6dem, santral vendz Kkateter

komplikasyonlari, renal mediiller asir1 kanlanma ve nadiren hipertansif ensefalopatidir

(4).

4) Hidrosefali: Kan elemanlarinin bazal sisternlerde birikimi veya ventrikiile
acillan kanamalara bagli komiinike veya non-komiinike tipte hidrosefali gelisebilir
(102). Akut ve kronik olarak ikiye ayrilabilir. intraventrikiiler kanama ve buna eslik
eden akut hidrosefali, durumu agir hastalarda ve yiiksek Fischer dereceli, anterior
kommunikan arter veya baziler tepe anevrizmalari sonrasi olan SAK’l1 hastalarda
ozellikle ilk 24 saatte goriilebilir. Eksternal ventrikiiler drenaj biling diizeyinin kotii

oldugu hastalrda fayda saglayabilir (70, 113).

SAK sonrasi ortalama %?20’sinde ge¢ veya kronik hidrosefali gelismektedir
(61, 188). Kronik hidrosefali gelismesinde etken faktor olarak akut hidrosefali,
intraventrikiiler kanama, hastanin klinik tablosunun agir olmasi, hipertansiyon,
alkolizm, kadin cinsiyeti, biiyiik anevrizma boyutu, pndmoni ve menenjit enfeksiyonlar
bildirilmistir (59, 62). Eksternal ventrikiiller drenaj uygulanmasi, seri lomber
ponksiyonlar, ameliyat sirasinda lamina terminalis agilmasi ile ventrikiilostomi
uygulanmasi kronik hidrosefali riskini azalttigi belirtilmistir. Kalic1 ve belirli tedaviyi
gerektiren hidrosefalinin, kanamay1 izleyen 2 ile 12°nci haftalarda ortaya c¢iktigi
bildirilmistir (52). Bu durumda ventrikiiloperitoneal veya lumboperitoneal sant

takilmas1 gerekebilir.

5) Nobet: %4-15 oraninda goriilmektedir. Yogun subaraknoid kanama ve
intraserebral hematomu olan hastalarda sikligi daha fazladir. Cerrahiye gidecek
vakalarda, orta serebral arter anevrizmalarinda, intraparenkimal kanamalarda,
enfarktlarda, rutin profilaktik tedavi verilmesi nobetle gelen hastalarda da antikonvulzif

tedavi baglanmas1 uygundur (65).
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6) Akciger komplikasyonlari: Norojenik pulmoner édem SAK’in en ciddi
komplikasyonlarindan birisidir. Anevrizma cerrahisinin zamanlamasiyla ilgili yapilan
ortak c¢aligmada 3521 hastada bu oran %2 bulunmustur. Solunum zorlu olup agizdan
pembe kopiiklii bir sivi gelir. Cilt siyanotik, nemli ve soguktur. Genellikle genglerde
goriiliir. Akciger iizerine olan ndrojenik etkiyle pulmoner kapiller gecirgenlikte artis
sonucunda alveollere eritrosit ve proteinden zengin sivinin dolmasi ile olusur. Glaskow
koma skoru 8 ve altinda hastalar entiibe edilmeli, entiibe edildikten sonra pozitif
ekspiryum  sonu  basinciyla  yapay  solunum  yapilmalidir.  Hemodinamik
monitdrizasyonla diiiretik verilmelidir. Enfeksiyon ve atellektazi gibi komplikasyonlara

karst uyanik olunmalidir (194).

7) Kardiyak komplikasyonlar: SAK hastalarinda %98 oraninda EKG
degisikligi goriliir. Sivri P, patolojik Q dalgalari, artmig QRS voltaji, sivri, diiz veya
tersine donmiis T dalgas1 goriilir. Hastalarin tamamina yakininda kardiyak aritmi
goriiliir. SAK sonrasi en sik ilk giinde, 7. ve 8.glinlerde, siniis tasikardisi seklinde ortaya

ciktig1 goriilmiistiir (202).

8) Siv1 ve elektrolit dengesi bozukluklari: Daha ¢ok anterior kommiinikan
arter anevrizmalarinda, hipotalamik disfonksiyon sonucu goriiliir. Son kanamadan 3. ve
7. giin aras1 tepe yapar. Otopside hipotalamik hemoraji saptanmistir (70). En sik goriilen
hiponatremi ile hipernatremidir. Hiponatremi (< 130 megNa/It) uygunsuz antidiiiretik
hormon(ADH) salinimina veya serebral tuz kaybettirici sendroma bagli olarak
gelisebilir. Tedavide siv1 kisitlamasi yapilmasina ragmen nérolojik gerileme ve serebral
enfarkt olusum riski yiiksektir. Serebral tuz kaybinda hiponatreminin beyinden
natriliretik bir peptidin fazla salgilanmasina bagli bobreklerden tuz kaybinin artmasi
sonucu sonucu ortaya ¢iktigi kabul edilir (61, 233). Hipernatremi (>155 meq Na/It)
SAK sonrasi seyrek olarak Diabet insipitusa (DI) bagl goriilebilir. Saatlik idrar ¢ikist
250-300 ml’nin iizerindedir. idrar dansitesi 1005’in altina diismiistiir. S1v1 dengesinin

saglanamadigi durumlarda desmopressin asetat verilebilir (61, 228).

9) Tromboembolik komplikasyonlar: Derin vendz tromboz ve pulmoner

emboli insidensi uluslar arasi ¢alismada %2.2 olarak bildirilmistir. Tromboembolik
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varis ¢orabi, intermittan pnomatik kompresyon cihazi ve diisiik doz heparin

kullanilabilir (65).

10) Terson Sendromu: 1900 yilinda Fransiz goz hekimi Albert Terson
tarafindan tanimlanmistir. Subaraknoid kanama sonrasi olan vitroz i¢i kanamalardir.
Hastanin rehabilitasyonuna yardimci olabilmek ve gerktiginde pars plana vitrektomisi

ile kalic1 korliikten korumak i¢in gézden kagirilmamalidir (232).

11) Noropsikolojik bozukluk: En sik entelektiiel kapasite kayb1 ve depresyon
gortliir (228).

3.9. EVRELEME

SAK gecirmis hastalarin klinik durumlarini standart olarak ortaya koymak ve
buna gore tedavi planlanmasi yapmak amaciyla cesitli siniflandirmalar tanimlanmaistir.
1933 yilindan bu yana yaklasik 35 kadar siniflandirmalar tanimlanmistir. 1956’da
tanimlanan Botterel, daha sonralart Hunt Hess’in tanimladigi siniflamalar ile Nishioka
ve Yasargil siniflamalar1 evrelemede ¢ok kullanilmistir. Son yillarda World Federation
Of Neurosurgical Societies (WFNS) tarafindan tanimlanan ve Glaskow Koma Skalasina
(GKS) gore bilincin skorlandigi siniflama daha fazla kabul gérmektedir (22, 60, 122).
Bu derecelendirme sistemleri retrospektif incelemeler sonucunda olusturulmustur. Bu
sayede hem ayni1 gozlemcinin hem de gézlemciler arasi farkli degerlendirmelerin oniine
gecilmis olur. Norolojik degerlendirme skalasinin se¢imi tartismali olsa da acil servis
caliganlarinin, bunlardan birini segip, kayitlarin1 ona gore diizenlemeleri Onerilir (154,
171). BBT’deki kan miktarina gore yapilan siniflama Fisher smiflamasi olarak
tanimlanmustir (48). Anevrizmal subaraknoid kanama sonuglarinin degerlendirilmesinde
en sik olarak Jennett ve Bond’un  1975°de ortaya attig1 Glaskow sonug skalasi (GOS)
kullanilmaktadir (90).
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Tablo 3. WENS Siniflandirmasi

WFNS Siiflandirmasi (World Federation of Neurological Surgeons )

Grade 0 Intakt,riiptiire olmamis anevrizma

Grade 1 GKS skoru: 15, fokal defisit yok.

Grade 2 GKS skoru: 13-14, fokal defisit yok.

Grade 3 GKS skoru: 13-14, fokal defisit var.

Grade 4 GKS skoru: 7-12, fokal defisit var veya yok.
Grade 5 GKS skoru: 3-6, fokal defisit var veya yok.

Tablo 4. Hunt Hess Simiflandirmasi

Hunt ve Hess Simiflandirmasi

Grade 0 Intakt, riiptiire olmamis anevrizma.

Grade 1 Asemptomatik, hafif basagrisi veya ense sertligi olan
hastalar

Grade la Meninks veya beyin irritasyonu yok fakat, sabit
noérodefisit mevcut

Grade 2 Orta veya siddetli basagris1 ve ense sertligi, kranial sinir
felci

Grade 3 Uykuya egilimli, letarji veyakonflizyon, hafif fokal
noroloiik defisit.

Grade 4 Ileri uykuya egilim, stupor, orta veya ciddi hemiparezi,
riiitide ve otonom bozukluklar.

Grade 5 Derin koma, deserbrasyon rijiditesi.

Tablo 5. Yasargil Simiflandirmasi

Yasargil Stmflandirmasi

Grade Oa Kanamamis anevrizma, Fokal ndrolojik defisit yok.
Ob Kanamamis anevrizma, Fokal norolojik defisit var.
Grade 1a Kanamig anevrizma, suur agik, meningeal irritasyonu yok,
Fokal norolojik defisit yok.
1b Kanamig anevrizma, suur agik, meningeal irritasyonu yok,

Fokal norolojik defisit var.
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Grade 2a SAK var, suur agik, meningeal irritasyonu var, Fokal norolojik
defisit yok.
2b SAK var, suur agik, meningeal irritasyonu var, Fokal norolojik
defisit var.
Grade 3a SAK var, konfiize ve dezoryante hasta, meningeal irritasyonu
var, Fokal ndrolojik defisit yok.
3b SAK var, konfiize ve dezoryante hasta, meningeal irritasyonu
var, Fokal ndrolojik defisit var.
Grade 4 Semikoma, pupil 1s1k reaksiyonu var, agrili uyaranlara yanitl.
Grade 5 Derin koma, pupil reaksiyonu yok, deserebre, agriya yanitsiz,
vital bulgular1 bozuk hasta.

Tablo 6. Fisher Simiflandirmasi

Fisher Siniflandirmasi

Saptanabilen subaraknoid kan yok

Imm kalinliktan daha ince difiiz yada vertikal tabakalar

Lokalize piht1, ve/veya 1mm’den biiyiik tabaka

A wl N

Difiiz SAK ile yada SAK olmaksizin intraserebral veya intraventrikiiler
kanama

Not:Vertikal tabaka interhemisferik fissiir,insiilar sisterna,ambient sisternay1 igeren

vertikal ,subaraknoid mesafeler i¢indeki kani ifade eder.

Tablo 7. Glaskow Koma Skalasi

GOz agma Puan | Konusma Puan | Motor Puan
Spontan 4 Oryante 5 Emirlere uyar 6
Sesli uyaran | 3 Konfiize 4 Agriy1 lokalize eder 5
Agriile 2 Anlamsiz KELIME | 3 Agriya fleksor yanith 4
Yok 1 Anlamsiz SES 2 Agriya koti fleksor yanit 3
Yok 1 Agriya ekstansor yanit 2

Yok 1
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Tablo 8. Glaskow Sonu¢ Skalasi

Glaskow Sonuc¢ Skalasi

GOS 5 | lyi derecede iyilesme. Minér defisitlere ragmen normal yasamin devami

GOS 4 | Orta derecede sakatlik (Sakat fakat bagimsiz). Gozetildiginde calisabilir.

GOS 3 | Ciddi derecede sakatlik ( Bilingli fakat sakat).Giinliik destege bagimlidir.

GOS 2 | Persistan vejetatif durum. Yanitsizdir. Konusmaz.

GOS 1 | Oliim.

3.9. ANEVRIZMAL SUBARAKNOID KANAMA TEDAVISi

Anevrizmal SAK tedavisi iki planda disiiniilir. Birincisi yani temel tedavi
anevrizmanin dolasim dig1 birakilarak, i¢ine kan gitmesini 6nlemekdir. Bu mikrocerrahi
yolla ana arterin ve ¢evredeki patent arterlerin korunarak anevrizmanin boynundan
kliplenmesi veya endovaskiiler embolizasyon yontemi ile anevrizma cisminin i¢inin

doldurulmasi yoluyla yapilmaktadir.

Tedavinin diger kismu ise SAK’ 1n yol actigt veya agabilecegi

komplikasyonlarin 6nlenmesi veya tedavisidir.
3.9.1. Tibbi tedavi ve preoperatif bakim

SAK gegciren hastanin fizik ve nérolojik muayenesi yapildiktan sonra sirasiyla

asagidakiler yapilmalidir.

3.9.1.a. Solunum ve hava yolunun desteklenmesi: Hastanin solunumu yeterli
ve kan gazlan fizyolojik simnirlar igerisindeyse bunun devamini saglamak icin varsa
protezi ¢ikarilmali, hava yolunun etkilenmemesi i¢in boynun asir1 fleksiyon veya
ekstansiyonundan kagmilmalidir. Sekresyon veya kusmuk mevcut ise nazik sekilde

temizlenmelidir.

39




Solunum diizensiz veya yetersiz ise biling diizeyinin etkilendigi GKS skoru 8
ve altindaki hastalar i¢in endotrakeal entiibasyonla solunuma gegilmelidir. Entiibasyon
ile solunum diizenlenmesinin yaninda aspirasyon pnomonisi de engellenmektedir.
Entiibasyon sirasinda thiopental (4-7 mg/kg) gibi kisa etkili ve sitoprotektif barbituratlar
tercih edilmelidir. Boylelikle sistolik kan basincinin ani ve asiri diistisii ile perflizyon
basinct azalmasi sonucu ikincil beyin hasari riski azaltilmis olur. Hipotansif veya
normotansif olgularda etomidat (0.2 mg/kg) kullanilmalidir. Entiibe edilmis hastalarda
solunum sayis1 10-13/dakika, PaO2: 90 mmHg, PaCO2’ninde 30-35 mmHg olmasi
idealdir (12).

