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OZET

Giris ve Amac: Subaraknoid kanama (SAK); spontan ve travmatik kaynakli
olabilen, morbidite ve mortalitesi yiiksek, ciddi komplikasyonlar1 olan, erken tan1 ve
tedavi gerektiren 6nemli bir acildir. Calismamizin amaci acil servisimizde spontan ve
travmatik SAK tanistyla yatirilan olgularin risk faktorleri, tibbi 6zgegmisleri, etiyolojik
Ozellikleri ve acil serviste ¢alisilan hematolojik parametrelerinin; yatig siiresi ve 6liim
oranlari ile olan iliskisinin retrospektif incelemesidir.

Materyal ve Metod: Arastirmamiza 1 Agustos 2014 ve 1 Agustos 2016 tarihleri
arasinda Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’ne basvuran

veya sevk edilmis SAK tanisi alan ve verilerine ulasilabilen 18 yas iizerindeki 150 hasta
dahil edildi.

Bulgular: Toplam 150 SAK tanili hasta retrospektif olarak incelenmistir. 150
vakanin % 70’1 (n=105) spontan, % 30’u (n=45) travmatik SAK’t1 ve vakalarin % 60’1
(n=90) erkek, % 40’1 (n=60) kadin hasta idi. Tiim hastalarin yas ortalamas1 54,5+15,7
idi. Hastalarin ortalama yatis siiresi 9,8+8,7 giindii. Yatan hastalarmn % 61,3’ (n=92)
taburcu, % 38,7’si (n=58) eksitus oldu.

Eksitus olan grupta; hastalarin yasi, ila¢ kullanimi, tibbi 6zge¢misinde ek hastalik
varligi, ani biling bozuklugu, bir tarafin tutmamasi, giigsiizliik hissi, EKG’ nin anormal
olmasi, Fisher ve Hunt-Hess skorlari anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksek saptandi.

Sonug¢: Eksitus olan hastalarin dngoriisiinde yas, ani biling bulanikligi, Fisher ve
Hunt-Hess skorlarinin anlamli-bagimsiz (p<0,05) etkinligi gézlenmistir.

Anahtar kelimeler: Acil, Mortalite, Subaraknoid Kanama



ABSTRACT

Introduction and Purpose: Subarachnoid hemorrhage (SAH) is an important
emergency that should be early diagnosed and treated. It can be spontaneous or
traumatic; has severe complications and high mortality and morbidity rates. In our study
we aimed to establish whether is there a relationship in between duration of
hospitalization and mortality rate width risk factors, medical history, etiological
properties and hematologic parameters at patients whose was diagnosed spontaneous or
traumatic SAH at our emergency service.

Material and Method: In our research we included 150 patients who come or
referred to Adana Numune Education and Research Hospital Emergency Medicine
Clinic between 1 August 2014 and 1 August 2016, above age of 18 and diagnosed
spontaneous or traumatic SAH.

Results: Overall 150 SAH diagnosed patient were analyzed retrospectively. In
our research % 70 (n=105) of 150 cases were spontaneous SAH, % 30 (n=45) were
traumatic SAH, % 60 (n=90) were male, % 40 (n=60) were female. Average age of all
patients was 54,5+15,7. Mean hospitalization duration of the patients was 9,8+8,7 days.
% 61,3 (n=92) of hospitalizated patients discharged, % 38,7 (n=58) of them died.

In the group of died patients in our study, we detected that; age, medical drug
using, rate of positive feature at medical history, sudden change of mental status,
hemiparesis, abnormal electrocardiographic (ECG) features, Fisher and Hunt-Hess
scores were seen significantly higher (p<0,05).

Conclusion: We observed that; age, sudden change of mental status, Fisher and
Hunt-Hess scores are significant- independent parameters to predict mortality.

Keywords: Emergency, Mortality, Subarachnoid Hemorrhage



1. GIRIS ve AMAC

Beyinde subaraknoid mesafe igerisine genellikle arteryel nadiren de venoz
nedenlere bagli olarak meydana gelen kanamaya subaraknoid kanama (SAK)
denilmektedir.’ Spontan ya da travmatik olmak iizere ikiye ayrilir.

Spontan SAK serebrovaskiiler hastalik (SVH)’lar arasinda; aterotromboz,
embolizm ve primer intraserebral kanama (ISK)’y:1 takiben dordiincii sirada yer alir.
Spontan SAK’lar hemorajik inme tiplerinden olup, tiim inme olgularinin % 6-8’ini
olustururlatr.2 Travmatik SAK ise; siddetli kafa travmalar1 sonucunda subaraknoid
mesafeye kan sizmasidir ve hemen daima kortikal kontiizyonla birliktedir.®

SAK’m en sik nedeni travmalardir. Spontan SAK’ 1 ise en sik nedeni ise % 75-80
siklikla anevrizmalardir. SAK goriilme sikligi degisik serilerde 100.000°de 6-28
arasinda bildirilmektedir.*”

Son yillarda konu iizerinde bilgilerin birikimi bilgisayarli tomografi (BT),
manyetik rezonans goriintileme (MRG) gibi goriintiileme yontemlerinin geligsmesi ile
artmig ve SAK’m ozelliklerinin taninir bir duruma gelmesi saglanmistir. Sagaltimda da
kurallar oldukca belirlenmis ve oOzellikle mikrocerrahi girisimlerde asamalar
kaydedilmistir.®

SAK tiim SVH’larin kii¢iik bir boliimiinii (% 5-7) olusturmasina karsin, mortalite
ve morbidite potansiyelinin yiiksekligi nedeniyle her zaman akilda tutulmasi gereken bir
hastaliktir. SAK sonras1 1. ayda olgularin % 50°si kaybedilir ve hayatta kalanlarin en az
yarisinda kalici oziirliilik gelisir. SAK sonrasi ¢esitli semptom ve klinik durumlar
ortaya ¢ikmaktadir.’

SAK sonrasi mortalitenin en sik nedeni serebral vazospasmdir. Serebral arteryel
vazospazm fokal, segmental, diffiiz semptomatik veya asemptomatik olabilir.
Vazospazmda bilingte bozulma, artan meningismus, diisiik derecede ates ve fokal

nérolojik  bulgular ortaya ¢ikabilir. %

Vazospazmin patogenezi net olarak
anlagilamamistir. Patogenezde immiinoreaktif siire¢ dahil bir¢ok mekanizma ileri
siiriilmektedir.*

Bu ¢alismamizin amaci; acil servisimizde SAK tanisi alan hastalarda hematolojik
parametrelerin mortalite ile iliskisini ve ilaveten mortaliteyi etkileyen diger faktorleri

arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. SAK’1n Tarihcesi

Serebral anevrizmalar ve bunlarin yirtilmasinin SAK’a neden oldugu 18. ylizyilda
Morgagni ve Biumi tarafindan tanimlanmistir. SAK’in tarihgesine bakildiginda ilk
kayitlara Hipokrat’in yazilarinda rastlandigi kaydedilmektedir. Bu konuda ayrintili bir
calisma yapan Walon (1956) Fransa krali II. Henry ile Isve¢ Prensi Charles’in SAK
nedeniyle oldiigini  belirtmektedir.® SAK ile ilgili bilgilerimiz 18. vyiizyila
uzanmaktadir. 1761 yilinda bir otopsi vakasinda Morgagni intrakranial bir anevrizmayi
ilk tantyan kisi olmasina ragmen bu konudaki ilk yaym 1778 yilinda Biumi tarafindan
gerceklestirilmistir ve SAK klinigini tanimlamugtir. Serre’s 1819°da SAK’larin serebral
kanamalardan ayr1 ele almmasmin gerekliligini yazmistir. 1854 yilinda Luschka
intrakranial arteriovendz malformasyon (AVM)’leri tanimlamis ve 1863 yilinda
Virchow bunlarin konjenital orjinli vaskiiler lezyonlar olup gercek anlamda tiimor
olmadiklarini bildirmistir. 1872 yilinda Bortholew ve 1877 yilinda Osler anevrizma ile
SAK arasindaki iliski tizerinde durmuglardir. 1891 yilinda Quincke spinal ponksiyonu
tan1 yontemi olarak gelistirmesi sonucu yasayan hastalarda SAK’l1 olgularda beyin
omurilik sivis1 (BOS)’da ki degisiklikleri aragtirmis ve 6nemli katkilarda bulunmustur.13