3.9.1.b. Kan dolasimi ve basinci: Hipertansiyon SAK sonrasi katekolamin
bosalimi ile sempatik sistem aktivasyonu veya kafa i¢i basing artimi sonucu perfiizyon
basincinin diizelmesine sekonder gelisebilir. Hastanin mevcut hipertansif hastalig
olabilecegi gibi SAK sonrasi ortaya ¢ikan meningeal irritasyona baglida gelisebilir. Kan
basincinin ideal sinir1 beyin kan akimini otoregiilasyon sinirlari arasinda tutmaktir.
Sistolik basing 160-170 mmHg, diyastolikte 90 mmHg’y1 asmadik¢a temkinli olmalidir.
Agn, ajitasyon, korku gibi faktorlerden uzak durulmali kisa aralarla basing Olgtimii
yapilmalidir (12). Kan basinci diisiik hastalarda gerekirse vazopressorler ile sistolik kan
basinct 120 mmHg iizerine ¢ikartilarak iskemik penumbra daki hasar engellenmeye

calisilir.

Acilde hava yolu, solunum ve dolasim destegi saglanmis veya kontrol altinda
olan hastalarin takibinde dikkatli olunmalidir. Biling diizeyi agik hastanin meningeal
irritasyonunun artmamasi i¢in ses, girilti ve isiktan uzak tutulmali, ziyaretci
engellenmeli gerekirse 6zel veya yogun bakim odalarina alinmalidir. Yatak semifowler
pozisyonda bas 30-40 derece olacak sekilde tutularak vendz kan akimi kolaylastirilir.
En 6nemli sorun olan bas agr1 ve korkuyu engellemek i¢in sedasyon destegi ile verilen
analjezik tedavi daha etkili olmaktadir. Kodein i¢eren analjezikler ensik kullanilanlardir.
Sedasyonun norolojik muayeneyi etkilemesini azaltmak amaciyla fenobarbital 40-60

mg/6-8 saat oral veya IV verilebilir (91).

Bilinci agik hastalarin oral gida alimina miisaade edilebilir. Gaita ¢ikisini

kolaylastiracak gida lar verilmelidir. Damar yolu agikliginin saglanmasi i¢in elektrolit
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ve besleyici sivilar verilebilir. %5 dektroz gibi hiperosmolar sivilar asla verilmemelidir.
Bulantt kusma engellenmelidir. Cushing {ilserasyonlarinin sebep olacagi sindirim

sistemi kanamalrin1 6nlemek i¢in H2-reseptor blokerleri verilmelidir (64)

Sigara aligkanlig1 olan hastalarin yatis sonrasi ortaya ¢ikan oksiiriik ve balgam
cikartmalar1 kafa iginci basincini ylikseltebileceginden kanama nedeni ortadan
kaldirilincaya kadar oksiiriik kesicilerin verilmesi gerekebilir. Higkirik bazen sorun
olarak karsimiza ¢ikabilir. Gastroenteroloji konsultasyonu gerekebilir. SAK sonrasi
derin vendz tromboz ve pulmoner emboli goriilme sikligi %2.2 oranindadir. Yatak
istirahatindeki hastalar pasif egzersiz veya elastik bandaj uygulanmasi ile bu risklerden

korunabilir. Akciger grafisi klinik bulgu olmasa da haftada bir kez ¢ekilmelidir (102).

Antiepileptik tedavi hi¢ nobet gegirmemis hastalarda dahil olmak iizere
koruyucu olarak verilmelidir. Difenilhidantoinin 1V formu tercih edilebilir. Bilinci agik
olgularm vital bulgular1 2-4 saatte yapilarak takip edilmelidir. Idrar voliimii ve aldig

cikardig sivi takip edilmelidir. Norolojik muayene sik olarak tekrarlanmalidir.

Biling diizeyi etkilenmis hastalarda dikkatli olunmalidir. Glaskow koma puani
8-9 olan hastalar yogun bakim iinitesine alinmalidir. Serebral metabolizmay1 korumak
amaciyla ventilasyona baglanmalidir. Tedavi planlanmasi yogun bakim sartlarina gore
yapilmalidir. Takipleri sirasinda ates (infeksiyon, vazospazm), anemi, hiperglisemi
(psodo diabetus mellitus), hipertansiyon, elektrolit dengesizlikleri, nérojenik ve
pulmoner 6dem gelismesi yoniinden uyanik olunmalidir (225). Yash hastalarin

prognozu koétiidiir, nedeni baslangigtaki kanamanin etkisidir (146).

Bu hastalarda kafa i¢i basinci arttiran nedenler akilda tutulmalidir.
Intraparenkimal, intraventrikiiler, subdural kanama, rebleeding ve hidrosefali yoniinden
takip edilmelidir. Gerekirse antiodem tedavi igin deksametazon, loop diiiretik, % 20
mannitol baslanmalidir. Herniasyon sendromu ile hastalar kaybedilebilir. Bunun igin
hematomun cerrahi olarak bosaltilip, bosaltilmayacagi onemlidir. Acil anjiyografi
yapilarak alttaki patoloji bilinerek cerrahi ile hematomun bosaltilmasi ve nedenin

ortadan kaldirilmasi en ideal yaklasimdir (102).
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Ventilatordeki hastalar pnomoni, pnomotoraks ve atellektazi gelismesi
yoniinden takip edilmeli, aralikli akciger grafisi ¢ekilmeli, sik trakeal tiip aspirasyonu ve
kiltlir antibiyogram yapilmalidir. Devamli EEG monitérizasyonu néroyogun bakimda
son yillarda prognoz ve tedavinin hedefinde yeni standart elektrofizyolojik test olmaya

baglamistir (220).
3.9.2. Cerrahi Tedavi

Anevrizmalar, dogal seyirleri igerisinde kanama egilimi olan ve her kanama
oncekinden daha agir sonuclara neden olan lezyonlardir. Kanamis veya kanamamaig tiim
anevrizmalarda cerrahi girisim endikasyonu vardir. Bu rastlanti sonucu saptanmis ve
asemptomatik kalmis anevrizmalar icinde gegerlidir. Siddetli kanama sonrasi derin
komaya girmis hastalarin beyin dokusunda ortaya ¢ikan bozuklugun cerrahi tedavi ile
diizeltilmesi beklenmez. Agir klinik tablo nedeni ile anestezi ve cerrahi girisimden
dogacak komplikasyonlar bu hasta grubunda daha fazla olmasi nedeni ile anevrizmanin
kliplenmesine yonelik ameliyat indikasyonu ertelenebilir. Kronik obstruktif akciger
hastaliklar1 ve iskemik kalp hastaliklar1 gibi dahili problemler de cerrahi indikasyona
sinirlama getirebilir. Kronik hipertansiyon da, genel sistemik tansiyonun ve serebral kan
akiminin otoregulasyonun kontrolu agisindan sorunlar yaratabilir. Solunum sistemine ait
bozukluklar anestezi yoniinden problem sikintiya neden olabilir. Kontrollii yapilan ve
anestezi basinda gelisen hipotansiyon iskemik kalp hastaliklarinda myokardda iskemik
lezyonlar1 gelismesine neden olabilir. Ozellikle son ii¢ ay icerisinde infarktiis gegirmis
hastalarda risk daha fazladir. Yas, gercek kontrindikasyon degildir. Ileri yastaki
hastalarda ameliyata alinip anevrizma kliplenmesi yapilabilir. Mortalite bu grupta daha
dogal olarak fazla beklenir. Yasgli hastalarda SAK’in yarattigi etkinin gegmesini
beklemek, gerek dahili gerekse de ndrolojik olarak tam iyilesmeden sonra cerrahiyi

planlamak gerekmektedir (177).

Fikir birligi olmamasina karsin, grade’i iyi olan (1-3) anevrizmalar i¢in erken
cerrahi (1-3 giin) ve ge¢ erken cerrahi (4-7 giin) ile klipleme uygulamasi en iyi
zamanlama olarak degerlendirilmektedir. Grade’i koétii olan vakalarda geg cerrahi (> 7
giin) uygulanmasi 6nerilmektedir. Erken ve ge¢ erken cerrahi girisim arasinda mortalite

ve morbidite yoniinden iyi grade’li hastalarda farklilik goriilmezken, ge¢ cerrahi
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uygulanan vakalara gore her iki grupta prognozun daha iyi oldugu goriilmiistiir . Grade’i
iyi olan hastalara tekrar kanamanin mortalite ve morbiditesini azaltmasi yoniinden erken

miidahale edilmesi dogru yaklasim olarak kabul edilmektedir (109).

Diistik ve orta grade’li (0 ,1 , 2, 3) hastalar erken cerrahi girisimle diisiik
mrotalite (< %10) ve morbidite oraniyla tedavi edilebilirler. Anevrizma kliplendikten
sonra vazospazmin tedavisi i¢in medikal tedavi ve transluminal anjioplasti yontemleri
daha efektif kullanilabilir. Kotii grade’li erken ameliyat edilen hastalarda ge¢c ameliyat
edilen hastalara gore prognoz daha iyidir. Iyi grade’li fakat SAK gegirdikten birkag giin
sonra gonderilen, vazospazm riski yiiksek hastalarin tedavisinde tam bir fikir birligi
yoktur. Bir grup tekrar kanama riski yoniinden hastanin geldigi zaman ameliyatini

onerirken, diger grup SAK’tan sonra 12-14 giin beklemenin i1yi olacagini belirtmektedir

(12).

Erken cerrahinin avantajlari; tekrar kanama riskini ortadan kaldirir, yumusak
olan pihtilarin temizlenme kolayligi saglar, gelisebilecek vazospazmin tedavisinde
hipertansiyon, voliim yiiklemeye veya endovaskiiler tedaviye olanak saglar, hastanede
kalma stiresini kisaltir bdylece uzun siire yatmaya bagli vendz tromboz, pndmoni gibi
komplikasyonlarin gelisimini engeller, hasta ve hasta yakinlarinin ameliyati bekleme
sirecindeki psikolojik stresi azaltir. Desavantajlart ise beyin otoregiilasyon
mekanizmalar1 ve 6dem sebebi ile sistir, gergindir, diseksiyonunda zorluk cekilir,
subaraknoid mesafedeki hematom nedeni ile goriis daha bulaniktir, hasta medikal olarak
tam anlamiyla stabil edilememis olabilir, deneyimli cerrah, hemsire, anestezist, uygun

ameliyathane fiziki kosullar1 saglanamamuis olabilir (235).

Geg¢ cerrahi avantajlari ise beyin yatismistir, 6dem ¢oOzilmis, sisternal
hematom rezorbe oldugu i¢in goriis daha iyidir, daha az retraksiyon gerekir, medikal
tedavi destegini maksimum almistir, ideal cerrahi ekip ve ekipmani saglanmistir.
Desavantajlar1 ise bekleme siiresi icinde yeni kanama veya vazospazm ile hastalar
kaybedilebilir, uzamis yatak istirahati, immobilizasyon gibi sebeplerden medikal ve
iskemik komplikasyonlar artabilir, hasta ve hasta yakinlarinin ameliyati bekleme

stiresindeki psikolojik stresi artar, hastanede kalis siiresi ve maliyet artmasidir.
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Cerrahiye bagli komplikasyonlar literatiirde intraoperatif anevrizma kanamasi,
major arter kapanmasi, serebral kontlizyon, intrakranial kanama olarak bildirilmistir.

SAK sonrast morbidite ve mortalitenin % 10’unu olusturur (126).
3.9.3.intrakranial anevrizmalarda endovaskiiler tedavi

Endovaskiiler tedavi 1970’1i yillarin sonlarinda kullanilmaya baslanustir. Ilk
yillarda anevrizmanin orjin aldig1 ana arter balon yardimi ile kapatilmaktaydi. Bu
yontem bugiin cerrahi olarak tedavi edilemeyen, segilmis internal karotid arter, vertebral
arterin dev fuziform anevrizmalarinda kullanilmaktadir. Mutlak olmasi gereken sart ana
arterin sulama alaninin kollateral vasitasi ile beslenmesidir. Hastanin gegici okliizyonu
tolere ettigi ortaya konulursa, anevrizmanin koken aldigi ana arter kapatilir. Bugiin i¢in

secilmis olgularda az sayida kullanilmaktidir (192).

1990’11 yillarda, selektif anevrizma obliterasyonu koillerin kullanilmasi ile
tedavide artan siklikla kullanilir hale gelmistir. 1991°de Guglielmi, ayrilabilir koilleri

secilmis anevrizma olgularinda alternatif tedavi yontemi olarak kullanmistir (63).
Selektif anevrizma obliterasyonu 3 farkli yontem ile yapilabilmektedir.

1) Koiller’le anevrizmanin endovaskiiler obliterasyonu
2) Sivi embolizan ajanlar’la anevrizmanin endovaskiiler obliterasyonu

3) Yapay damar veya stentler ile anevrizmanin endovaskiiler tedavi

3.9.3.a. Koiller’le anevrizmanin endovaskiiler obliterasyonu: Anevrizma
kesesi koil ile mekanik olarak doldurulup vaskiiler yataktan izole edilir. Ciplak platin
koiller, madde ile kapl koiller, biyolojik aktif koiller olmak iizere 3 degisik koil
kullanilmaktadir. Guglielmi ayrilabilir koiller, mekanik olarak anevrizma kesesini
kapatmakla birlikte, pozitif yiiklii platin ile negatif yiiklii kan hiicreleri {izerinden,
elektrotromboz baglatarak anevrizmanin trombus gelisimi saglanarak obliterasyonu
saglanir  (63). Koiller platinden yapilmaktadir. Anevrizma duvarina uyum
saglayabilecek nitelikte olup X ray ile goriintiilenebilmektedir. Islem genel anestezi
altinda veya intravendz sedasyon esliginde yapilir. Transfemoral mikrokateter yardimi

ile anevrizma boynuna gelinir. Celik itici tele ilistirilmis platin koiller anevrizma
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boynundan kese icerisine telden elektrik yiikii verilerek yonlendirilir. Koiller kavisli
sekillerine ulasarak anevrizma duvarmnin seklini alir. Kontrast madde verilerek c¢ok
sayida koil kese doluncaya kadar kontrollu olarak verilir. Genis boyunlu
anverizmalarda, boyun hizasina yerlestirilen balon yardimi ile koiller yerlestirilmekte,

koillerin kese seklini almasi ve migrasyonu dnlenmektedir (157).