Egas Moniz’in 1927°de serebral anjiografiyi uygulamaya koymasi ile SAK
etyolojisi lizerindeki bilgiler artmistir. 1931 yilinda Dott bir intrakranial anevrizmaya ilk
miidahale eden kisidir. Bugiin i¢in wrapping olarak bilinen prosediirii gerg¢eklestirmistir.
1938 yilinda ise Walker Dandy ilk kez anevrizma boynunu klipsleyen kisi olmustur.
Seckel 1931 yilinda spontan kanamalar1 idiopatik ve semptomatik olmak tizere iki
grupta ele almistir. Ehrenberg 1936 yilinda SAK’l1 olgular1 travmatik ve spontan olarak
ikiye ayirmis spontan olanlarida primer ve sekonder olarak ele almistir. Benzer
calismalar, Richardson ve Hylond (1941), Pakarinen (1967), Sheid (1983) tarafinadan
yapilmustir. 1967 yilinda Donaghy’nin mikrovaskiiler cerrahide binokiiler mikroskopu
kullanmasi, Yasargil’in anevrizmada spazm konusu, mortalite ve morbiditedeki 6nemi
nedeniyle sik sik sozii edilir olmus ve Arutinox 1974 yilinda trabekiiller i¢indeki serbest

sinir uclarinin vasospazmla olan iligkisinden bahsetmistir.™



Anevrizma  cerrahisinin  bugiinkii  gelisiminde,  anterior  sirkiilasyon
anevrizmalarinda Yasargil’in ve posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda ise Drake’in

bliytik katkilar olmustur.?

Sekil 1. SAK’n tomografik goriiniimii**

2.2. SAK ve Olus Mekanizmasi

Spontan (travmatik olmayan) SAK hemen her zaman i¢in dramatik ve sikca
katastrofik bir klinik tablodur.? Spontan SAK; bir arter veya venin yirtilmasi sonucu
kanin dogrudan subaraknoid mesafeye geg¢mesidir. Bu birincil kanamadir. Diger
nedenler ile subaraknoid aralifa olan kanamalar karistirilmamalidir. Bunlar ikincil
kanama olarak ifade edilir.

Ikincil kanama nedenleri:

1. Subdural aralikta bir effiizyon araknoid zar1 delebilir ve subaraknoid araliga

sizabilir.



2. Hemisferin yiizeyel boliimlerinde bir kanama pia materi yirtarak subaraknoid
araliga girebilir.

3. Derin bir intraserebral kanama ventrikiillerden birine yirtilir ve buradan kan
subaraknoid araliga ulasabilir.®

Travmatik SAK ise; siddetli kafa travmalar1 sonucunda subaraknoid mesafeye kan

sizmasidir ve hemen daima kortikal kontiizyonla birliktedir.?

2.2.1. Etyoloji

Son yillarda tan1 yontemlerindeki farkedilir ilerleme, 6zellikle BT nin giinliik
kullanima girmesi ve subtraksiyon-magnifikasyon gibi gelismis anjiografi teknikleri ile

SAK’larin aydinlatilmayan olgu sayis1 giderek azalmaktadir.™

2.2.1.1. Travmatik SAK

SAK etyolojisi kapsaminda travma en sik goriilen nedendir. Travmatik SAK
olusumunda biiyiik olasilikla ¢ok y&nlii mekanizmalar rol oynar. Intrakraniyal arterler
ve koprii venlerinin, komplet, inkomplet tek veya c¢oklu travmatik yirtilmasi ya da
kortikal kontiizyonlardan diffiizyon yoluyla travmatik SAK olabilir.”® Bu kanamalar
BOS dolasimimi engelleyip, kafa i¢i basimncinin artmasina ve sekonder beyin
lezyonlariin gelisimine neden olur. Travmatik SAK trafik kazalar1 ve diisme sonrasi
goriilen kafa travmalarindaki en sik karsilagilan patolojik tablolar1 olustururlar.

Travmatik SAK’lar Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada orta ve siddetli
kafa travmali hastalarda kontiizyondan (% 60) sonra % 33 oraninda en sik ikinci BT
bulgusu olarak bildirilmistir."® Yogun bakima yatirilan kafa travmal hastalarda bu oran
% 61 olarak bulunmustur. Son yillarda kafa travmali hastalarin Glasgow ¢ikis sonuglari
lizerinde yapilan caligmalarda, travmatik SAK’l1 hastalardaki kotli sonug¢ oraninin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir." ™ Bildirilen ¢alismalarda travmatik SAK 11 hastalarda alt:
ay sonra mortalite oran1 % 42 saptanmistir. Hastalarin % 73’linde 6liim ilk ii¢ hafta
icindedir. Ik 48 saat icinde % 40, ilk bir hafta icinde % 62 oraninda &liim
bildirilmistir.m'18 Travmatik SAK’l1 hastalarda ki gecikmis mortalite, iskemik hasarin

20,21

gelismesine baglanmistir. Ayrica travmatik SAK’li hastalar arasindaki olim

oraninin, gecikmis vazospazmin etkileri ve iskemik beyin hasarindan daha ¢ok

baslangigtaki mekanik hasarin siddetine bagli oldugunu savunanlar da olmustur.??



Boylece travmatik SAK kafa travmalarindaki kotii sonuglar {izerinde onemli bir
prognostik faktor olarak degerlendirilmistir. Kotii sonuclar iizerinde Onemli diger
prognostik faktorler ise; hastanin yasi, giris Glasgow koma skalast (GKS), kanin
yerlesimi ve pihti kalinligimin fazla olmasi, bazal sisternalarda kanama, ventrikiillere
acilmis kanama, intraserebral hematom veya akut subdural hematom gibi birlikte
lezyonlarin varlig1 olarak bildirilmistir.”* Baz1 calismalarda kétii sonuglar iizerinde
vazospazmin daha etkili oldugu one siiriilmiistiir.’ Travmatik SAK, serebral vazospazm
gelismesini artirir.”**! Buna bagl olarak gelisen iskemi norolojik defisitin artmasina
neden olur. Son ¢aligmalarda, kafa travmalarindan sonra kan akim degisikliklerinin ¢ok
erken donemde basladigi, kan akim hizinin azalmasina bagl olarak da erken iskeminin

klinik tablo ve kotii klinik sonuglarinin ortaya ¢iktigi gésterilmistir.zo

2.2.1.2. Spontan SAK

SAK etyolojisi kapsaminda travma en sik goriilen nedendir. Ancak burada ve
sonrasinda, travmatik diye aksi belirtilmedik¢e bahsedilecek olan spontan SAK
olacaktir. SAK olgularinin en sik goriilen nedeni % 75-80 ile intrakranial anevrizmalar,
bunlar i¢inde de en sik sakkiiler anevrizmalardir.?*® Bu nedenle SAK’lar intrakranial
sakkiiler anevrizmalarla hemen hemen 6zdeslesmis gibidir ve ¢ogunlukla intrakranial
sakkiiler anevrizma riiptiiriine baglit SAK konusunun irdelenmesinde temel alinmasina
etken olmustur.

Anevrizma riiptiiri disinda siklikla SAK’a yol agan iki neden vaskiiler
malformasyonlar, hipertansiyon (HT) ve aterosklerozistir. Daha az oranda olmak tizere
kan diskraziler, enfeksiyoz hastaliklar, endojen ve kortikal vendz trombozis ve gebelik
gibi bir dizi neden SAK’a yol acarlar.”>? Spontan SAK’in daha az siklikla goriilen
nedenleri agsagida Tablo 1’de gosterilmistir. Nedeni bilinmeyen SAK olgularinin orani
giiniimiizde % 20 dolaylarindadir.”®?" Nedeni belirlenemeyen olgular arasinda ve
mikroanjiomatdz yapilar veya riiptiir sirasinda destriikte olmus anevrizmalar sayilabilir.
Bazende anevrizma boyun bolgesinden riiptiire olur ve piht1 boynu tikar, anjiografide
opak madde anevrizma kesesini doldurmayacagi icin radyolojik goriintii elde

edilemez.?%%



Tablo 1. Spontan SAK nedenleri?®

KRANIUM ICi

I- Anevrizma

|1- Hipertansif arteriosklerotik vaskiiler hastahk

I11- Vaskiiler malformasyonlar

IV-  Kan diskrazileri: Hemofili, Trombositopeni, Ldsemi, Waldenstrom
mikroglobiilinemisi

Eritropoetik sistemik bozukluklar1 (Aplastik anemi, Herediter sferositoz, Orak hiicre
anemisi, Polisitemi, Hipofibrinojenemi, Hiperfibrinojenemi)