3.9.3.b. Sivi embolizan ajanlar ile anevrizmanmin endovaskiiler
obliterasyonu: Mikrokateter ile anevrizma boynuna ulasilir. Boyun hizasinda balon
sigirilerek arterdeki kan akimi durdurulur. Sivi embolizan ajan onyx (%20 ethylene-
vinyl alcohol polymer) mikrokateter iginden kese igerisine yonlendirilir. Kan tirtinleri
ile Onyx karsilasinca katilasir. Anevrizma kesesi tamamen onyx ile dolunca balon
sondiiriilir. En o6nemli komplikasyonu verilen sivi maddenin sistemik dolasima
kagmasidir (142). Koillemeye gore en onemli avantaji genis boyunlu anevrizmalarda
uygulanabilir olmasidir. Fuziform anevrizmalarda stent sonrasi stent araliklarindan

embolizan ajanlar gonderilerek rekonstriksiyon yapilmasi diger avantajidir (127).

3.9.3.c. Stentler vasitasiyla anevrizmanin endovaskiiler tedavisi: I¢i greft
kapl stentler secilmis olgularda son donemlerde kullanilmaktadir. Amag¢ anevrizmanin
boyun bolgesini tam olarak dolasim dis1 birakarak, kan akimi stent i¢inden
saglanmaktadir. Bugiin i¢in bu yontem internal karotid arterin proksimal

anevrizmalarinda kullanilmaktadir (124).

Endovaskiiler tedavi minimal invazif olsada kateterizasyon sirasinda arteryel
yaralanma, anevrizma riiptiirii, kanamasi, kullanilan yabanci cisim sonrasi enfeksiyon
gibi riskleri vardir. Koillerin veya sivi embolizan ajanlarin yerlestirilmesi sirasinda yer
degistirmeleri ve uzun siireli beklemeli balon uygulamalarinda iskemik serebrovaskiiler
hadiseler goriilebilmektedir (172). Endovaskiiler tedavi giderek artan oranda
uygulanmakla birlikte orta serebral arter bifurkasyonu gibi konfigurasyonu zor
anevrizmalar, genis boyunlu veya fuziform anevrizmalar, daha distal yerlesimli

anevrizmalar, kitle etkisi yapan dev anevrizmalarda kullanimi sinirhidir (25, 192).
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4. MATERYAL METOD

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Beyin Cerrahi Klinigi’nde
Ocak 2003-Aralik 2009 tarihleri arasinda subaraknoid kanama nedeni ve anevrizma
tanist ile tetkik ve tedavi edilen 250 olgu arasindan multipl anevrizmali degerlendirme
kriterlerine uyan 48 olgu incelenmistir. Calisma klinigimiz dosya, Kayit ve film arsivleri

kullanilarak retrospektif olarak gergeklestirildi.

Hastalar yas, cinsiyet, 6z gecmis ve aligkanliklari, bagvuru siiresi, basvuru
anindaki ndrolojik tablosu, basvuru aninda BBT deki kan miktari, anevrizma sayisi ve
ait oldugu sistem, cerrahi zamanlama ve gelisen komplikasyonlar ile tedavi ve sonug

iliskileri incelenerek tartisildi.

SAK tanist 0ykii, yaninda BBT ve/veya LP ile konulmustur. Kanamamis
olgularda ise insidental olarak MR ve MR anjiyografi ile tan1 konulmustur. SAK’l1 tim
olgular bagvuru anindaki norolojik ve tibbi durumlarina gére BBT, LP ve biyokimyasal
paremetrelerine gore belirlenmis medikal tedavi protokoliine alinmis, uygun olgular en
kisa zamanda anjiyografisi yapilarak anevrizmasi tespit edilenler erken donemde

ameliyata alindi. Anevrizmalar tiim hastalarda serebral anjiyografi ile gosterildi.

Olgularin biling durumu GKS (tablo 7) ile degerlendi, nérolojik muayene
bulgulariin degerlendirilmesinde WFNS evresi (tablo3), basvuru BBT’lerindeki kan
miktarmin siniflandirilmasinda Fisher skalasi (tablo 6) kullanildi. Hastalarin ¢ikis

durumu GOS’a (tablo 8) gore degerlendirildi.
4.1. istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgularin, istatistiksel analizi igin NCSS (Number
Cruncher Statistical System) 2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Kruskal
Wallis testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanildi.
Normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann
Whitney U test kullanildi. Parametreler arasindaki iliski analizi i¢in de Spearman’s rho

korelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

46



5. BULGULAR

T.C. Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Beyin Cerrahi
servisinde Ocak 2003-Aralik 2009 tarihleri arasinda tetkik ve tedavi edilen
degerlendirilme Kriterlerine uygun multipl anevrizmasi olan toplam 48 (%19.2) olgunun

bulgular1 asagida gosterilmistir.

Olgularin yaslar1 4 ile 90 yil arasinda degigsmekte olup, ortalamasi 52,75+14,02
yildir. 40 yas ve altinda 9 (%18,8) olgu,41-50 yas aras1 11 (%22,9) olgu, 51-60 yas arasi
12 (%25) olgu, 60 yasin iizerinde 16 (%33,3) olgu bulundu. Dekatlara ve yas gruplarina
gore yas dagilimi1 Tablo 9’da ayrintili olarak gosterildi.

Tablo 9. Demografik Ozelliklerin Dagilimi

Min-Max Ort£SS
Yas (n=48) 4-90 52,75+14,02
n %
<40 9 18,8
41-50 11 22,9
Yas Gruplar1 (n=48)
51-60 12 25
> 60 16 33,3
0-10 yas 1 2,08
11-20 yas 0 0
21-30 yas 0 0
31-40 yas 8 16,67
Dekatlara gore
41-50 yas 11 22,92
Yas Dagilim
51-60 yas 12 25,00
61-70 yas 14 29,17
71-80 yas 1 2,08
81-90 yas 1 2,08
o Erkek 15 31,3
Cinsiyet (n=48)
Kadin 33 68,7
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Yas Gruplan

<40
> 60 18,8%

41-50
22,9%

51-60
25,0%

Sekil 1. Yas gruplarimin dagilim

Dekatlara gore Yas Dagilimi

oran (%)

30

25

20

15

10

0

0-10 yas 11-20yas 21-30yas 31-40yas 41-50yas 51-60yas 61-70yas 71-80yas 81-90 yas

Sekil 2. Dekatlara gore yas dagilimi
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Olgularin %31,3’1 (n= 15) erkek, %68,7’si (n= 33) kadindir. Erkeklerin yas
ortalamasi 45,20+14,97; kadinlarin ise 56,18+12,31 dir.

Cinsiyet

Erkek

68,7%

Sekil 3. Cinsiyet dagilimi

Olgularda %?2,1’inde (n= 1) DM, % 4.2’sinde(n= 2) KAH, %56.3’linde (n=
27) HT, %6.3’tinde (n= 3) PKB hastaligi, %35.4’tinde(n= 17) sigara kullanimi,
%6.3’tinde (n= 3) alkol kullanimi, %6.3’iinde (n= 3) guart operasyonu goriildii.
%12,5’inde(n= 6) diger oOzgecmis Ozellikleri (KOAH, hiperkolesterolemi, kolit,
gecirilmis tbc, kolesistektomi, HbsAg +, HCV +) goriildi. PKBH olan iki olgu 51 y/e
ve 55 y/k hastanin kardes oldugu ve anneannelerindede PKBH oldugu tespit edildi. 61
y/k hastanin oglunun anevrizma operasyonu gegirdigi, 50 y/k hastanin 1997 yilinda
klinigimizde anterior komunikan arter anevrizmasi operasyonu gecirdigi ve 2004
yilinda sag OSA ve anterior komunikan arter anevrizmalar1 nedeni ile tekrar opere

edildigi goriildii.
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Tablo 10. Ozgecmis Dagilimi

Ozgecmis N %

DM (n=48) 1 2,1

KAH (n=48) 2 4,2
HT (n=48) 21 56,3
PKB (n=48) 3 6,3
Sigara (n=48) 17 35,4
Alkol (n=48) 3 6,3
Guatr Op. (n=48) 3 6,3
Diger (n=48) 6 12,5

Oran (%)

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

Ozgecgmis Dagilimi

DM

KAH

HT PKB Sigara Alkol

Guatr Op. Diger

Sekil 4. Ozgecmis dagihm
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Olgularin %83,7’sinde (n= 41) bas agris1, %51’inde (n= 25) bulanti/kusma,
%30,6’sinda (n= 15) ense sertligi, %6,1’inde (n= 3) noébet, %10,2’sinde (n= 5) kuvvet
kaybi, %6,1’inde (n= 3) fasiyal paralizi, %2’sinde (n= 1) ptoz, %22,4’tinde (n= 11)
biling degisikligi, %6,1’inde (n= 3) diger klinik bulgulara rastlandi.

Tablo 11. Klinik Bulgular

n %
Bas Agrisi 41 83,7
Bulanti-Kusma 25 o1
Ense Sertligi 15 30,6
Nobet 3 6,1
Kuvvet Kaybi 5 10,2
Fasiyal Paralizi 3 6,1
Ptoz 1 2
Bilin¢ Degisikligi 11 22,4
Diger 3 6,1
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Klinik Bulgular
Oran (%)
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Sekil 5. Klinik bulgu dagilim

WEFNS skoru 1 olan 25 (%52.08) olgu, 2 olan 19 (%39.6) olgu, 3 olan 2 (%4,2)

olgu, 4 olan %0, 5 olan 2 (%4,2) olgu bulundu.

Tablo 12. WFNS Skorlar1 Dagilimi

n %

1 25 52.08

2 19 39.6

WFNS (n=48) 3 2 4,2
4 - -

5 2 4,2
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WENS Evre

3 5
42% 4,2%

35.3% 52,1%

Sekil 6. WFNS evre dagilim

Fisher skoru 1 olan 11 (%22,9) olgu, 2 olan 3 (%6,3) olgu, 3 olan 12 (%25,0)
olgu, 4 olan 22 (%45,8) olgu bulundu.

Tablo 13. Fisher Skorlar1 Dagilimi

n %
1 11 22,9
2 3 6,3
Fisher (n=48)
3 12 25,0
4 22 45,8
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Fisher Skoru

22,9%
4
45,8%
2
6,3%
3
25,0%

Sekil 7 . Fisher skor dagilimi

Anevrizma damar dagilimi1 Tablo 8’de gosterilmektedir. 48 olguda toplam 105
anevrizma tespit edildi. En fazla anevrizma %40,95 ile OSA’de bulundu. Bunu %19,04
ile AkomA ve %13,33 ile ICA takip etti. 6 anevrizma (%5.7) vertebrobaziler sisteme
aittir.41 olguda ikili,5 olguda t¢lii,2 olguda dortlii anevrizmaya rastlandi. 4 olguda
bilateral OSA, 1 olguda bilateral suprakaverndz ICA goriildii,1 olguda preop sag PICA
anevrizmast tespit edilmis iken perop sol PICA daki anevrizmasi goriilerek kliplendi. 5
olguda farkli zamanlarda sag-sol pterional kraniotomi yapildi. 1 olguda farkh
zamanlarda sag pterional+sag frontal-sol pterional kraniotomi yapildi. 1 olguda ayni
anda sag ve sol pterional kraniyotomi yapildi. 1 olguda ayni anda sag pterional, sag
pariyetal kraniyotomi yapildi.1 olguda ayni anda sol frontal, sol pterional kraniotomi

yapildi. 1 olguda ayni anda sag pterional, sag frontal kraniotomi yapildi.
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Tablo 14. Anevrizma Damar Dagilimi

Anevrizma Damar (n=105) N %

AKOA 20 19,04
PKOA 9 8,57
ICA 14 13,33
Oph 1 0,95
AChA 1 0,95
A1 4 3,80
Az 7 6,66
OSA 43 40,95
VA 0 0

PICA 2 1,90
Baziler 2 1,90
SCA 2 1,90
PCA 0 0

Anevrizma Damar Dagilimi
oran (%)

45

40

35

30

25

20

15

10

5

0

AKOA PKOA ICA Oph  AChA A1 A2 MCA VA PICA Baziler SCA PCA

Sekil 8. Anevrizma’larin damar dagilimi
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Anevrizmalarin hemisfer dagilimlar incelendiginde, sag hemisferde 44 tane
(%40,6), sol hemisferde 41tane (%39,6) ve orta hatta 20 tane (%19,8) goriiliirken, 20
olguda (% 41.6) ipsilateral anevrizma yerlesimi,12 olguda (%25) kontlateral anevrizma

yerlesimi, 16 olguda (%33.3) bir hemisfer ve orta hat yerlesimi goriildii.

Anevrizma Taraf Dagilimi

Bilateral

25,0%

ipsilateral
41, 7%

Kontrlateral
33,3%

Sekil 9. Anevrizma taraf dagilim

Anevrizmalarin Hemisfer Dagilimi

Orta Hat
19,8%

Sag taraf
40,6%

Sol taraf
39,6%

Sekil 10 . Anevrizmalarin hemisfer dagilim
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Yasargil’in anevrizma biyiikligi siniflamasina gére 2 mm altinda olan 7
(%6,7) olgu, 2-6 mm arasi olan 70 (%66,7), 6-15 mm aras1 olan 26 (%24,8) olgu, 15-25
arast olan 1 (%0,9) olgu, 25 mm olan 1 (%0,9) olgu bulundu.

Tablo 15. Yasargil Anevrizma Biiyiikliigii Dagilimi

Yasargil Anevrizma

Biiyiikliigii (n=105) N v
<2mm 7 6,7
2-6 mm 70 66,7
6-15 mm 26 24,8
15-25 mm 1 0,9
25 mm 1 0,9

Yasargil Anevrizma Biyukliigu

15-25 mm 25 mm < 2 mm
6-15 mm 1,0% \1,0% 6,7%
24,8%

2-6 mm
66,7%

Sekil 11. Yasargil anevrizma biiyiikliigii dagilimi
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Tablo 16. Klasik Anevrizma Biiyiikliigii Dagilim

Klasik Anevrizma

N %
Biiyiikligii (n=105)
<12 mm 98 93,3
12-24 mm 6 5,7
> 24 mm 1 0,9

Klasik anevrizma biiytikliigii siniflamasina goére 12 mm altinda olan 98
(%93,33) olgu, 12-24 mm arasi olan 6 (%5,7) olgu, 24 mm {izerinde olan 1 (%0,9) olgu

bulunmaktadir.

Klasik Anevrizma Damar Buyuklugu

12-24 mm > 24 mm
5,7% 1,0%

<12 mm
93,3%

Sekil 12. Klasik anevrizma biiyiikliigii dagilimi

Mevsimlere gore dagilim incelendiginde, %16,7 (n= 8) oranla en fazla olgu

Temmuz ayinda goriildii. Diger aylarin dagilimi Tablo 17°te gosterilmektedir.

Mevsimlere gore dagilim incelendiginde, %18,8 (n= 99) oranla
ilkbaharda, %33,3 (n= 16) oranla yaz mevsiminde, %18,8 (n= 9) oranla sonbaharda,

%29,2 (n= 14) oranla da kis mevsiminde olgular goriildii.
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Tablo 17. Aylara ve Mevsimlere Gore Dagilim

n %
Ocak 4 8,3
Subat 6 12,5
Mart 4 8,3
Nisan 3 6,3
Mayis 2 4,2
Haziran 5 10,4
Temmuz 8 16,7
Agustos 1 2,1
Eyliil 5 10,4
Ekim 1 2,1
Kasim 3 6,3
Arahk 6 12,5
ilkbahar 9 18,8
Yaz 16 33,3
Sonbahar 9 18,8
Kis 14 29,2
Mevsimlere Gore Dagilim
ilkbahar
2;';% 18,8%
st

Sekil 13. Mevsimlere gore dagihm
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Komplikasyon dagilimi incelendiginde %16,6 (n=8) oranla HS ve %12.5(n=6)
enfarkt’in ilk iki sirada yer aldig1 goriildii. Diger komplikasyonlarin dagilimi1 Tablo 18
de gosterildi.

Tablo 18. Komplikasyon Dagilim

Komplikasyon (n=48) N %

ISH 3 6,3
HS 8 16,6
EDH 3 6,3
SDH 2 4,2
iVH 1 2,1
Konfiizyon 1 2,1
Bilin¢ Bozuklugu 6 12,5
SSS Enfeksiyon 2 4,2
Kranial Sinir Paralizisi 1 2,1
Akciger Enfeksiyonu 1 2,1
DVT 2 4,2
Yara Bulging 3 6,3
Psikoorganik Sendrom 4 8,3
Nobet 1 2,1
Enfarkt 6 12,5
Elektrolit Dengesizligi 3 6,3
Rinore 1 2,1
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Komplikasyonlarin Dagilimi

Rinore

Elektrolit Dengesizligi |}

Enfarkt )

Nobet

Psikoorganik Sendrom )

Yara Bulging ]

DVT 4

Akciger Enfeksiyonu

Kranial Sinir Paralizisi

SSS Enfeksiyon )

Biling Bozuklugu J

Konflizyon

VH

SDH 4

HS )

ISH 1}

Sekil 14. Komplikasyonlarin dagilimi

Olgularin  %14,6’sinda (n= 7) mortalite goriildii, %85,4’tinde (n= 41)
goriilmedi. Mortalitenin yillara gére dagilimi Tablo 19°da gosterildi.

Tablo 19. Mortalite Dagilin

Mortalite (n=48)

Var Yok

N % n %
2003 0 0 10 100
2004 0 0 8 100
2005 5 44,5 6 54,5
2006 0 0 5 100
2007 1 25 3 75
2008 0 0 1 100
2009 1 11,1 8 88,9
Toplam 7 14,6 41 85,4
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Yillara Goére Mortalite Dagilimi
Oran (%)

1001
80 1
60 1
401
201

O 4
2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009  Toplam

O Mortalite Var B Mortalite Yok

Sekil 15. Yillara gore mortalite dagilimi

Olgularin bagvuru stireleri incelendiginde, %37,5’inin (n= 18) 1. gin,
%20,8’inin (n= 10) 2-3 giin sonra, %41,7’sinin (n= 20) 4 giinden sonra basvuru yaptigi
goriildii. Geg basvuru nedenleri incelendiginde bir kisminin sikayetleri nedeni ile
aragtirtlirken insidental yakalandigi icin elektif operasyon hazirligi yapildigi, ilk
basgvurdugu saglik kuruluslarinda tanmin atlandigi veya hastanemize sevk edilmesine

uygun zaman beklendigi tespit edildi.

Olgularin ameliyata alinma siireleri incelendiginde %54,2’sinde (n= 26) erken
cerrahi, %29,2’sinde (n= 14) ge¢ erken cerrahi, %16,7’sin de (n= 8)ge¢ cerrahi yapildigi

goriildii.
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Tablo 20. Bagvuru Siiresi ve Cerrahi Zamam Dagilim

Min-Max Ort+SS
Cerrahi Zamam 1-28 4,81+£5,73
n %

1.giin 18 37,5
Basvuru Siiresi

2-3 giin 10 20,8
(n=48)

>4 giin 20 41,7

Erken 26 54,2
Cerrahi Zamam

Geg erken 14 29,2
(n=48)

Geg 8 16,7

Basvuru Siiresi

1.gln

24 gun
41,7%

2-3 gin
20,8%

Sekil 16. Basvuru siiresi dagilimi




Cerrahi Zamani

Geg
16,7%

Erken
54,2%

Sekil 17. Cerrahi zamam dagilimi

Olgularin toplam 105 anevrizmasinin %84,7’inde (n= 89) klipleme yapildi,
%6,7’sinde (n= 7) adele yardimi ile Wrapping, %0,9’unda (n= 1) Trapping yapildi.
Cerrahi ile kapatilamayan %3,8’inde (n= 4) anevrizmaya endovaskiiler girisim yapildi.
Akut hidrosefali ile yogun bakima diger merkezden nakil alinan 3 adet anevrizmasi olan
61 y/k olguya EVD sonrasinda VP sant uygulandi. Takipleri sirasinda hidrosefali
gelisen 8 olgudan 5 tanesine (%10,4) VP sant takildu.

Tablo 21. Cerrahi islem dagilim

n %
Klip (n=105) 89 84,7
Wrapping (n=105) 7 6,7
EVD (n=48) 1 2,1
Trapping (n=105) 1 0,9
VP Sant (n=48) 5 10,4
Embolizasyon (n=105) 4 3,8
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Tablo 22. Cerrahi Zamanina Gore Mortalite Degerlendirmesi

Mortalite (n=48)

Var (n=7) Yok (n=41)
n % n %
Erken 3 11,5 23 88,5
Geg erken 3 21,4 11 78,6
Geg 1 12,5 7 87,5
p 0,688

Ki kare test

Cerrahi yapilan zamana gore mortalite goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik goriilmedi (p>0,05). Erken cerahide %11,5 oraninda; ge¢ erken

cerrahide %21,4 oraninda ve geg cerrahide ise %12,5 oraninda mortalite goriildii.

GOS skoru 5 olan 35 (%72,9) olgu, 4 olan 2 (%4,2) olgu, 3 olan 3 (%6,3) olgu,
2 olan 1 (%2,1) olgu, 1 olan 7 (%14,6) olgu bulundu.

Tablo 23. GOS Skorlar1 Dagilimi

n %

5 35 72,9

4 2 4,2

GOS (n=48) 3 3 6,3
2 1 2,1

1 7 14,6
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GOS Skoru

2
3 21% 14,6%
6,3%
4
4,2% 5
72,9%

Sekil 18. GOS skoru dagilimi

Tablo 24. GOS 1 olgularin cerrahi zamani,vasosapazm ve iskemi enfarkt dagilim

GOS1 62y/k 39y/k | 67yle 55y/k 64y/k 43yle 51y/k
Cer.zaman l.glin 4.glin 8.giin 5.gilin 2.glin 4.glin 1.glin
Vazospazm - - + - - - +
Iskemi,infarkt | - - + + + + -

Ameliyat 6ncesinde 6dem goriilen olgularin Fisher skorlar1 6dem goriilmeyen
olgularin skorlarindan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. (p<0,05).
Ameliyat sonrasinda 6dem goriilme durumlarina gore Fisher skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmadi. (p>0,05).

Tablo 25. Ameliyat Oncesi ve Sonrasinda Odem Durumuna Gore Fisher

Degerlendirmesi
Fisher
p
Ort+SS Medyan
Ameliyat Oncesi Yok 2,62+1,26 3
. 0,026*
Odem Var 3,42+0,96 4
Ameliyat Sonras1 Yok 2,69+1,22 3
. 0,097
Odem Var 3,22+1,15 4
Kruskal Wallis test kullanild: *p<0,05
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Ameliyat Oncesi Odem Durumuna Gére Fisher Skorlari

Ameliyat Oncesi Odem

O Fisher

Sekil 19. Ameliyat 6ncesi 6dem durumuna gore Fisher skorlar1 dagilim

Ameliyat oncesinde 6dem goriilmeyen olgularin GOS skorlart 6dem goriilen

olgularin skorlarindan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. (p<0,01).

Ameliyat sonrasinda 6dem goriilmeyen olgularin GOS skorlar1 6dem goriilen

olgularin skorlarindan istatistiksel olarak anlaml yiiksek bulundu. (p<0,01).

Tablo 26. Ameliyat Oncesi ve Sonrasinda Odem Durumuna Gére GOS

Degerlendirmesi
GOS
p
Ort+SS Medyan
Ameliyat Oncesi Yok 4,76+0,83 5
.. 0,001**
Odem Var 3,31+1,82 4
Ameliyat Sonras1 Yok 4,88+0,43 5
.. 0,001**
Odem Var 3,36+1,84 4,5
Kruskal Wallis test kullanild: **p<0,01
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Ameliyat Oncesi ve Sonrai Odem Durumuna Gére GOS Skorlar

Medyan
5 .

O =~ N W s

Ameliyat Oncesi Odem | Ameliyat Sonrasi Odem

Sekil 20. Ameliyat 6ncesi ve sonrasi 6dem durumuna gore GOS skorlar1 dagilim

Ense sertligi goriilen ve goriilmeyen olgularin Fisher skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi(p>0,05). Fakat hastalarin fisher
skorlarina bakildiginda % 80’inin Fisher evre 3-4 oldugu ve bu hastalarin GOS skorlari
incelendiginde ense sertligi goriilen n=15 hastanin 5’inin GOS 1 olarak sonuglandig1
bununda klinik tablonun agir olmasi durumunda GOS skorunun negatif yonde

etkilenecegini gostermesi bakimimdan anlamli olarak yorumlandi.

Tablo 27. Ense sertigi goriilen olgularin Fisher ve GOS dagilimi

ES+ 39y/k | 38y/k | 62y/k | 40y/k | 39y/k | 68y/k | 55y/k | 64y/k | 42yle | 69y/k

Fisher | 4 4 3 2 4 3 4 4 4 4

GOS |5 5 1 1 1 3 1 1 5 5

ES+ 51y/k | 36y/k | 48y/k | 42y/k | 36y7k

Fisher | 4 3 2 3 1

GOS |5 5 5 5 5
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Tablo 28. Ense Sertligine Gore Fisher Degerlendirmesi

Fisher
p
Ort+SS Medyan
Yok 2,74+1,31 3
Ense Sertligi 0,216
Var 3,27+0,96 4

Kruskal Wallis test kullanild:

Olgularin  %16,7’sinde (n=8) hidrosefali ve %31,3’iinde (n=15) vazospazm

goriilmektedir.

Tablo 29. Hidrosefali ve vazospazm goriilme oranlarimin dagilimi

n %
) ) Var 8 16,7
Hidrosefali (n=48)
Yok 40 83,3
Var 15 31,3
Vazospazm (n=48)
Yok 33 68,8

Hidrosefali ve Vazospazm Goriilme Oranlari

Oran (%)

50
40
30
20
10

Hidrosefali Vazospazm

Sekil 21. Hidrosefali ve Vazospazm dagilim
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Hidrosefali gelisen 8 olgunun Fisher skorlari incelendiginde %62.5’unda
Fisher 3-4 oldugu goriildii. Olgularin takipleri sonucu 3 olguda (%6,3) HS, LP ile
gerilerken, 5 olguda (%10,4) ventrikiiloperitoneal sant gerekti.

Tablo 30. HS Dagilim

HS (n=48) n %
Pozitif 8 8,3
Pozitif (sant) 5 4,2
Pozitif (Ip) 3 6,3
Yok 40 81,2
HS Dagilimi
Pozitif (sant)
10,4%

Poxzitif (Ip)
6,3%

Yok
83,3%

Sekil 22. Hidrosefali dagilim
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Tablo 31. HS olgularinin Fisher ve GOS skorlar

HS+ | 68/k | 69y/k | 70y/k | 62y/k | 90y/k | 68y/k | 51y/k | 61y/k
Fisher | 4 4 2 1 4 3 3 1
GOS |3 5 4 5 3 3 5 2

tizerine etkilidir. Gerek akut donemde gereksede ge¢ donem takiplerde BBT
kullanilarak ventrikiillerdeki biiyiime takip edilerek klinik bozulma goriilen hastalara

gerekirse shunt endikasyonu koymak, boyle bir girisime iyi yanit veren bu

Tablodan anlagildig1r gibi hidrosefali mortaliteden ¢ok olgunun morbiditesi

komplikasyon i¢in dnemlidir.