V- Enfeksiyon Hastahklar: Bruselloz, Tifo, Infliienza, Leptospiroz, Subakut
bakteriyel endokardit, Toksoplazmozis, Tiiberkiiloz, Herpes Zoster, Sitomegalik
inkliizyon hastaligi, Sarbon

VI. Endojen Ekzojen Toksinler (Kapiller duvarinda permeabilite bozuklugu)
Sempatomimetikler, Monoaminooksidaz (MAO) inhibitorleri, Alkol, Antikoagiilan
kullanimi, Arsenik, Kursun, Kinin, Hiperbiliirinemi, Hipernatremi, Karbonmonoksit
(CO), Karbon disiilfit, Benzen, Morfin, Nikotin, Amiloidoz gibi paraproteinemiler,
Pentametien tetrazol, Uremi,

Sistemik Lupus Eritematozis (SLE) gibi otoimmiin hastaliklar

VII1- Allerjik reaksiyonlar

VIlI- Beyin Tiimérleri Glioblastom, Metastatik karsinom, Pitiiiter tiimorler,
Melanomlar, Menenjiom, Epandimom, Koroid pleksus papillomasi

IX- Moya moya hastahigi

X- Kortikal Venoéz Tramboz (Dogum sonrasi en sik masif SAK nedeni)

XI- Dural arteriyovenoz malformasyon (AVM)

KRANIUM DISI (MEDULLA SPINALIS)

I. Medulla spinalis ve meninkslerin vaskiiler malformasyonlari

II. Medulla spinalis timorleri:Epandimoma

I11. Poliorteritis Nodosa (PAN)

IV. Spinal arterin rupture olmasi

V. Antikoagiilan tedavi

2.2.2. Epidemiyoloji

Spontan SAK her yasta goriilebilir. Bati iilkelerindeki insidansi, yas, cins,
cografik bolgelere gore farkliliklar gosterir. Goriiniim siklig1 hakkinda kesin bir deger
vermek zordur. Degisik iilke ve kaynaklara gore epidemiyolojik olarak siklig1 8/100.000
yil ile 22-24/100.000 y1l arasinda olup 6zellikle Kuzey Amerika’da bu oran 11/100.000
yil olarak tespit edilmektedir.

SAK’l1 olgularin en 6nde gelen nedeni intrakranial anevrizmalar olup toplumun %
2’sinde mevcuttur. Riiptiire olan anevrizmalar bu grubun % 1’inden azinda s6z konusu
olup, SAK insidansinda degisiklik olmadigi, ancak trombotik ve embolik inme
tiplerinde bir diisiis oldugu, intraserebral hematomlarda ise ¢ok hafif bir diismenin
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oldugu gosterilmistir. Anevrizma riiptiiriine bagh olmayan SAK grubunda prognoz



daha iyi olup, yeni bir kanama daha az sikliktadir ve ge¢ serebral iskemi enderdir.*? Bu
grupta vazospazm iskemik inme ya da yeni bir kanamay1 onlemek amaci ile yogun
tedaviye gerek yoktur.®*® SAK’lar genellikle vetiskinlerde goriiliir ve 40-60 yas
grubunda siktir. SAK nedeni olarak AVM ilk 10 yas grubunda birinci sirada iken
giderek diiger, buna karsin anevrizmalar ilk siraya gegerler. 20-70 yas grubunda spontan
SAK’larin en 6nemli nedeni anevrizmalar olup 40-50 yas grubunda en yiiksek degere
ulagirlar. Bu yas grubunda anevrizmalar SAK nedeni olarak hipertansif arteriosklerotik
kanamalardan 2 misli, AVM kanamalarindan 25 misli fazladir. 70 yasin {stiinde
belirgin neden arteriosklerozdur. 20 yas altinda kadinlarda, 70 yasin iistiinde erkeklerde
kanama daha siktir. Kadin erkek orani: 3/2°dir.?® intrakranial sakkiiler anevrizma
riiptiirtine bagli SAK olgularinda, erken tani, modern tibbi ve cerrahi yaklasimlara
karsin, morbidite ve mortalite dnemini korumaktadir.? Morbidite ve mortalitede siklikla
etken olan faktorler, baslangictaki kanamanin siddeti, serebral vazospazm, yeniden
kanama ve cerrahi komplikasyonlardir.***® Hastalarin kanama sonrasi basvuru tarihleri

ve kanama anindaki biling diizeyleri 6nemlidir.*

2.2.3. Patogenez

SAK olgularinin en sik gorillen nedeni intrakranial sakkiiler anevrizmalarin
riptiiriic oldugundan SAK’lar intrakranial sakkiiler anevrizmalar ile hemen hemen
0zdeslesmis gibidir, bu nedenle burada intrakranial anevrizmalardan bahsedilecektir.

Genellikle serebrumun 6n, yan ve orta kisimlari internal karotik arterden,
temporal lop arkasi, kaidesi, oksipital lop ve posterior fossadaki olusumlar vertebral
arterden beslenir. Karotid arter agaci sagda arterial anonima, solda arkus ortadan arteria
karotis kommunis olarak ¢ikar. Boyunda vena jugularis ve nervus vagusla birlikte
damar sinir paketi i¢inde seyreder. Angulus mandibularisin iki santimetre altinda
internal ve eksternal dala ayrilir. Karotis interna kanalis karotikusta seyreder ve foramen
laserumdan kafa icine girer. Karotid kanal boyunca iki adet 90°’lik a¢1 yapar, daha
sonra sinus kavernozus icinde ilerler, sonrasinda sfenoid kemik iizerinde karotid
sulkusta seyreder, anterior klinoid seviyesinde duray1 deler, posterior, lateral, superiora
dogru uzanarak bes ana dala ayrilir. Bunlar: 1. Oftalmik arter, 2. Posterior komminikan
arter, 3. Anterior koroidal arter, 4. Anterior serebral arter; bu anterior komminikan

arterle kars taraftaki esi ile birlesir. Orbital, frontopolar, kallozomarginal, parikallozal



adinda kortikal, rekiirens arter adi altinda perforan dali vardir. 5. Orta serebral arter;
yana yukari seyreder silvian fissur i¢ine girer ve dallara ayrilir. Orbitofrontal, rolandik,
prerolandik, anterior parietal, posterior parietal, angiiler, posterior temporal Kkortikal,
ayrica lentikiilooptik lentikiilostriat isimli perforan dallar vardir.

Vertebrobaziller sistem: Vertebral arterler sagli sollu subklavian arterlerden
cikarlar, foramen transversiumdan ve foramen magnumdan gegerek kafatasina girerler.
Posterior inferior serebellar arteri verdikten sonra pons alt ucunda birleserek baziller
arteri meydana getirirler. Bundan rami pontis, arter auditiva, anterior inferior serebellar
arter, sliperior serebellar arter dallar1 ¢iktiktan sonra posterior serebral arter adi altinda
iki u¢ dala ayrilir. Beyin kaidesinde posterior kominikan arterle karotid sistem

birleserek Willis poligonunu yapar (Sekil 2).

Anterior
serebral
arter

Orta
serebral

Posterior
komiinikan
arter

Posterior
serebral
arter

Baziller
arter karotid

arter

Beynin alttan
goranumda

Sekil 2. Willis poligonu®’

Beyin arterleri diger arterlerden farkli olarak; kuvvetli internal elastik tabakalar:
yoktur, eksternal elastik tabakalari mevcut degildir, elastik lifleri olmayan zayif bir
adventisya tabakalar1 vardir, media tabakalar1 incedir.

Kollateral dolasimda normalde basing sifirdir. Yaslilarda skleroz sebebi ile bu

baglantilar tam caligmayabilir. Bu sebepten yaslilarda tek karotis ligasyonu genglere



nazaran daha fazla norolojik semptom verir, bazen iki karotid arterin tikanmasinda bile
beynin total kan akiminin degismedigi goriiliir. Beyne oksijen saglayan yegane faktor
kan basinci degildir. Serebral kan akimi 100 gr beynin bir dakikada ml cinsinden kan
miktaridir, kan1 damara iten gii¢ ve karsilastigi direng neticesi gerceklesir. Serebral
dolasima etkiyen faktorler arasinda venoz basing degisikligi de onemlidir.

Vaskiiler direnci etkileyen faktorler; damarlarin  fonksiyonel toniisleri,
duvarlarinin yapisi ve gapi, intraserebral basing (ICP)’nin damar cidarina yansimasi ve
kan vizkositesidir.