Hidrosefali Gortilen Olgularin Fisher Dagilimi

Fisher 2
12,5%

Fisher 1
25%

Fisher 3
28,6%

Fisher 4
42,9%

oraninda Fisher 3-4 oldugu goriildii. Vazospazm goriilen olgularin %13.3°i(2 olgu)

Takipleri sirasinda postop vazospazm gelisen olgularin Fisher skorlariin %80

Sekil 23. Hidrosefali olgularimin Fisher dagilim

GOS 1 olarak sonuglanmuistir.
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Tablo 32. Vazospazm goriilen olgularin Fisher ve GOS dagilimi

vazospazm | 39y/k | 67y/k | 38y/k | 67y/e | 51y/k | 68y/k | 68y/k | 42yle | 50y/e
Fisher 1 4 4 4 3 4 4 4
GOS ) ) 1 1 3 ) 5) 5)
vazospazm | 68y/k | 51y/k | 42y/k | 36y/k | 70y/k | 60y/e

Fisher 4 3 1 2 3

GOS 5 5 5 4 5

Vazopazm Goriilen Olgularin Fisher Dagilimi

Fisher 1
13,3%

Fisher 2
6,7%

Fisher 4
60,0%

Fisher 3
20,0%

Sekil 24. Vazospazm goriilen olgularin Fisher dagilimi
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Olgularm takipleri sirasinda %12.5’unda (n=6) gec serebral iskemi (GSI)
goriildii. Bu olgularin tamami Fisher evre 3-4 olup, olgularin %66.6’s1(n=4) GOS 1

olarak sonuglandi.

Tablo 33. Geg serebral iskemi goriilen olgularin Fisher ve GOS sonuclari

GSI | 90y/k | 67yle | 68y/k | 55y/k | 64y/k | 43y/e

Fisher | 4 4 3 4 4 4

GOS |3 1 3 1 1 1

Geg Serebral iskemi Goriilen Olgularin Fisher Dagilimi

Fisher 3
16,7%

Fisher 4
83,3%

Sekil 25. Geg serebral iskemi goriilen olgularin Fisher dagilimi

Yas ile WENS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi

(p>0,05).

Yas ile GOS skorlar1 arasinda negatif yonde %27,9 diizeyinde istatistiksel
olarak anlaml iligki bulundu (p<0,05).
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Tablo 34. Yas gruplarina gore WFNS dagilim

WFNS
Yas 1 2 3 5 Total
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
<40 5 (%10,4) 3 (%6,25) 0 1(%2,1) 9 (%18,8)
41-50 5(%10,4) 6 (%12,5) 0 0 11 (%22,9)
51-60 6 (%12,5) 5 (%10,4) 1(%2,1) 0 12 (%25)
>61 9 (%18,8) 5 (%10,4) 1(%2,1) 1(%2,1) 16 (%33,3)
Total 25 (%52,1) 19 (%39.5) 2 (%4,2) 2 (%4,2) 48 (%100)
Tablo 35. Yas gruplarina gore GOS dagilimi
GOS
Yas 1 2 3 4 5 Total
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
<40 1(%2,1) 0 0 0 8 (%16,7) 9 (%18,8)
41-50 1(%2,1) 0 0 1(%2,1) 9 (%18,8) 11 (%22,9)
51-60 2 (%4,2) 0 0 0 10 (%20,8) 12 (%25)
>61 3(%6,3) 1(%2,1) 3(%6,3) 1(%2,1) 8 (%16,7) 16 (%33,3)
Total 7(%14,6) 1(%2,1) 3(%6,3) 2(%4,2) 35(%72,9) 48 (%100)

Tablo 36. Yas ile WFNS ve GOS iliskisi

Yas
r P
WFNS 0,040 0,777
GOS -0,279 0,048*
r: Spearman’s rho korelasyon katsayisi *p<0,05
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Basvuru siiresine gore WFNS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p<0,05). Bagvuru siiresi artttkca WFNS skorlar1 diisiis gorildi. (r:-0,301;
p:0,038; p<0,05).

Bagvuru siiresine gore GOS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulundu (p<0,05). Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigimi saptamak
amaciyla yapilan ikili karsilagtirmalar sonucunda; 4. giin ve daha sonra basvuru
yapanlarin GOS skorlarinin 2-3 giinde basvuru yapanlarin GOS skorlarindan anlamli

yiiksek oldugu saptandi (p:0,012; p<0,05).

Tablo 37. Bagvuru siiresine gore WFNS dagilimi

WENS
Basvuru Total
1 2 3 5

Siiresi

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1.giin 6 (%12.5) 10 (%20,8) 0 2 (%4,2) 18 (%37,5)
2-3 giin 5 (%10,4) 5 (%10,4) 0 0 10 (%20,8)
> 4 giin 14 (%29,2) 4 (%8,3) 2 (%4,2) 0 20 (%41,7)
Total 25 (%52,1) 19 (%39,5) 2 (%4,2) 2 (%4,2) 48 (%100)

Tablo 38. Bagvuru siiresine gore GOS dagilimi

GOS
Basvuru Total
1 2 3 4 5

Siiresi

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1.giin 2 (%4,2) 1(%2,1) 2 (%4,2) 1(%2,1) 12 (%25) 18 (%37,5)
2-3 giin 4 (%8,3) 0 1(%2,1) 0 5 (%10,4) 10 (%20,8)
>4 giin 1(%2,1) 0 0 1(%2,1) 18 (%37,5) 20 (%41,7)
Total 7 (%14,6) 1(%2,1) 3(%6,3) 2(%4,2) 35(%72,9) 48 (%100)
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Tablo 39. Bagvuru siiresine gore WFNS ve GOS degerlendirmesi

WFNS GOS

Basvuru Siiresi

Ort+SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)
1.giin 2,00£1,18 (2) 4,11+1,45 (5)
2-3 giin 1,5+0,52 (1,5) 3,2+1,98 (4)
> 4 giin 1,40+0,68 (1) 4,75+0,91 (5)
p 0,116 0,037*
Kruskal Wallis test kullanild: *p<0,05

Basvuru siiresine Gore GOS Skorlari

Medyan

o =~ N W b

Geliste 2-3 giin 24 glin

Sekil 25. Bagvuru siiresine gore GOS skorlar: dagilhim

Fisher skorlar1 ile WFNS skorlar1 arasinda pozitif yonde %31 diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Fisher skorlar1 ile GOS skorlar
arasinda negatif yonde %30,6 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu

(p<0,01).

WENS skorlart ile GOS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmadi. (p>0,05).
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Tablo 40. Fisher ve WFNS iliskisi

WFNS
Fisher 1 2 3 5 Toral
n (%) n (%) n (%o) n (%) n (%)
1 9 (%18,8) 1(%2,1) 0 1(%2,1) 11 (%22,9)
2 1(%2,1) 2 (%4,2) 0 0 3 (%6,3)
3 6 (%12,5) 6 (%12,5) 0 0 12 (%25)
4 9(%18,8) 10 (%20,8) 2 (%4,2) 1 (%2,1) 22 (%45,8)
Total 25 (%52,2) 19 (%39,6) 2 (%4,2) 2 (%4,2) 48 (%100)
Tablo 41. Fisher ve GOS iliskisi
GOS
Fisher 1 2 3 4 5 Total
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1 0 1(%2,1) 0 0 10 (%20,8) 11 (%22,9)
2 0 0 0 1(%2,1) 2 (%4,2) 3 (%6,3)
3 1(%2,1) 0 1(%2,1) 0 10 (%20,8) 12 (%25)
4 6 (%12,5) 0 2(%4,2) 1(%2,1) 13(%27,1) 22 (%45,8)
Total 7(%14,6) 1(%2,1) 3(%6,3) 2(%4,2) 35(%72,9) 48 (%100)
Tablo 42. WFNS ve GOS iliskisi
GOS
WFNS 1 2 3 4 5 Total
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
1 4 (%8,3) 0 2 (%4,2) 0 19 (%39,6) 25 (%52,1)
2 2 (%4,2) 0 1(%2,1) 2(%4,2) 14(%29.2) 19 (%39,7)
3 1 (%2,1) 0 0 0 1(%2,1) 2 (%4,2)
4 0 1(%2,1) 0 0 1 (%2,1) 2 (%4,2)
Total 7(%14,6) 1(%2,1) 3(%6,3) 2(%4,2) 35(%72,9) 48 (%100)
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Tablo 43. Fisher, WFNS ve GOS skorlarin birbirleriyle iliskisi

Fisher WFNS GOS
r R
Fisher 1,000 - -
WFENS 0,310* 1,000 -
GOS -0,306** -0,128 1,000
r: Spearman’s rho korelasyon katsayisi *p<0,05 **p<0,01

Cerrahi zamanina gore Fisher skorlari arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmadi. (p>0,05).

Cerrahi zamanina gore WFNS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi. (p>0,05).

Cerrahi zamanina gore GOS skorlari arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmadi. (p>0,05).

Tablo 44. Cerrahi Zamanina Gore WFNS, Fisher ve GOS Degerlendirmesi

WENS Fisher GOS
Cerrahi Zamam

Ort+SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)  Ort+SS (Medyan)

Erken 1,81+1,08 (1,5) 3,27+1,04 (4) 4,15+1,43 (5)
Geg erken 1,36+0,49 (1) 2,36+1,34 (2,5) 4,14+1,70 (5)
Geg 1,63+0,74 (1,5) 2,88+1,25 (3) 4,38+1,41 (5)
p 0,425 0,090 0,909

Kruskal Wallis test kullanild:
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6. TARTISMA

Multipl kafa i¢i anevrizma saptanmis olgularin tedavilerinin planlanmasinin
yani sira, bu olgularin prognozuna etki eden faktdrler bugiin i¢in halen tartisma

konusudur.

Kafa i¢i multipl anevrizma (KIMA) siklig1 ge¢mis yillarda % 8-9 oraninda
bildirilmekte iken, tetkik yontemlerinin ilerlemesiyle bu oran % 15-35’lere kadar
yiikselmistir (169). Locksley (119) anjiyografide % 18.5, otopside % 22 multipl
anevrizma bildirmistir. Yasargil’in serisinde KIMA oran1 anjiyografide %12 iken otopsi
bulgulari ile bu oran %22.7 olarak bildirilmistir (237). Bizim serimizde % 19.2 oraninda

KIMA gériilmiistiir.

Olgularin yas dagilimi incelendiginde en diisiik yas 4, en yiiksek yas 90, yas
ortalamasi 52.75+14.02 yil, 40 yas ve altinda 9 (%18.8) olgu, 41-50 yas arasi 11
(%22.9) olgu, 51-60 yas aras1 12 (%25) olgu, 60 yasin iizerinde 16 (%33.3) olgu,
olgularin %31.3°i (n= 15) erkek, %68.7’si (n= 33) kadin, erkeklerin yas ortalamasi
45.20, kadinlarin ise 56.18 olarak bulunmustur. Andrews ve ark. (5) serilerinde
erkeklerde ortalama yas 46.3, kadmlarda ise 54.9 olarak vermistir. KIMA’larda kadin /
erkek orami 2/1, 3/1 gibi kadin lehine oldugu bilinmektedir (140). Inagawa’nin 126
olguluk ¢alismasinda %69 kadin, %31 erkek orani bildirilmistir (86). Lockley ve ark.
(118), Nehls ve ark. (143) serilerinde erkeklerde daha fazla olduguna dair bilgi nadir

olmakla birlikte vardir. Bizim serimizde kadin/erkek orani 2.2/1 olarak bulunmustur.

Anevrizma sayist ile yas arasinda bir iliski olmamasina ragmen cocukluk
doneminde KIMA gériilmesi oldukca nadirdir. Cocukluk ¢caginda KIMA goriilmesi aile
Oykiisii ve immun yetmezlik olanlarda goreceli olarak artis gosterir. Tiim intrakranial
anevrizma olgularmimn %0.5-%4.6’s1 ocukluk ¢aginda tespit edilmistir. En sik IKA ve
ozellikle bifurkasyonunda yerlesim gosterirler (160). Erigkinlerden farkli olarak erkek
cocuklarda daha sik goriilmektedir. Erkek/kiz olgu oraninin 12/1 gibi yiiksek oldugu
seriler vardir. Cocukluk yas doneminde anevrizmalarin biiyiik boliimii 5 yag civarinda
saptanmistir. Yas kiiglildiikkge goriilme sikligi azalmaktadir (78, 80). Cocukluk cagi

anevrizmalariinda iyi sonuglarin oran1 %63.5-75 arasinda degisir. Preoperatif evresi iyi
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olan ¢ocuklarda sonuglarin mitkemmelligi %85-95’¢ kadar ¢ikar. Huang ve ark. (80)
serisinde ¢ocukluk anevrizma olgularinin (%1.4) GOS degerleri eriskinlere gore anlamli
derecede yliksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda 4 yasinda 1 erkek olgu(%2.1) bas
agr1, kusma ve biling kaybi1 sonrasinda WENS 5 olarak operasyona alinmis, sol temporal
intraserebral hematomu bosaltilmis, temporal bolgede OSA dallarina ait 2 adet baby
anevrizma kliplenmesi yapilmistir. Olgu takip ve tedavisi sonras1t GOS 5 olarak taburcu

edilmistir.

Yasargil (237) ve Nehls ve ark. (143)serilerinde bildirilen olgularin %60’dan
fazlas1 5. ve 6. dekatda toplanmaktadir. Bizim serimizde en ¢ok olgu % 29.17 (n=14) ile
7. dekatda goriiliirken, 5. ve 6. dekatda toplam % 47.92(n=23) olarak bulunmustur.