Serebral kan akimi kan basincinin serebrovaskiiler dirence boliimiine esittir.
Serebral dolagim hakkindaki bilgilerin ¢ogu Kety ve Somidt’in nitrozdioksit metodu

buluslar1 ile 6grenilmistir.

2.2.3.1. Intrakranial Anevrizmalar

Anevrizma kelime olarak damar geniglemesi anlamina gelir. Arterin bir
noktasindan disartya tomurcuklanmasi (sakkiiler) veya bir segmentin balonlagmasi
(fusiform) ile gerceklesir. Asagida anevrizmalarin etyolojik ve biiyiikliiklerine gore
siiflamasi yapilmistir.

Anevrizmalar etyolojik olarak; 1. Sakkiiler (konjenital) anevrizmalar, 2. Fusiform
(arteriosklerotik)  anevrizmalar, 3. Inflamatuar (mikotik, sfilitik, bakteriyel)
anevrizmalar, 4. Neoplastik anevrizmalar, 5. Dissekan anevrizmalar, 6. Travmatik
anevrizmalar, 7. Mikroanevrizmalar olarak smiflandirilir.

Anevrizmalar biiyiikliiklerine gore; a. 3 mm den kiiglik (Baby anevrizmalar), b. 3-
6 mm arasi (kii¢iikk anevrizmalar), €. 7-10 mm aras1 (orta bilyiikliikkteki anevrizmalar), d.
11-25 mm arasi (bliyiikk anevrizmalar), €. 25 mm den biiyiik (dev anevrizmalar) olarak
siiflandirilir.

Bir anevrizmanin olusumunda arter duvarinda bir zayiflik ve bu zayif noktay1
iterek genislemeye yol agan dinamik bir giic gerekir. Arter duvarinda media
tabakasindaki defekt bolgesinde kan basmcinin ve tiirbiillansinin artis1 ile zamanla
internal elastik laminada dejenerasyon baslar. Intima tabakasi damar duvari icine dogru
herniye olur ve lezyon giderek biiyiir. Biiylime devam ederken damar i¢i basincin ve

rejenerasyon olaymin etkisi ile anevrizma duvarinda kalin ve ince sahalar gelisir. Kan



basincindaki bir artigla ya da yillar siiren damar i¢i basincin siirekli etkisi ile anevrizma
duvarindaki bu ince sahalar basinca dayanamaz ve yirtilir.*®

Media tabakasindaki defekt ¢ogunlukla biiyiik serebral arterlerin biflirkasyon ya
da yan dal cikis bolgelerinde oldugu igin anevrizmalar genellikle biiyiik arterlerin
bifiirkasyon ya da dal ayrim bélgelerinde bulunurlar.3*%

Sakkiiler anevrizmalalarin olusumunda konjenital ve sonradan olusan dejeneratif
degisiklikler birlikte rol oynamaktadirlar. Altta yatan konjenital defektin varligini
vurgulamak igin sakkiiler anevrizmalara konjenital anevrizmalar da denebilir. Ikiz
kardes olgularinda ayn1  bolgelerde anevrizmalarin  saptanmasi  anevrizma
formasyonunda herediter faktérlerinde varligimi desteklemistir.® Ayrica intrakranial
anevrizmalar sik olarak polikistik bobrek, AVM, Moyamoya hastaligi, Ehler-Danlos
sendromu, aort koarktasyonu ve fibromiiskiiler displazi gibi baska konjenital
malformasyonlarla da beraber bulunabilirler.** Sakkiiler anevrizmalarin yeri ve nispi

sikliklart Sekil 3’deki gibidir.

Anterior Anterior
Serebral Komiinikan
arter arter

Orta Serebral
arter

internal

Karotid
arter .
34%
Posterior
; Kominikan

Posterior arter

Serebral

arter

— Baziller arter

Sekil 3. Sakkiiler anevizmalarin yerleri ve sikhlari*!
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2.2.4. Klinik Ozellikler

SAK’da baslangic gelisim ve seyir degisik sekillerde karsimiza c¢ikar.
Anevrizmanin riiptiire olmasi1 dinlenme halinde olabildigi gibi stress, agir kaldirma,
ikinma, defekasyon veya koitus esnasinda da olabilir. Klinik tablonun agirlig
kanamanm yeri, miktar1 ve yaygmhig ile ilgilidir. Riptire oluncaya kadar
anevrizmalarin % 90’1 klinik bulgu vermez. Semptom veren anevrizmalar genellikle
0,5-1,5 cm capinda olanlardir. 5 mm’den kiiciik ¢apli anevrizmalarin riiptiire olmasi ¢cok
enderdir. Dev anevrizmalarda (2,5 cm’den biiyiik ¢apli) ayrica intrakranial kitle
semptomlari olabilir.

SAK bir ¢ok hastada 6nceden hicbir uyarici 6ykii vermeksizin ortaya ¢ikar. Bazi
hastalarda ise Oykiide gecici 3. kranial sinir paralazisi ve siddetli birka¢ bas agrisi
donemi tanimlanabilir. SAK’da baslangic genellikle akuttur. Hastalar ani siddetli ve
korkutucu bir bas agris1 tanimlarlar, agri daha 6nce olanlardan ¢ok daha siddetlidir.
Orbita arkasi veya basin herhangi bir yerine fokal baslayip daha sonra yayilir. Bas ve
boyunun hareketleri 151k ve giiriiltii agrinin siddetini arttirir. Bazen agr1 hastay1 o denli
rahatsiz etmez, analjezikler ile gecistirilir ve koken aranmaz, bazen de agr1 disindaki
bulgular 6rnegin, kusma, bilin¢ bulaniklig1, ates 6n planda bulunur. Bunlar kanamaya
bagl kimyasal menenjit sonucu ortaya ¢ikan bulgulardir. Bakteriyel menenjit ile ayrimi
LP ve BOS incelemesi ile yapilir.

Sirtta duyulan ve bacaklara yayilan siddetli agr1 ve buna eslik eden sfinkter kusuru
her iki alt ekstremitede parestezik yakinmalar ile paraparezi veya parapleji spinal SAK’1
diistindiirtir. Akut gelisimli biling dalgalanmalari, ajitasyon, anlamsiz konusma ile
basvuran hastalar yaninda, saatler i¢inde kotiilesen ve derin koma sonucu 6len hasta
gruplarina da rastlanir.

Norolojik muayenede saptanan bulgular subaraknoid araliktaki kan miktar1 ve kan
birikiminin olus hiz1 ile ilgilidir. Bir anevrizma riiptiiriinde arteryel kanamanin
olusturacag@i bulgular ile bir AVM’den vendz sizint1 seklindeki kanamanin olusturacagi
bulgular farkhidir.

SAK’m majoér semptomlart asagidaki 5 baslhk altinda toplanabilir. Simdi
bunlardan bahsedilecektir.
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2.2.4.1. Bas Agnisi

SAK’1n baslangici oldukca klasiktir. Yiiksek basing altindaki kanin subaraknoid
araliga hizla yayilmasi ile ani baglangicli ve siddetli bas agris1 ortaya ¢ikar. Agr1 daha
onceki bas agrilarindan ¢ok daha siddetlidir. Basin herhangi bir bolgesinden
basliyabilirler. Kisa zamanda generalize olabilir veya fokal kalabilir. Bas agris1 boyun
fleksiyonu ile bas hareketi ile, ses ve 151k uyaranlarla artar. Kanamanin siddetli olmadig:
ve subaraknoid araliga sinirli kaldigi durumlarda ise hastalar sadece bas agrisindan
yakinirlar. izleyen saatlerde hastanin klinik durumunu kanamanin siddeti belirler. Masif
kanamanin serebral parankime ve ventrikiiler sisteme yayilmasi ile hasta dakikalar ve
saatler i¢inde kaybedilebilir. Bu nedenle ani dliimlerin ayrici tanisinda anevrizmaya
bagli SAK olasihig1 oncelikle akla gelmelidir.** Ani baslangigh bas agrisma yaklasim

Sekil 4’de 6zetlenmistir.