Yas, SAK sonrasi kotii prognozun sebeplerindendir. 70 yas ve {istii olgularda
SAK sonrasi prognozu etkileyen baslica faktorler basvuru sirasindaki norolojik durum,
SAK’m kalinligi, intraventrikiiler kanamanin veya hidrosefalinin varlig1 ve sistemik
hastaliklarin varhigidir. Lanzino ve ark. (110) gesitli merkezlerin katilimi ile 906 olguluk
serisinde WENS evre 1 ile gelen olgularin %66’s1 40 yas altindayken, %30’unun ileri
yas grubunda oldugunu ve beyin atrofik oldugundan BBT’de saptanan kanamanin
kalinliginin 1 mm’den fazla olmasi 40 yas altinda %44 iken, 60-70 yas aras1 % 56, 70
yas Ustiinde %80 oldugunu bildirmistir. Kassell ve ark. (96) yaptig1 kooperatif
calismada mortalite oran1 18-29 yas arasinda %7, tam iyilesme %86, 70 yasin iistiinde
mortalite orant %49, tam iyilesme %26 olarak saptanmistir. Bizim serimizde 40 yas ve
altinda 9 (%18,8) olgu, 41-50 yas aras1 11 (%22,9) olgu, 51-60 yas aras1 12 (%25) olgu,
60 yasin lizerinde 16 (%33,3) olgu bulunmustur. Yas ile WFNS skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi. 60 yas {istiinde 9 olgu (%18,8), 51-60 yas
arast 6 olgu (%12,5) toplamda %31.3 oran ile Lanzino ve ark.(110) calismasi ile
benzerlik gostermistir. Serimizde yas ile GOS skorlar1 arasinda negatif yonde %27,9
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. GOS 1 sonuglanan 7 olgunun
1’1 (%2,1) 40 yas alti, 1°1(%2,1) 41-50 yas arasi, 2’si (%4,2) 51-60 yas arasi, 3’ i
(%6,3) 60 yas iistiinde, GOS 2 ve 3 olarak sonuc¢lanan toplam 4 olgunun (%8.4) tamami
ise 60 yas ustiinde bulunmustur. Sonuglarimizin yas artikca mortalite ve morbidite

oraninda artis oldugu bilgisi ile uyumlu oldugu saptanmaistir.
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Calismamizda KIMA gelisiminde etkili olan hipertansiyon %56.3 (n= 27),
sigara kullanimi1 %35.4 (n= 17) tespit edilmistir. Winn ve ark. (234) hem konservatif
hem de cerrahi olarak tedavi ettigi olgularda HT un ge¢ kanamayi arttirdigini
gostermistir. Weir ve ark. (228) sigara igenlerde SAK’in 2.5 kat daha geng yasta
oldugunu bildirmistir. Kalitsal hastaliklardan PKBH olgularin %6.3’linde (n=3)
goriildii. Bu ¢alismada 3 olgunun ikisi kardes olup, anneanne’lerinde PKBH oldugu
anamnezden Ogrenildi. Bagka bir olgunun oglunun anevrizmal SAK nedeni ile opere
edildigi anamnezden Ogrenildi. Bu bulgular HT, sigara, kadin cinsiyet, ailede
serebrovaskiiler hastalik hikayesi, otozomal dominant PKBH gibi durumlardaki artan
KIMA sikhig1 literatiir bilgisini desteklemektedir (92, 183). Qureshi (164) alkol
kullanimin1 SAK i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak siniflamistir. Olgularimizda alkol

kullanimi %6.3 (n=3) gorilmiistiir.

SAK sikliginin mevsimlerle iligkisi arastirildiginda Chyatte ve ark. (26)
erkeklerin sonbahar sonu, kadinlarin ilkbahar sonunda daha c¢ok anevrizmal SAK
gecirdikleri saptanmis ve anevrizmal SAK kis aylarinda daha yiiksek bulunmustur.
Olgularimizin bagvuru mevsim dagilimi incelendiginde yaz (%33.3) ve kis (%29.2)

aylarinda daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Heiskanen ve ark (69), Suzuki (205) ve Yasargil’in (237) KIMA serilerinde iki
anevrizma goriilme sikhigr %70-75, {i¢ anevrizma sikligi %7-23, dort veya daha fazla
anevrizma siklig1 %1.7-7 arasinda verilmistir. Lockley ve ark. (118) ve Yasargil’in
(237) galismalarinda anevrizmalarin kontralateral olarak %47, ipsilateral olarak %27 ve
bilateral olarak ta % 4.2 oraninda lokalize olduklari yaymlanmistir. Calismamizda 41
olguda (%85.4) ikili, 5 olguda (%10.4) tiglii, 2 olguda (%4.1) dortlii anevrizma bulundu.
20 olguda (% 41.6) ipsilateral anevrizma yerlesimi, 12 olguda(%25) kontlateral

anevrizma, 6 olguda (%12.5) bilateral anevrizma yerlesimi saptanmustir.

Weir ve ark. (228), Nehls ve ark. (143) ve Yasargil’in (238) KIMA serilerinde
anevrizmalarin ¢ogunlugunun 1-5 mm arasinda oldugu bildirilmis iken, riiptiire
anevrizmalarin ¢ogunlugunda biiyiikliik 6-10 mm arasindadir. 48 olgumuzda tespit
edilen 105 anevrizmanin, 98 (%93,33) tanesi 12 mm altinda olup, Yasargilin
siiflamasina gore 70 (%66,7) tanesi 2-6 mm arasindadir. Nehls ve ark.(143) 69 olguluk
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205 anevrizmay1 igeren serisinde yerlesim yeri olarak PkoA %21.5, AkomA %12,
Oph.A %11, posterior sirkiilasyonda % 15 oranlar1 verilmektedir. Yasargil (238)
AkomA anevrizmalarinin diger anevrizmalarla goriilme sikligin1 %12 olarak verirken,
serimizde %41.6 olarak bulunmustur. 48 olgunun 105 anevrizmasmin yerlesimi ilk
sirada %40,95 ile OSA, ikinci olarak %19,04 ile AkomA ve sonra da %13,33 ile ICA

olarak saptanmustir.

SAK olusumu sonrasi hastaneye basvuru arasindaki gegen siire ile olgularin
norolojik evre ve prognozlari arasinda iliski vardir. Inagawa (87) olgular1 bagvuru
zamanina gore ilk 6 saat, 6-72 saat, >72 saat olarak {i¢ grupta incelemis. Basvuru siiresi
kisaldik¢a kotii evre bagvurunun arttigini belirtmistir. WFENS evre 4 ve 5 basvuru orani
zaman gore sirastyla % 52, % 38, %20 bulmus, mortaliteyi sirastyla % 39, % 27, % 19
olarak belirtmistir. Bizim serimizde basvuru siiresi ile WFNS evreleri arasinda iliski
incelendiginde WFNS iyi evre olgularin daha ge¢ bagvuru siiresi geldikleri goriilmiistiir.
Bagvuru siiresi ile GOS sonuglari incelendiginde GOS 1 sonuglanan 7 olguda, 4 olgu
(%8.3)’nun 2-3. giin arasinda, 2 olgunun (%#4.2) ilk giin, 1 olgunun (% 2.1) > 4 giinden
sonra bagvurdugu, 2-3. giin arasi bagvuran 4 olgunun cerrahi zamaninin ge¢ erken
donemde oldugu gorilmiistir. Bu sonuglar ge¢ erken cerrahi zaman peryodunun

prognoz acgisindan en kétii donem oldugu gostermistir.

Hidrosefali, SAK komplikasyonlarindan olup 6zellikle morbidite tizerine etkili
olan bir faktordiir. Foltz (52) kalict ve belirli tedaviyi gerektiren hidrosefalinin,
kanamay1 izleyen 2 ile 12°nci haftalarda ortaya ¢iktigini bildirmistir. Sheehan ve ark.
(188) 897 subaraknoid kanama olgusunun retrospektif incelenmesi sonucu hidrosefali
goriilme sikligint %25.9 olarak vermistir. Kassel ve ark. (96)’nin yaptig1 kooperatif
calismada %15 siklik verilmistir. Tapaninaho ve ark. (209) 835 olguluk seride
BBT’deki kan miktarinin hidrosefali gelisimi i¢in etkili oldugunu, ciddi sisternal kan
igeren olgularda %16 oraninda hidrosefali gelistigini bildirmistir. Yine bu ¢aligmada
preoperatif grade ile hidrosefali gelisimi ve sunt gereksinimi arasinda iligki oldugu
bildirilmistir. Fisher 3 ve 4 olan olgularda %10 ile %18 aras1 sunt gerektigi, cerrahi
zaman ile hidrosefali gelisimi arasinda etki olmadigi bildirilmistir. Bizim serimizde

%16.7 ( 8 olgu) hidrosefali gelismistir. Hidrosefalili olgularin BBT incelendiginde
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Fisher 3 % 28.6, Fisher 4 %42.9 bulunmustur. 3 olguda hidrosefali medikal tedavi ve
lomber ponksiyon ile gerilemis, 5 olguda (%10.4) ise 3 hafta ve 8 ay arasi degisen
siirede VP sant uygulanmasi gerekmistir. Bu zaman dilimi olgularin klinik takiplerinin
yaninda ventrikiillerdeki biiytikliik degisikliklerini izlemede ve tedaviye karar vermede

BBT takibinin 6nemli oldugunu gostermistir.

Anevrizmal subaraknoid kanama olgularinda prognoza etki eden vazospazm
bugiin i¢in halen 6nemli sorunlarin baginda gelmektedir. Sisterna igindeki kan miktar
ile vazospazm gelisimi arasinda dogrudan iliski oldugu Fisher ve ark. (48) yapmis
oldugu simiflamada gosterilmis, 3. evre olgularda vazospazmin en fazla oldugu
bildirilmigtir. Hop ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada serebral vazospazm gelismesinde ve
prognozuna etki eden 6zelliklerin birincisi ilk bagvuru anindaki biling kaybi, ikinci
olarakta atherosklerotik hastaliktaki ii¢ ana risk faktorii olan HT, sigara kullanimu,
gecirilmis strok ve/veya myokard infarktiisii varligi seklinde belirtilmistir (77). Lanzino
ve ark. (110) kanamaya paralel anjiografik vazospazm ortaya ¢ikmasi atherosklerotik
beyin damarlarinin otoregulasyon cevabin azalmis olmasi sebebiyle diisiikk oldugunu,
semptomatik vazospazmin ortaya ¢ikmasi ileri yas grubu ve gen¢ yas grubu ile ayni
siklikta oldugunu bildirmislerdir. Harrod ve ark. (66) anevrizmal SAK sonrasi gelisen
vazospazm i¢in predispozan faktorleri belirlemek i¢in 1966-2005 arasi literatiirleri
tarayarak ortak Ozellik olarak sisternal kan miktarinin arttigini Saptamiglardir. Bizim
serimizde 48 olgunun postop takiplerinde %31,3’linde (n=15) vazospazm goriildii.
Vazospazm olgularinin yas dagilimi 60 yas istii 6 olgu, 40-60 yas aras1 6 olgu, 40 yas
altinda 3 olgu olarak bulunmustur. Olgularin ¢ogunun Fisher evre 3 % 20( 3 olgu),
fisher evre 4 %60( 9 olgu) olmasi1 vazospazm gelisimi ile sisternal kan miktar1 arasinda

iliski oldugunu gostermistir.

Kanama geciren olgularin norolojik durumlart ile vazospazm arasinda;
olgularin durumlarn agirlastikca vazospazm riski ve komplikasyonlarin arttig
goriilmiistiir. Adams ve ark. (2) evre 1 olgularda spazm %?22.2, evre 5 olgularda spazm
%73.3 oraninda goriiliirken, spazm olmayan hastalarda 6liim oran1 %9.2, lokal spazmi
olan olgularda %15.5, diffiiz spazm1 olanlarda %22 olarak belirtmistir. Serimizde

vazospazm goriilen olgularin %13.371 (2 olgu) GOS 1 olarak sonuglanmigtir. GOS 1
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sonuclanan 7 olgu i¢inde bu 2 olgu (%28.5) oran ile vazospazmin énemli bir mortalite

etkeni oldugunu gostermistir.

SAK komplikasyonu olarak iskemi ve infarktiis siklikla rastlanan bulgudur.
Etyolojik planda serebral vazospazm basta diisiiniilmekle beraber, tromboz, embolizm,
vaskiiler kompresyon, tentoryal herniasyon, aterom plagi, hipotansiyon, solunum
yetersizligi gibi sebeplerden dolayida goriilmektedir (54). Tomlinson (212) 6len
hastalarin %40’1nda agir, % 40’1nda daha hafif iskemik bulgular bulmustur. Serimizdeki
olgularin takipleri sirasinda %12.5’unda (n=6) gec serebral iskemi (GSI) sonucu enfarkt
goriildi. Bu olgularin tamami Fisher evre 3-4 olup, olgularin %66.6’s1 (n=4) GOS 1

olarak sonuglanmistir.

Olgularin basvuru klinik evreleri ile basvuru anindaki BBT lerindeki sisternal
kan miktar1 arasinda iligki mevcuttur. Solomon ve ark. (195) SAK akut doneminde
norolojik bulgularin kanama miktar ile iligkili oldugunu ve bunun vazospazm ve gec
serebral iskemi gelisiminde etkili oldugunu belirtmislerdir. Inagawa (85) basvuru
BBT’sinde kan arttik¢a, klinik evreninde arttigin1 sdylemistir. Serimizde Fisher 1 olan
WENS evre 1 olgu sayis1 9 (%18.8) olup, evre 3 ve 4 olgu saptanmamustir. Fisher evre 4
olan WENS 1 olgu sayis1 9 (%18.8) olup, evre 2 ve lstii olgu sayis1 13(%27.1)’dir. Bu
sonuglar literatiir bulgular1 ile uyumludur. Olgularin bagvuru BBT’lerindeki sisternal
kan miktar1 ile mortalite ve morbidite arasinda iligki vardir (96, 110). Kassell ve ark.’in
koopoeratif calismasinda bagsvuru BBT’lerdeki sisternal kan miktar1 ile GOS
sonuglariin negatif yonde etkilendikleri saptanmis ve prognostik faktor olarak kabul
edilmistir (96). Serimizde Fisher 1 veya 2 olup GOS 1 olarak sonuglanan olgu
olmamistir. GOS 1 olarak sonuglanan 7 olgudan, 1 olgu (% 2.1) Fisher 3, 6 olgu
(%12.5) Fisher 4 olarak saptanmustir.

Vazospazm gelisimi ile cerrahi girisim zamani arasindaki iligki tartismalidir.
Ohman ve ark. (149) erken cerrahinin ge¢ cerrahiye oranla daha fazla siklikta infarkt
riskini arttirdigint belirtmislerdir. Nedenini ise SAK’1n erken evresinde ddemli ve sert
beyin dokusunun daha fazla retraksiyon ihtiyaci gostermesi sonucu serebral
perfliizyonun bozulmasini gostermislerdir. Chyatte ve ark. (27) SAK sonrasi ilk ii¢

giinde saghik kurumuna basvuran 244 vakadan opere edilen 218 olguda ilk ii¢ giinde
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opere edilenlerde ge¢ opere edilenlere gore daha fazla vazospazm gelistigini, gelisen
iskemik komplikasyonlarin biiyiik oranda geri doniisiimlii olup morbiditede istatiksel
artmaya yol agmadigmm ifade etmislerdir. Kassell ve ark. (97) erken cerrahinin
subaraknoid mesafedeki kan1 mekanik olarak temizlemeye daha iyi imkan sagladig1 ve
acilan araknoid yapisikliklar ile arterlerin BOS ile yikanmasinin saglandigini,
hipervolemik, hipertansif, antikoagulan tedavinin giivenle kullanimi i¢in Onemli
oldugunu belirtmislerdir. Inagawa (85) erken cerrahi girisim ile pitht1 temizliginin
vazospazm lizerine etkisini arastirdiginda, anjiyografik vazospazm gelisiminin erken ve
gee cerrahi girisimde farkli olmadigi, klinik olarak semptom veren vazospazmin erken
cerrahi girisim yapilan olgularda %18, ge¢ cerrahi girisim yapilan olgularda % 44
oldugunu belirtmistir. Rinne ve ark. (169, 168) KIMA’larin cerrahi tedavisinde en
diisiik riskin birinci giin, en yiiksek riskin dordiincii glin oldugunu, bununda postoperatif
vazospazm zamani ile uyumlu oldugunu ifade etmislerdir. Rinne ve ark. (168),
Fogelholm (50) erken ve geg cerrahi sonuglari agisindan fark olmadigini bildirmislerdir.
Serimizde GOS 1 sonuglanan 7 olgudan 4’niin cerrahi zamanlarina bakildiginda geg
erken (4-7 giin) ve ge¢ (> 7 giin) cerrahi oldugu ve bu olgularinda 3 tanesinde iskemi

sonucu enfarkt gelistigi bulunmustur.

Inagawa (87) erken cerrahi tedavinin yeniden kanamalar1 6nlemede en etkili
yontem oldugunu ve yeniden kanamanin en sik ilk 6 saat icinde gerceklestigini
belirtmistir. Chyatte (27) SAK sonras1 opere edilen 218 olgudan erken cerrahi yapilan
grupta iy1 klinik evredeki olgularin yiiksek cerrahi risk tagimadigini, asil mortalite ve
morbiditeden baslangigtaki kanamanin siddetinin sorumlu oldugunu belirtmistir.
Mortaliteyi, erken cerrahi yapilan olgularda %9, gec¢ erken cerrahi yapilan olgularda
%12, ge¢ cerrahi yapilan olgularda % 22 olarak bildirmistir. Kot klinik evredeki
olgularin cerrahi tedavisinin hastanin stabilize olmasina kadar ertelenmesini de
onermistir. Solomon ve ark. (195) olgular1 ilk 48 saatte, 2-3. giinlerde ve 4-7. giinlerde
opere edilenler seklinde gruplamis. Evre 1 ve 2 olan olgularin ilk 48 saatte opere
edilmeleri ge¢ serebral iskemiyi istatiksel olarak anlamli derecede diislirmiis, daha geg
operasyonun etkisi olmamistir. Geg serebral iskemi cerrahi zaman gruplarina gore
sirastyla %16, %22 ve %28 oraninda bulunmus, olgularin iyi prognoz goéstermeleri

cerrahi zamana gore sirastyla %90, %83 ve %83 olarak goriilmistiir. Milhorat ve
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Krautheim (135) anevrizma cerrahisi zamani bakimimdan 100’er olguluk iki grup
sonuglarmni incelemistir. Cerrahi girisim ilk grupda SAK sonrasi en erken bir hafta sonra
yapilmis, 100 olgunun 65°1 bu zaman i¢inde tekrarlayan kanama, vasospazm ve sistemik
komplikasyonlara bagl olarak kaybedilmis, evre 1-3 aras1 81 olgunun hayatta kalma
orani %43 olmustur. Ameliyat edilebilen 35 olguda cerrahi mortalite %0 olmustur.
Ikinci grupda evre 3’e kadar olan olgular ve intraserebral kanamasi olan evre 4 ve 5
olgulara miimkiin olan en erken zamanda cerrahi uygulanmis. Ameliyat edilen evre 1-3
olgu sayist 81 ve cerrahi mortalite %4.9, hayatta kalma oran1 %80 olmustur. Erken
cerrahinin biraz daha fazla risk tagimasina karsin hayatta kalma ve uzun stireli takip
sonunda morbidite acisindan erken cerrahi Onerilmistir. Calismamizda erken cerahide
%]11,5 oraninda, ge¢ erken cerrahide %21,4 oraninda ve ge¢ cerrahide ise %12,5

oraninda mortalite ile erken cerrahinin en riskli donem oldugu saptanmistir

KiMA’larda cerrahi tedavide genel yaklasim tek seansta anevrizmalara
miidahale etmek seklindedir. Ikinci bir seans gerekli ise bu riiptiire olmamis anevrizma
veya anevrizmalar i¢in planlanmalidir (69,205, 238, 97, 143). Mizoi ve ark. (137) 372
olguluk KIMA serisinde morbidite oranim1 % 14-19, mortalite oranin1 %8 olarak
vermistir. Sano (175) serisinde evre 4 ve 5 olgularin mortalitesini %20.3-32, Suzuki
(208) ise mortaliteyi %15-20 arasinda vermistir. Heiskanen ve Marttila KIMAlarda

cerrahi ve cerrahi olmayan mortaliteyi %10 olarak vermistir (69).

Bizim serimizde erken ve ge¢ cerrahinin sonuglari agisindan biribirine yakin
oldugu goriildii. GOS skoru 5 olan 35 olgu (%72,9), 4 olan 2 olgu (%4,2), 3 olan 3 olgu
(%6,3), 2 olan 1 olgu (%2,1), 1 olan 7 olgu (%14,6) bulundu. Klinigimizde SAK’l1
hastanin bekleme peryodunda tekrarlayici kanama, vazospazm ve iskemi sonucu enfarkt
gibi komplikasyonlar1 énleme acisindan erken cerrahi ve KIMA ’larda miimkiinse tek

seanste tiim anevrizmalar1 kapatmak tercih edilmektedir.
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7. SONUC

Kafa i¢i multipl anevrizmali olgular 6nemli bir boliimii cerrahi olarak tedavi
edilebilen, fakat hem medikal hemde cerrahi tedavileri sirasinda biiyiik

komplikasyonlarla karsi karsiya kalinan hastalik grubunu olustururlar.

SAK sonrasi ilk muayenede klinik ve norolojik tablonun ayrintili olarak
belirlenmesi, kanamanin olusturdugu noéral harabiyetin derecesinin radyolojik
yontemlerle tespiti, ameliyat veya endovaskiiler girisim Oncesi  gelisen
komplikasyonlarin tan1 ve tedavisi, ameliyat hazirligi dikkat ve dogru degerlendirme

gerektiren basamaklardir.

Ilerleyen tan1 yontemleri ile KIMA goriilme sikligi artmustir. Dijital
Substraksiyon Anjiyografisi (DSA) mutlaka dort damar serebral anjiografi seklinde
yapilmalidir. Kanayan anevrizmayi belirleme amaciyla uygun agilarda ve substraksiyon
teknikleriyle ¢ekim yapilmali, anevrizmalarin boyut ve sekil 6zellikleri belirtilmelidir.
Ameliyat plan1 kanamis anevrizmaya miidahale edecek sekilde yapilmalidir. KIMA’l1
uygun olgular cerrahiye giris norolojik tablosunu bozan yeniden kanama ve vasospazm
gibi komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla erken donemde ameliyat edilmelidir. Tek
seansta tek kraniotomi ile tim anevrizmalara miidahale etmek, gerekirse ikinci
kraniotomi veya ikinci seansin planlanmasi preop ve perop duruma gore planlanmalidir.
Amag tliim anevrizmalari cerrahi yolla kapatmak, kapatilamayan anevrizma veya

anevrizmalar1 endovaskiiler yolla dolagim dis1 birakmaktir.

KIMA sikligim arttiran HT ve sigara gibi etkenler gerek medikal gereksede
sosyal agidan kontrol altina alinmali, otozomal dominant PKBH gibi genetik gegisli
hastalik durumunda, ailesinde anevrizma operasyonu gecirmis olgularda diger aile

bireyleri en basit ve non invazif kranial MR, MR anjiyo ile tetkik edilmelidir.

Yas prognoza etki eden faktorlerdendir. Yash olgularda sekonder medikal

problemler nedeniyle olgular norolojik agidan stabil oluncaya kadar beklenilebilir

Sisternal kan miktar1 arttik¢a olgularin WFNS evresi ve GOS kétiilesmektedir.

Erken cerrahi ile anevrizma kapatilmasinin yaninda hidrosefali ve vazospazm gibi
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komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla miimkiin oldugu kadar sisternal kan

temizlenmelidir.

WENS evresi iyi olan hasta daha ge¢ bagvuru yapmistir. Erken basvuru ile geg
basvuru stiresinde gelen olgularin GOS sonuglar1 birbirine yakin bulunmustur.nérolojik
durumu iyi olan hastalar erken cerrahi girisim ile opere edilmeli,nérolojik durumu iyi
erken donemde opere edilemeyen olgular i¢in ge¢ doneme birakilabilir. Cerrahi yapilan
zamana gore mortalite goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemekle birlikte (p>0,05), erken cerrahide mortalite ge¢ cerrahiye oranla bir
miktar daha diisiik, en yiiksek risk 4. ve 7. gilin aras1 yapilan vazospazm baslangici ile
uyumlu gec erken cerrahi evresindedir. Erken cerahide %11,5 oraninda, ge¢ erken

cerrahide %21,4 oraninda ve geg cerrahide ise %12,5 oraninda mortalite bulundu.

Preop DSA’da goriilemeyen anevrizmalarin perop olabilicegi diisiiniilerek
diseksiyon dikkatli yapilmali, norolojik tablosu ve cerrahi agidan kapatilmasi uygun

olmayan olgularda endovaskiiler tedavi olasilig1 diistiniilmelidir.

Hayati tehdit eden genis komplikasyonlar zincirine sahip SAK gelisen olgular
preop ve postop donemde siki takip edilmeli, gerekli medikal tedavi etkin ve zamaninda
verilmelidir. Taburculuk sonrast dénemde rutin kontrollere ¢agrilmalidir. Anevrizmal
SAK nedeni ile opere edilmis olgularada yillik yeni anevrizma olusum hizinin %1-2

oldugu diisiiniildiigiinde ge¢ radyolojik degerlendirme atlanmamalidir.

Mortalite ve morbiditesi yiiksek olan anevrizmal SAK’li olgular benzer
olgular1 tedavi edebilen tecriibeli cerrahi ekip, egitimli personeli bulunan, farkli tedavi

segeneklerini sunabilen ve néroyogun bakimi olan merkezlerde tedavi edilmelidir.
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8. OZET

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Beyin Cerrahi Klinigi’nde
Ocak 2003-Aralik 2009 tarihleri arasinda subaraknoid kanama nedeni ve anevrizma
tanisi ile tetkik ve tedavi edilen 250 olgu arasindan multipl anevrizmali degerlendirme
kriterlerine uyan 48 olgu incelenmistir. Calisma klinigimiz dosya, kayit ve film arsivleri

kullanilarak retrospektif olarak gerceklestirilmistir.

Hastalar yas, cinsiyet, 6z ge¢mis ve aliskanliklari, basvuru siiresi, basvuru
anindaki ndrolojik tablosu, basvuru aninda BBT deki kan miktari, anevrizma sayisi ve
ait oldugu sistem, cerrahi zamanlama ve gelisen komplikasyonlar ile tedavi ve sonug

iliskileri incelenerek tartisilmistir.

Olgularda en kii¢iik yas 4, en biiyiikk yas 90 olarak goriildii. Yas ortalamasi
52,75+14,02 yildir. 40 yas ve altinda 9 (%18,8) olgu, 41-50 yas arast 11 (%22,9) olgu,
51-60 yas aras1 12 (%25) olgu, 60 yasin iizerinde 16 (%33,3) olgu bulundu.

Olgularin %31,3’ii (n=15) erkek, %68,7°si (n=33) kadindir. Erkeklerin yas
ortalamasi 45,20+14,97; kadnlarin ise 56,18+12,31°dir. En sik %33,3 (n= 16) oranla

yaz mevsiminde olgu goriildii.