Ani baslangich bas agrisina yaklasim

Kranial BT
SAK (-) SAK (+)
LP Serebral Anjiografi
Ksantokromi Normal Vaskiiler Normal
ve/veya lezyon
eritrositler l
Perimezensefalik
l l SAK
Serebral Benign Anevrizma AVM
Anjiografi Siddetli Bas

Agrisi

Sekil 4. Ani baslangich ve siddetli bas agrisina tamsal yaklaslm43
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2.2.4.2. Bilin¢ Bozuklugu

Hastalarin bir kisminda bas agrisimi izleyen kisa siireli biling kaybi olur. Ani
olarak gelisip aym diizeyde kalabilir, giderek diizelebilir veya daha da bozulabilir.
Hastalarin yaklasik % 30-40’inda hicbir 6ykii ve prodromal belirti olmaksizin birden
koma ortaya cikar. Baglangicta biling bozuklugu olmayan hastalarda daha sonraki
donemlerde vazospazm, yeniden kanamaya, serebral 6demin gelismesine bagli olarak

da biling bozuklugu olabilir.****

2.2.4.3. Meninks Irritasyon Kamtlari

Subaraknoid araliktaki kanamanin etkisi ile kanama baslar baslamaz veya birkag
saat iginde meningial irritasyon kanitlar1 (ense sertligi, Kerning ve Brudzinski bulgulari)
gelisir.** Bu bulgular komadaki hastada saptanmayabilir. Kerning bulgusu sirtiistii yatan
hastada bacak kaldirilinca kontralateral refleks olarak digerinin de kalkmasidir veya 2
bacak kaldirilinca sirtta agr1 olmasidir. Brudzinski bulgusu ise hastanin ¢enesi gdgsiine
degdirilmeye cahisilinca dizlerde ve kalgada biikilme olmasidir.* Ense sertligi
baslamas1 SAK’da eritrosit yikilmasi ve eritrositten agiga c¢ikan oksihemoglobinin
biliruline dontismesiyle olusur. Bilirubin; meninksler iizerinde irritatif etkisi ile ense
sertligine yol acar ve aymi zamanda BOS’daki ksantokromik goriinlime de neden
olmaktadir. Hastada irritabilite, hiperestezi, hiperakuzi ve fotofobi gibi subjektif
sensoryel degisikliklerde olur. Hastalar yataklarinda fotofobi nedeni ile gdzlerini kapatir
ve meninkslerdeki gerilimi azaltmak i¢in bacaklarni dizden fleksiyona getirerek

hareketsiz olarak yatmak isterler (Ttifek tetigi).

2.2.4.4. Sistemik Bulgular

24-36 saat i¢inde kanamaya bagli menengial inflamasyonun etkisi ile hastalarin
atesi yiikselir.* Terleme, kusma, titreme, kalp atim hizindaki degisiklikler, hipotalamik
diizenleyici mekanizmalarin bozukluguna baghdir. Siddetli hipotalamik bozuklukta
gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu olabilir. Agr1 ve hipotalamik bozukluk ileri
diizeyde tasikardiye neden olurken intrakranial basincin artist ile de bradikardi
gelisebilir. Hastalarda gecici arteryal hipertansiyon ortaya cikabilir. Ayrica kanda
yiiksek glukoz diizeyleri, akut myokard infarktiisii (MI) bulgularina benzer 6zellikler
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tastyan elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri, glikoziiri ve albliminiiri bu

semptomlara eslik edebilir.

2.2.4.5. Norolojik Bulgular

Kanama yalnizca subaraknoid araliga siirli ise pek az norolojik bulgu goriilir,
lateralizasyon bulgulari hemen hemen yok gibidir. Kas giiclinde azalma, konusma
bozuklugu, konviilzyon, kranial sinir tutulumu gibi bulgular degisik nedenlere bagh
olarak ortaya ¢ikar. Bu nedenler; Kanin serebral parankime yayilimi, anevrizma veya
kan pihtisi ile bir arterin tikanmasi, Vazospazma bagl serebral infarktin gelismesi, masif
SAK ile beynin kompresyonu ve serebral 6demdir.*

Baslangicta ya da sonradan ortaya ¢ikan bazi ndrolojik bulgular anevrizmanin
lokalizasyonu ile ilgili veriler saglayabilir. Ornegin 3. kranial sinir paralizisi genellikle
posterior komiinikan arter ¢ikisinda ve internal karotis arter sisteminde bir anevrizmay1
disiindiiriir. Bir ya da iki bacakta gecici pareziler, akinetik mutizm ve kisilik
degisiklikleri anterior komiinikan arter ya da anterior serebral arterde bir anevrizmayi,
hemiparezi ya da afazi gibi bulgular median serebral arter ile ilgili bir anevrizmay1
diistindiiriirken, alt kranial sinir paralizisi ve suboksipital basagrisi ise posterior dolagim
sistemi anevrizmalarindaki riiptiirii diisiindiiriir.*

Oftalmoskopik muayenede optik diskin ¢evresinde subhyoloid (preretinal)
kanamalar goriilebilir. Bu vendz doniisiin subaraknoid aralikta bloke olmasina baghdir.
Olgularm % 10-15’inde vendz akut veya uzun siiren intrakranial basing artig1 sonucu
papil 6demi gelisebilir.*”*® Diplopi, gérme alami defektleri, konjuge bakis
anormallikleri, gérme keskinliginde degisiklikler bulunabilir.

SAK’da goriilen bu bulgularin disinda SAK sonrasi gelisebilecek ve hidrosefaliye
bagli olan, yiirimede bozukluk, demans, iiriner inkontinans gibi semptomlar1 da
unutmamak gerekir.

SAK’a diger bir dizi patolojiler eslik edebilir. Bunlar arasinda; intraserebral
kanama, subdural hematom, intraventrikiiler kanama, hipotalamik kanama, serebral
infarkt, intrakranial basing artimi ve hidrosefali sayilabilir.?® Bazi AVM’li hastalarin
kranium oskiiltasyonunda iifiiriim duyulabilir.

SAK klinigi ile ilgili olarak 6zel bir durum ise uyarici sizmadir (warning leaks).

Uyarici sizma, klasik SAK’dan 6nce gelisen minor bir kanamadir. Birkag saat, giin veya

14



hafta 6nce olusur, bunu klasik SAK izler. Ani olarak ortaya ¢ikan bas agrisi, anksiyete,
irritabilite ve bazen ense sertligi ile kendini gosterir. Cogunlukla migren veya vaskiiler

bas agrist ile karlstlrlhr.34‘44‘46

2.2.5. Klinik Seyir ve Prognoz

Anevrizma yirtilmast sonucu kan; subaraknoid araliga, ventrikiillere, beyin
dokusu i¢ine veya subdural araliga gecebilir. Bir anevrizma yirtilmasi sonucu
subaraknoidal araliga hizla gegen kanin siddetine gore, agir ve ani bir klinik tablo ile
mortalite riski artar.

Olgularin ¢ogunda anevrizma yirtilmasi sonucu kanama saniyeler i¢inde belirli bir
siire devam eder ve durur. Bu durus riiptiir yerinde fibrin tika¢ ve anevrizmayi tastyan
damar bolgesinde vazospazm sonucu olur. Daha sonra SAK seyrinde iyi ve kotli yonde
olasiliklar gelisebilir:*

Yirtilan anevrizma duvari fibrozise ugrar. Bu arada BOS igine karisan kan rezorbe
olur ve hasta iyilesir. Diger bir olasilik kanamay1 durduran fibrin tika¢ ve vazospazm
geri donebilir ve yeniden kanama olabilir. Yeniden kanama klinigi agirlastirir ve
mortalite oranini arttirir ya da vazospazm ciddi derecede olabilir. Boylece serebral
dokuda ilgili damar alaninda infarkt gelisir. Biling bozulabilir, fokal nérolojik bulgular
artar. Bagka bir olasilik ise sisterna duvarlarindaki yapisikliklar yiiziinden BOS ve kanin
rezorbsiyonu engellelenir ve ventrikiiller giderek dilate olur, kommunikan hidrosefali
gelisir, hastanin klinigi bozulur.

SAK’da prognozu yonlendiren faktorler; kanamanin yeri ve miktari, eslik eden
vazospazm, akut hidrosefali ve hastanin klinik tablosudur.