Olgularda %2,1’inde (n= 1) DM, % 4.2’sinde (n= 2) KAH, %56.3’iinde (n=
27) HT, %6.3’iinde (n= 3) PKB hastaligi, %35.4’tinde (n= 17) sigara kullanimu,
%6.3’tinde (n= 3) alkol kullanimi, %6.3’tinde (n= 3) guart operasyonu goriildii.
%12,5’inde (n= 6) diger 6zgegmis Ozellikleri (KOAH, hiperkolesterolemi, kolit,
gecirilmis tbc, kolesistektomi, HbsAg +, HCV +) goriildii.

Olgularin %83,7’sinde (n= 41) bas agrisi, %51’inde (n= 25) bulanti-kusma,
%30,6’sinda (n= 15) ense sertligi, %6,1’inde (n= 3) ndbet, %10,2’sinde (n= 5) kuvvet
kaybi, %6,1’inde (n= 3) fasiyal paralizi, %2’sinde (n= 1) ptoz, %22,4’tinde (n= 11)
biling degisikligi, %6,1’inde (n= 3) diger klinik bulgulara rastlandu.

WEFNS skoru 1 olan 25 (%52.08) olgu, 2 olan 19 (%39.6) olgu, 3 olan 2 (%4,2)
olgu, 4 olan %0, 5 olan 2 (%4,2) olgu bulundu.
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Fisher skoru 1 olan 11 (%22,9) olgu, 2 olan 3 (%6,3) olgu, 3 olan 12 (%25,0)
olgu, 4 olan 22 (%45,8) olgu bulundu.

48 olguda toplam 105 anevrizma tespit edildi. Damar dagilimi sirasiyla %40,95
OSA, %19,04 ile AkomA ve %13,33 ile ICA olarak bulundu. 6 anevrizma (%5.7)
vertebrobasiler sistemde bulundu. 41 olguda ikili, 5 olguda tgli, 2 olguda dortlii
anevrizmaya rastlandi. 4 olguda bilateral OSA, 1 olguda bilateral suprakavernoz ICA, 1
olguda bilateral PICA anevrizmas1 gériildii.20 olguda (% 41.6) ipsilateral anevrizma
yerlesimi, 12 olguda (%25) kontlateral anevrizma yerlesimi, 16 olguda (%33.3) bir

hemisfer ve orta hat yerlesimi goriildii.

Yasargil’in anevrizma biytkligi smiflamasina gére 2 mm altinda olan 7
(%6,7) olgu, 2-6 mm arasi olan 70 (%66,7), 6-15 mm aras1 olan 26 (%24,8) olgu, 15-25
arast olan 1 (%0,9) olgu, 25 mm olan 1 (%0,9) olgu bulundu.

Olgularin ameliyata alinma siireleri incelendiginde %54,2’sinde (n= 26) erken
cerrahi, %29,2’sinde (n= 14) geg erken cerrahi, %16,7’sin de (n=8)gec¢ cerrahi yapildigi

goriildil.

Olgularin toplam 105 anevrizmasinin %84,7’inde (n= 89) klipleme yapildi,
%06,7’sinde (n= 7) adele yardimi ile Wrapping, %0,9’unda (n= 1) Trapping yapildi.
Cerrahi ile kapatilamayan %3,8’inde (n= 4) anevrizmaya endovaskiiler girisim yapildi.

5 olguda (%10,4) ventrikiiloperitoneal sant gerekti

GOS skoru 5 olan 35 (%72,9) olgu, 4 olan 2 (%4,2) olgu, 3 olan 3 (%6,3) olgu,
2 olan 1 (%2,1) olgu, 1 olan 7 (%14,6) olgu bulundu.

Erken cerahide %11,5 oraninda; ge¢ erken cerrahide %?21,4 oraninda ve geg

cerrahide ise %12,5 oraninda mortalite goriildii.

lleri yas ve BBT’deki sisternal kan miktarinin artmasi koétii prognoz kriteri
olark bulunmustur. WFNS evre artmasinda da sisternal kan miktar1 Onemlidir.
Vazospazmin ve gelisen iskemik enfarktin olgulardaki mortalite ve morbidite iizerine

etkisi vardir.
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Hayati tehdit eden anevrizmal SAK tanisi hekimler ve saghik kurumlarinda
atlanmamali, klinik ve komplikasyonlar1 iyi bilinmeli, tan1 konar konmaz agresif
medikal tedavi ile Kklinik evresi iyi olgular miimkiin olan en kisa zamanda opere
edilmelidir. Klinigimizde KIMA olgular1 komplikasyonlar1 en aza indirmek igin en

erken zamanda ve miimkiinse tek seansta opere edilmektedir.
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9. SUMMARY

Between January 2003 and December 2009 in Haydarpasa Numune Training
and Research Hospital Department of Neurosurgery 250 cases with the diagnosis of
subarachnoid hemorrhage due to aneurysm were examined and treated; 48 cases of
multiple aneurysms were eligible for evaluation. In our clinic study; files, records and

film archives were retrospectively reviewed.

Patients are discussed by examining the relationships: age, gender, and habits
of self in the past, the application period, initial neurological table, the amount of blood
presented on the brain CT films on admission, the number of aneurisym and that the

system of the surgical timing and treatment of complications and results.

The youngest patient was 4 years and the oldest one was 90 years. The mean
age was 52.75 + 14.02 years. Under 40 years of age 9 (18.8%) patients, 41-50 years 11
(22.9%) patients, between the ages of 51-60 12 (25%) patients, over the age of 60 16
(33.3%) patients were investigated. 31.3% of the patients (n= 15) were male and 68.7%
(n= 33) were female. The mean age of males 45.20 + 14.97 and 56.18 = 12.31 is in
females. The most frequent patient percentage as 33.3% (n=16) seen in the summer.

2.1% of patients presented with (n= 1) DM, 4.2% (n= 2) CAD, 56.3% (n= 27)
HT, 6.3% (n= 3) PCK disease, 35.4% (n= 17) were cigarette user, 6.3% (n= 3)were
alcohol user, 6.3% (n= 3) were operated for goiter. 12.5% of patients (n= 6)were with
other concomitant disease or surgical operations (COPD, hypercholesterolemia, colitis,

previous tuberculosis, cholecystectomy, HBsAg +, HCV +).

83.7% of the patients presented with (n= 41) headache, 51% (n= 25), nausea
and vomiting, 30%, 6 (n= 15) neck stiffness, 6.1% (n= 3) seizure, 10.2% (n=5) loss of
strength, 6.1% (n= 3)facial palsy, 2% (n= 1) ptosis, 22.4% (n= 11) altered mental status
and 6.1%(n = 3) were presented with other clinical findings.

WEFNS score was 1 of 25 (52.08%) patients, 2 of 19 (39.6%) patients, 3 of 2

(4.2%) patients, no score as 4, 5 of 2 (4.2%) patients were observed.
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Fisher's score with a 1 of 11 (22.9%) patients, 2 of 3 (6.3%) patients, 3 of 12
(25.0%) patients, 4 of 22 (45.8%) patients were observed.

Totally 105 aneurysms were detected in 48 patients. Respectively vascular
percentage distribution was 40.95% MCA, 19.04% AcoA and the 13.33% ICA. 6
aneurysms (5.7%) were found in the vertebrobasiler system. Aneurysms presented as: 2
aneurysms in 41 patients, 3 aneurysms in 5 patients, 4 aneurysm in 2 patients. Bilateral
MCA aneurysms in 4 patients, bilateral supracavernous ICA aneurysms inl patient and

bilateral PICA aneurysms in 1 patient were observed.

In 20 cases (41.6%) ipsilateral placement of an aneurysm, 12 patients (25%)
contralateral placement of an aneurysm and 16 patients (33.3%) presented with one

hemisphere and midline placement.

According to the size classification of aneurysm Yasargil’s under 2 mm in size
7 (6.7%), 2-6 mm in size 70 (66.7%), from 6-15 mm in size 26 (24.8%), 15-25 mm
insize 1 (0.9%), 25 mm in size 1 (0.9%) aneurysms were observed.

Duration of admission and surgery of patients were examined; early surgery
rate was 54.2% (n = 26) , late early surgery rate was 29.2% (n= 14), delayed surgery
rate was 16.7% (n = 8).

Total of 105 aneurysm cases, 84,7% of the patients (n= 89) were undergo
clipping, 6.7% of patients (n= 7) with the help of muscle wrapping, 0.9% of patients (n
= 1) trapping. Surgery was not suitable with the percentage 3.8 of patients (n = 4)with
aneurysm, endovascular procedures were performed. 5 patients (10.4%) required

ventriculoperitoneal shunt.

GOS score was 5 of 35 (72.9%) patients, 4 of 2 (4.2%) patients, 3 of 3 (6.3%)
patients, 2 of 1 (2.1%) patients, 1 of 7 ( 14.6%) patients were observed.

The mortality rates were 11.5% by the early surgery, 21.4% by late early
surgery, 12.5% by late surgery.
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Advanced age and increase in the amount of cisternal blood on brain CT were
discussed as poor prognosis. The amount of blood in the cisterna is important because it
increases WFNS grade. Vasospasm and ischemic infarction in the patients have an

effect on mortality and morbidity.

Diagnosis of Life-threatening aneurysmal SAH musn’t be skipped by
physicians and health care institute, clinical findings and complications must be well
known, aggressive medical treatment should be performed when SAH diagnosed and
the patients who are clinically well stage should be operated on as soon as possible.
KIMA patients in our clinic is operated as early as possible and in a single session if

possible to minimize complications.
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10. OLGU SUNUMU

Olgu 1: 51 yasinda erkek hasta, anamnezinde HT ve PKBH mevcut. Bas agrisi
sonras1 kraniyal MR tetkikinde anevrizma saptanmasi {izerine bagvurdu. Norolojik
muayene normal, batin BT de bilateral bobrek kistleri mevcut. Serebral DSA tetkikinde
sag OSA bifurkasyonunda 7.3mm x 5.7mm, sag A2’de 2.5mm X 1.9 mm, AkomA’de
3.5mm x 2.5mm anevrizma tespit edildi. Sag pterional kraniyotomi ile sag OSA

bifurkasyon ve AkomA anevrizma, sag pariyetal paramedian kraniotomi ile ACA A2

anevrizma kliplemesi yapildi. GOS 5 taburcu edildi.
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Sekil 26: (a) preop BT, (b) preop MR anjiyografi, (c) batin tomografisi (polikistik
bobrek ), (d) sol ICA enjeksiyonu ile dolan AkomA anevrizmasi, (e) sag OSA, sag A2
anevrizmasi, (f) postop direk grafide sag pariyetal ve pterional kraniyotomi, 3 adet
anevrizma klip goriintiisii.

Olgu 2: 38 y bayan hasta, ani basagrist ve suur kaybi sonrasinda GKS 14
olarak yatirildi. DSA tetkikinde sag OSA 3.9mm X 2.8mm, sag ICA supraklinoid
segmentte 2.2mm x 1.6mm anevrizma tespit edildi. Sag pterional kraniotomi ile sag
OSA Ml-inferior arter temporal bileske ve sag ICA supraklinoid oftalmik arter
anevrizma kliplemesi yapildi. GOS 5 taburcu edildi.
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Sekil 27: (a) preop BBT, (b) sag OSA ve sag oftalmik arter anevrizmasi, (C) postop
BBT.

Olgu 3: 48 yasinda bayan hasta basagri, kusma, suur kaybi sonrasi dig
merkezden kranial MR tetkiki ile acil servisimize bagvurdu. Serebral DSA tetkikinde
sag OSA bifurkasyon inferior lateral oryantasyonlu genis boyunlu 5 mmx4mm, sag
perikallozal kallozamarjinal bileskede anteriora oryante lobule 4mm X 3mm, sol OSA
bifurkasyonda posteriora oryante 4mm x 4mm, sol OSA distalde 2 mm anevrizma tespit
edildi. Once sag pterional kraniotomi ile sag OSA, sag frontal kraniotomi ile DACA
anevrizmasi kliplendi. 5 hafta sonrada sol pterional kraniotomi ile sol OSA bifurkasyon

ve distal anevrizma kliplemesi yapildi. GOS 5 taburcu edildi.

97



Sekil 27: (a) preop BBT, (b) preop MR, (c) postop BBT, (d) sag OSA bifurkasyon ve

sag A2 anevrizmasi, (e) sol OSA bifurkasyon, sol OSA distal anevrizmasi.

Olgu 4: 62 yasinda kadin hasta 6 aydir basagri sikayeti ile kranial MR
cekilmis. Serebral DSA tetkikinde sol AkomA 4.5mm x 3.5mm, sol koroidal arter 3.8
mm x 2.7mm anevrizma tespit edildi. Sol pterional kraniotomi ile iki anevrizma
kliplemesi yapildi. GOS 5 taburcu edildi. 2 ay sonra konusmada yavaglama, inkontinans
sikayetleri ile bagvurdu. Hidrosefali tanis1 ile sag Kocher noktasindan

ventrikiiloperitoneal sant uygulandi. GOS 5 taburcu edildi.
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Sekil 28: (a) preop MR, (b) postop BBT, (c) sol ICA enjeksiyonuyla dolan AkomA ve

sol PkomA anevrizmasi, (d) VP sant sonras1t BBT.

Olgu 5: 42 yasinda bayan hasta basagrisi ve sol tarafinda kuvvet kaybi ilse bagvurdu.
GKS 14, sol fasiyal paralizi, sol 4/5 hemiparetik. Serebral DSA tetkikinde sag PkomA
orifiste ve sag OSA trifurkasyonda 12 mm iki anevrizma tespit edildi. Sag pterional
kraniotomi ile anevrizmalara klipleme ve intraserebral hematom bosaltilmasi yapildi.
GOS 5 taburcu edildi.

Sekil 29: (a) preop BBT,(b) sag OSA trifurkasyon ve sag PkomA anevrizmasi, (c)
postop BBT.
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