Ulusal ve uluslararast yapilan ¢alismalarda veriler degismekle beraber, kanama
sonrasi 1. ayda mortalite oran1 % 50 degerine ulagmaktadir.***° Oliimlerin cogu ilk hafta
icinde olmakta, olgularin % 10’u kanama aninda, % 25’1 ilk 24 saat icinde

2,51

kaybedilmektedir. Ani Olimler genis intrakranial hematom, beyin dokusunun

destriiksiyonu, akut hidrosefali, artmis kranium i¢i basing, myokard iskemisi, kalp
aritmileri ya da akut solunum yetmezligi sonucudur. %2

Kanama sonrasi ilk 3 aylik donem ele alindiginda olgularin yaklagik yarisi
kaybedilmekte, yasayan grubun yarist agir morbidite gostermekte ve bu grubun 2/3’i

basarili bir cerrahi girisim ge¢irmis olmalarina ragmen kanama oncesi yasam kalitesine

15



erisememektedir.*’ Anevrizmanin yerlesim yeri ve boyutu prognozda biiyiik olciide
onem gostermektedir. 65 yas iistii olgularda prognoz geng gruba gére daha kotidiir.>®
Baslangicta c¢ekilmis olan BT sonuglar1 prognoz i¢in bilgi verir. Genelde beyin BT
sonuglar1 hastanin klinigi ile paralel olup, tomografilerde hidrosefali, kitle etkisi yapan
kanama, intraserebral hematom, intraventrikiiler kanama veya yaygin SAK bulgulari
tasiyan olgularda prognoz normal veya lokal SAK bulgusu tagiyanlara oranla kotiidiir.
Uzun siireli izlemelerde ise 1. aydan sonra 10 yillik siirede tekrar kanama % 1,5-
3,5 arasinda bundan sonraki siirede % 0.86’dir. Etyolojisi bilinmeyen SAK olgularinda

ilk kanamadan sonra hemen kanama enderdir, prognoz iyidir.>**®

2.2.6. inceleme Yontemleri

SAK kuskusu tasiyan bir hastada baglangigta yapilmas: gereken taniya yonelik
incelemeler:>*®

Tam kan sayimi, protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zamani, trombosit
sayimi, kanama zamani, kanda iire-kreatinin tayini, serum glukozu tayini, karaciger
fonksiyon testleri, arteryel kan gazi, tam idrar tahlili, BOS incelemesi, akciger grafisi,
kontrastsiz-kontrasth BBT, MRG, serebral pananjiografi, transkranial doppler,
elektrokardiyografi (EKG), elektroensefalografi (EEG), serebral kan akimi ol¢iimii

olmalidir.

2.2.6.1. Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)

Trombositler aterotrombotik hastaligin patofizyolojisinde ve iskemik inmenin
erken tromboembolik fazinda Onemli rol oynamaktadirlar. Asetil salisilatin da
tromboksan A, (TxA;) sentezinin inhibisyonu yoluyla inme dahil olmak {izere
tekrarlayict  vaskiiler olaylar1  engelledigi bilinmektedir.®* MPV  trombosit
fonksiyonlarinin  degerlendirilmesi i¢in  kullanilabilecek belirteclerden  biridir.
Genislemis trombositler daha yogun graniiller igerirler ve daha fazla TxA, sentezlerler.
Artmig trombosit biiyiikliigiiniin diabetes mellitus (DM), hiperkolesterolemi ve sigara
icimi gibi vaskiiler risk faktorleriyle iliskili oldugu bilinmektedir. Gilinlimiizde artmis
MPV diizeyleri koroner arter hastaligi olan kisilerde MI i¢in bagimsiz risk faktorii

olarak kabul edilmektedir. Yapilan c¢alismalar MPV diizeylerinin ayni zamanda
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ozellikle akut iskemik inmeli hastalarda saglikli kontrollere gore daha yiiksek oldugunu
ortaya koymaktadir.®*®

Literatiirde MPV ile ilgili olarak yapilan ¢alismalar 1970’li yillarin ortalarindan
itibaren baslamaktadir. Bu ¢alismalarda siklikla anestezi uygulamasi, cerrahi
operasyonlar, heparinizasyon, gebelikte preeklampsi, HT, enfeksiyonlar, bobrek
yetmezligi gibi birbiriyle iligkili olmayan durumlarla MPV ile trombosit sayisinin
iligkisi arastirilmistir. 1990°lardan itibaren aterosklerotik siireglerin mekanizmalarinin
netlesmeye baglamasiyla birlikte, aterosklerozun yol a¢tigi hastaliklar ve MPV
arasindaki iligki de anlasilmis, bu konuda ¢esitli caligmalar yapllmlstlr.66'67 Yaklasik 30
yildan beri hemogram parametreleri i¢inde rutin olarak bakilan MPV’nin akut MI, DM,
ateroskleroz ve HT gibi hastaliklarla iligkisi net olarak ortaya konmustur. Giinlimiizde
hacmen biiyiik olan trombositlerin daha aktif olduklari ve vaskiiler yatakta trombiis
olusumunu kolaylastirdiklar bilinmektedir.®® Hemorajik inme hastalarinda MPV
diizeylerinin nérolojik sonlanim hakkinda da fikir verebilecegi belirtilmektedir.®
SAK’da sonucta hem hemorajik bir serebrovaskiiler olay hem de inflamatuar ve

%72 By nedenle MPV diizeyleri SAK prognozunda

trombotik yonii olan bir hastaliktir.
belirteg olabilir. Ancak bunun ispatlanmasi i¢in daha ¢ok kontrollii prospektif

caligsmalara ihtiya¢ vardir.

2.2.6.2. Eritrosit Dagilim Hacmi (RDW)

RDW yiiksekligi eritrosit ¢ap degiskenliinin artisinin bir yansimasi olup
herhangi bir hematolojik anormallige 6zgii degildir. Kardiovaskiiler 6lim riskinde
artisin yam sira, kanser iliskili 6liimler ve kronik alt solunum yolu hastaliklarina bagl
Olimler dahil olmak iizere tiim nedenlere bagli artmis mortaliteye de eslik ettigi
gésterilmistir.73'74 Aneminin altta yatan farkli nedenleri arasinda kullanilan énemli bir
parametredir. Yiiksek RDW degeri; hizlandirilmis eritrosit yikimini, folik asit veya
vitamin B12 gibi nutrisyonel eksikligi, proinflamasyon durumu veya eritropoezi bozan
renal yetmezligi goOstermektedir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda RDW’nin
inflamasyonun patogenezinde rolii oldugu diisiiniilmiistiir.”> RDW inflamatuar’®® ve
trombotik’®® hastaliklarda mortalite ve kotii prognozla giiglii iliskili bir belirtectir. SAK

ise hem inflamatuar hem de trombotik yonii olan bir hastaliktir.®®"?
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Chugh ve arkadaglar1 saglikli bireylerle karsilagtirildiginda SAK’li hastalarda
yaptiklar1 pilot c¢alismada RDW degerinin oOnemli olgiide yiiksek oldugunu
gostermislerdir, ama bunun rutin kullanimi i¢in daha ¢ok kontrollii kohort calismaya

gerek oldugunu belirtmislerdir.®

2.2.6.3. Elektrokardiyografi (EKG)

SAK, akut tromboembolik infarkt ve intrasebral hemoraji gibi SVH’larin EKG’de
bir takim degisiklikler ile seyrettigi eskiden beri bilinmektedir.®* En sik goriilen
degisiklikler QT uzamasi, ST segment depresyonu, T dalgas1 degisiklikleri ve U
dalgasinin ortaya ¢ikmasidir. Bazi ¢aligmalar bu EKG degisikliklerinin primer olarak
kardiyak kokenli olmaktan ziyade serebral olaya bagli oldugunu gt')stermislelrdir.83 EKG
degisikligi i¢in sorumlu tutulan faktorler kardiyak kokenin yaninda, santral olaya bagl

plazma katekolamin diizeyinde artis, sempatik sistemin uyarimi ve olusan elektrolit

bozukluklaridir.348®

2.2.6.4. Lomber Ponksiyon (LP)

SAK klinigi olan hastalarda BOS incelemesi, bilgisayarli beyin tomografisinin
(BBT) kullanim alanina girmesine kadar tek tan1 yontemi olarak kalmaistir.

SAK kuskusu olan veya menenjial irritasyon bulgular1 gosteren hastalarda BOS
incelemesi gerekir. SAK’l1 hastada BOS rengi akut donemde kirmizi, birkag giin sonra
ksantokromik goriinlimdedir. BOS’da kanin veya ksantokrominin goriilmesi taniy:
dogrular. Subaraknoid araliga gecen kanin hemolize olmasi ile hemoglobin
tirevlerinden oksihemoglobin kanamay1 izleyen ilk saatlerden itibaren BOS’a karisir.
Daha sonra bilirubin de BOS’a gecer. SAK’l1 hastadan alinan hemorajik BOS santrifiij
edilecek olursa iistte kalan sivinin ksantokromik oldugu goriiliir. Travmatik ponksiyonla
alinan hemorajik BOS’da ise santrifiij sonrasi ksantokromi goriilmez. Ayrica BOS 3
tiipe alinidginda travmatik ponksiyonla renk giderek agilir ve siv1 koagiilasyon gosterir,
oysa spontan SAK’da s1v1 hep ayni renktedir ve koagiile olmaz.%

BOS’da makroskopik kan 10-14.giinlerde ksantokromi ise 20-30.giinlerde
kaybolur, yeniden kanama durumunda BOS’da tekrar taze kan belirir. BOS un alinmasi

ile subaraknoid aralikta basing dinamiklerinin degismesine bagl olarak kafa i¢i basing

18



dinamikleri de degisime ugrayabilir ve bu durum herniasyona yol agar.*® Ozellikle
intraserebral hematomu olan olgularda bu durum ciddi tehlikeler dogurabilir.?’

BOS’da kirmizi seri hiicreler yaninda beyaz seri de artar ve protein degeri
yiikselir. BOS basinci artar, glikoz degeri sapmaz. Papilla 6demi olan ve intraserebral
kanama veya hematom kuskusu tasiyan olgularda birka¢ damla disinda BOS 6rnegi

alinmamalidir.

2.2.6.5. Bilgisayarh Beyin Tomografisi (BBT)

SAK’l1 hastalarm tetkikinde risk tagimayan emin ve hizli bir yontemdir.**>%%88
Ozellikle biling bozuklugu ve belirgin norolojik defisitleri olan hastalarda olasi bir
intraserbral hematomun LP ile herniye olabilecegi diisiiniildiigiinde BBT bu hastalarda
ilk inceleme yontemi olmaktadir.

Siddetli bir kanamada noéral yapilari ¢evreleyen subaraknoid aralik ve 6zellikle
bazal sisternalar BBT de hiperdens bir goriinim alir. BBT nin pozitif bulgu vermesi
subaraknoid araliga gegen kanin miktar ile orantilidir.”®

Hafif kanamalarda ve teknik yonden yetersiz BBT’lerde SAK bulgusu saptanmaz.
BBT nin yetersiz kalabilecegi bir baska durum da incelemenin kanamayi izleyen geg
donemde yapilmasidir. BBT de hiperdens goriiniim belirgin oldugu bolge, kanamaya
yol agan olasi bir anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda da bilgi saglayabilir. BBT
geligsebilecek komplikasyonlarin izlenmesinde de oOnemli veriler saglar. Yeni bir

kanamanin, vazospazmin veya hidrosefalinin gelisip gelismedigi BBT ile izlenebilir.%®
o1

2.2.6.6. Serebral Anjiografi

SAK’da anjiografi kanamanin en sik nedenleri olan anevrizma ve AVM’lerin
belirlenmesinde kesin tan1 yontemidir. Etyolojinin saptanmasiyla cerrahi endikasyonun
kesinlesmesi ancak anjiografi ile miimkiin olur. Anjiografi ayrica vazospazmin ve
hidrosefalinin gelisimini, varsa hematomun Ozelliklerini, multipl anevrizmalar
anevrizmanin boyutu, sekli ve yerini, tiimor gibi diger nedenleri de ortaya koyar.
Anjiografi bu katkilar1 ile SAK’da vazgecilmez bir tan1 yontemidir. SAK nedeni
merkezlere gore degismek lizere olgularin % 5-10’unda belirlenemez (teknik

yetersizlik, vazospazm veya tromboz nedeni ile anevrizmanin dolmamasi). Bu nedenle
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baslangigta patoloji saptanmamis olgularda 2-3 hafta sonra anjiografinin yinelenmesi
uygun olur.®® SAK nedeni sistemik bir hastalik ise anjiografi yapilmaz. Anjiografinin
negatif oldugu durumlarda diger SAK nedenlerine yonelik arastirmalar derinlestirilir.

Anevrizma riiptliriiniin fizyopatolojisi kesin aydinlatilmis degildir. Anevrizma
rliptiirii sonrasi subaraknoid araliga gecen kan intakraniyal basincin artmasina yol agar.
Bu durum ise serebral perflizyon basincindan ve ona bagl olarak serebral kan akiminda
azalmaya neden olur. SAK ve sonrasi goriilen biling degisikligi global serebral iskemiye
bagli oldugu diisiiniiliir.*® Anevrizma riiptiirtine baglit SAK’l1 olgularda olay aninda
goriilen hipertansiyon serebral iskemiye bagli otonomik kontrol mekanizmalarin
travmasi sonucu olabilir. Anevrizma kesesinin geniglemesine yol agan transmural
basing, ortalama arter basinci ile basingta ani veya devamlilik gosteren yiikselmeler, ya
da kranyum ici basin¢ta azalmalar kesenin gerilmesi ve sonugta riiptiir ve yeniden
kanamaya yol agabilir.*?

Kanama sonrasi serebral hemodinami iki farkli yonde gidis gosterir. Birinci
olasilik; kranyum i¢i basing arteryel diastolik basing degerine dek ulasir ve bu durum
serebral kan akimindan sifira de§in azalmaya yol acar. Daha sonra bunu kranyum igi
basingta giderek azalma ve serebral kan akiminda yiikselme takip eder. Hastalarin
kanama sonrast degisik biling diizeylerinde yasantilarina devam etmesi bu sekilde
aciklanabilir. Tkinci olasilik ise kranyum igi basincin devamli yiiksek gidisi ile serebral
kan akiminda ve fonksiyonel aktivitede yetersizlik olmasi durumudur. Kranyum igi
basincin devamli yiiksekligi sisternalarda olusan trombiis tikaci ile BOS un dinamiginde
bozulmaya baghdir. Kan akiminda yetersizlik (no-flow pattern) akut vazospazm ve
kapiller endotelyum, noronal hiicreler, perivaskiiler astrositlerin sismesi ile

birliktedir. %967

2.2.7. Klinik Derecelendirme

SAK’da hastanin klinik durumu prognozun degerlendirmesinde ve tedavinin
planlanmasinda biiylkk Onem tasir. Bu nedenle hastalarin klinik tablolarin
derecelendirilmesi amaci ile degisik siniflamalar yapilmistir. Giiniimiizde yaygin olarak
kullanilan derecelendirme sistemleri Botterel (1965), Hunt-Hess*® (1968) ve Gazi
Yasargil tarafindan tanimlanmis smiflandirmalardir. Son olarak diinya Norosirurji

federasyonu da bir derecelendirme getirmistir. Calismamizda klinik derecelendirmede
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kullandigimiz Hunt-Hess smiflamasi tablo 2’de, BBT’deki kan miktarini esas alan

Fisher siniflamasi ise tablo 3’de goriilmektedir.

Tablo 2. Hunt ve Hess siniflamasi®

Grade 0 Riiptiire olmamis anevrizma

Grade 1 Asemptomatik veya minimal bagagrisi ve hafif ense sertligi

Grade 2 Basagrisi, en sertligi var, kranial sinir paralizisi disinda ndrolojik defisit yok

Grade 3 Uykuye egilim, konfiizyon veya hafif fokal defisit var

Grade 4 Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi erken deserebresyon rijiditesi ve

vejetatif bozukluk var

Grade 5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

Tablo 3. Fisher simiflama sistemi® (BT deki kan miktari)
Grade 1 Saptanabilen subaraknoid kan yok

Grade 2 1 mm Kkalinliktan daha ince diffiiz yada vertikal tabakalar

Grade 3 1 mm piht1 ve/veya ‘1 mm’ vertikal tabaka

Grade 4 Diffiiz SAK ile yada SAK olmaksizin intraserebral vaye intraventrikiiler pihti

Not: “Vertikal tabaka’ interhemisferik fisiir, insular sisterna, ambient sisternay: igeren vertikal,
subaraknoid mesafeler i¢cindeki kani ifade eder.

2.2.8. Subaraknoid Kanama Komplikasyonlari

Tekrar Kanama: Ilk anevrizma kanamasindan sonra tekrar kanama ihtimalinin
en yiiksek oldugu zaman dilimi ilk 24 saattir. ilk 24 saatte tekrar kanama oran1 % 4 tiir.
1. glinden sonra bu oran giinde % 1,5 oranina diiser ve ilk 2 haftadaki kiimiilatif tekrar
kanama oran1 % 14’tiir. Tekrar kanama ihtimali, ytliksek klinik grade, biiylik anevrizma
boyutu, yiiksek tansiyon, ileri yas ve bayan cinsiyette artis gostermektedir. Erken
cerrahi, tekrar kanama oranin biiylik oranda azaltip vazospazm gelisimini 6nlemek icin
“3H” tedavisini uygulamaya imkan saglamaktadir. Bu tedavi; hipertansiyon,
hipervolemi, hemodilusyonu kapsamaktadir. Erken cerrahi ile intratekal fibrinolitikleri
uzaklastirilan hastalarda vazospazm gelisme ihtimali azalmakta, hastalar daha hizh
mobilize edilebilmekte, yatak yarasi komplikasyonlarinin gelisimi onlenebilmekte ve
hastanede kalis stiresi kisaltilabilmektedir. Erken cerrahinin dezavantajlar ise
intraoperatif anevrizma riptiirli, retraksiyon hasarinin fazla olmasi ve iskemi gelisme

ihtimalini arttirmasidir, 3>190-102
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Vasospazm: Serebral vasospazm (arteryel daralma) beyin vaskiiler agacinin
daralmasi olarak tanimlanabilir."® SAK sonrasi mortalite ve morbiditenin en nde gelen
nedeni serebral vazospazmidir. Serebral vasospazm hakkindaki ilk bilgilerimiz
Peabody’nin 1891 yilindaki c¢alismalarina dayanir. Peabody spazmi damar diiz
kaslarinin spazmodik kontrakiyonu seklinde tarif etmistir.'®® Serebral vasospazm genel
olarak anevrizma riiptiiriine bagli SAK’da meydana gelir. Fakat ciddi kafa travmasinda
% 5-10 oraninda, meningeal infeksiyon ve diger serebrovaskiiler hastaliklarda da
gérﬁlebilir.104‘105 Serebral vazospazmin patogenezi net olarak anlagilmamastir.>
Patogenezde bircok mekanizma ileri siiriilmektedir. Deney hayvanlarinda subaraknoid
otolog kan enjeksiyonundan g¢ok kisa siire sonra serebral vosospazm goriilmesine
karsilik insanlarda SAK’dan sonraki ilk ii¢ giin i¢inde cok nadir olarak spazm goriiliir.
Genellikle spazm 3. giin baslar, 6-10. giinde maksimal diizeye ulagir. 3-10. giin arasinda
% 41, 10. giinden sonra % 25, bir ay sonra % 6- 7 oraninda serebral vosospazm
saptanm1§,t1r.95'98'106'107

SAK sonrasi gelisen vasospazm gecikmis norolojik bozukluklarin ana nedenidir.
Vazospazm asemptomatik olabilecegi gibi morbiditenin 6nemli bir nedeni olan
gecikmis serebral iskemiye de yol agabilir. Vazospazm SAK komplikasyonlarindan en
onemlisidir ve anevrizmali hastalarin % 30-40’inda olusur. SAK sonucu olusan
vazospazmin en Onemli yonii mevcut tedavi yontemlerine ¢cok az veya hi¢ cevap
vermemesidir. Ge¢ fokal ya da diffiiz iskemik norolojik kayiplar, serebral arteryel
vazospazm ile birlikte gider. Vazospazmin semptomlari giinler boyunca yavas gelisir.
Siddetlenen bas agrist bilingte bulaniklik, artan meningismus, ates ve fokal norolojik
bulgular vazospazmin semptomlaridir. Bu durumda SAK’in diger komplikasyonlari
olan yeniden kanama, hidrosefali, yaygin serebral 6dem, subdural ve intraserebral
kanamalar1 dislamak amaciyla acil BBT endikasyonu vardir. Olgularin ¢ogunda
anjiografide vazospazm goriilmesine karsin pek ¢cogu asemptomatik seyreder. Bu durum
kollateral dolasim yeterliliginden kaynaklanmaktadir. Geg serebral iskemi genellikle 3.
giinde bagslar, 4 ile 12. glinler arasinda siddeti iist diizeye ulagir. Vazospazmi 6nlemek
veya mevcut vazospazmi tedavi etmek amaciyla hastalarda hiperdinamik ”3H” tedavisi
uygulanir. Hastalar bu donemde beyin 6demi ve iskemiyi artiran etkenler olan

hiponatremi, hiperglisemi, hipoksi ve hipertermiden korunmalidirlar. %812
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Parankimal Hematom: Pasqualin ve arkadaslar1 anevrizmalarin % 34 oraninda
parankimal hematoma neden olduklarini belirtmektedir. Bunlar igerisinde de siklikla
orta serebral ve anterior komunikan arter anevrizma Kkanamalar1 goriilmektedir.
Hipertansif kanamalardan her zaman kolaylikla ayrilamayabilirler ve klinik olarak
stiphelenildigi durumlarda mutlaka DSA yapilmalidir. Biiylik boyutlu hematomu olan
ve bilinci bozulan hastalarda acil sartlarda hematomu bosaltip ayn1 seansta anevrizmayi
klipe etmek gerekmektedir.'*®

Intraventrikiiler Hemoraji: Intraventrikiiler hemoraji anevrizma
kanamalarindan sonra % 13-28 oraninda goriilmektedir. Ozellikle anterior kommunikan
ve baziller arter kanamalarindan sonra biiyiik boyutlu ventrikiiler hematomlara baglh
olarak hidrosefali meydana gelebilir. Ventrikiiler drenaj takilmasi ve anevrizma klipe
edildikten sonra ventrikiile doku plazminojen aktivatoru (t-PA) verilmesi uygulanacak
tedaviler arasindadir. "4

Hidrosefali: SAK sonrasi akut hidrosefali gelisiminde en Onemli faktorler
subaraknoid ve intraventrikiiler mesafedeki kanin miktaridir. Olusumunda BOS’un
intraventrikiiler veya subaraknoid mesafedeki dolasiminin engellenmesi sorumludur ve
SAK sonrasinda % 20 oraninda gelismektedir. Tedavide ventrikiiler eksternal drenaj
takilmaktadir. Ancak ventrikiiler drenajin yeniden kanama oranini arttirdigi akilda
tutularak dikkatli calistirilmali ve 5 giinden fazla kalmasi gerektigi durumlarda
infeksiyonun Oniine gegmek icin ya kateter degistirilmeli ya da kalict kateter
yerlestirilmelidir.100’116

Artmis Intrakranial Basing: SAK sonrasi intrakranial basing artmasinda
intraventrikiiler kanama, parankimal hematom ve iskemik beyin 6demi gibi etkenler
sorumlu tutulmaktadir. Hematomun bosaltilmasi, ventrikiiler kateter yerlestirilmesi,
sedasyon, farmakolojik tedavi ve ventilasyonun ayarlanmasi uygulanabilecek tedavi
ytintemlerindendir.117

Tibbi Komplikasyonlar: SAK’l1 hastalarda tibbi komplikasyonlar oldukg¢a sik
goriilmektedir. Bu oran % 40 olarak ifade edilmektedir ve bunlar igerisinde en sik
goriilenleri; anemi, hipertansiyon, aritmi, karaciger enzimlerinde ylikselme, elektrolit
bozukluklari, atelektazi, pulmoner 6dem ve pnomonidir. Klinik derecelendirmesi koti

olan hastalarda bu komplikasyonlarin gelisme ihtimali artar. Medikal komplikasyonlarin
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norolojik komplikasyonlarla esit oranda mortaliteye sahip oldugunun bilinmesi de bu

konunun 6neminin daha iyi anlagilmasi i¢in oldukga 6nemlidir.*®

2.2.9. Tedavi

SAK’11 hastalarda tibbi ve cerrahi tedavi i¢ ice girmis gibidir. Glinlimiizde cerrahi
mortalite % 5’e kadar inmistir.”® Bu nedenle klinik durumu uygun olan cerrahi girisim
icin uygun zaman secilen anevrizmali hastalarda cerrahi tedavi hastaligin giderilmesi
icin tek segenektir. Ancak cerrahi girisime kadar gececek siirede kafa i¢i basincini
diisiirmek, yeni kanamayr onlemek, vazospazmin etkilerini azaltmak ic¢in su ozel
durumlarda tibbi tedavi 6nem kazanmaktadir:

1. Anjiografide anevrizma veya baska cerrahi bir patolojinin saptanmamis olmasi

2. Anevrizma lokalizasyonunun cerrahi olarak ulasabilir olmamasi

3. Hangisinin kanadig1 belirlenemeyen multipl anevrizma

4. HT, kardiyopati gibi 6nemli sistemik sorunlarin varlig

5. Cerrahi tedavinin hasta veya yakinlarinca kabul edilmemesi

2.2.9.1. Tibbi Tedavi

SAK’da mutlak yatak istirahati ve bulgularin takibi 6nemlidir. SAK’l1 olgular bu
hastalik grubunun tan1 ve tedavisinin yapildigr merkezlere bir an once basvurmalidir.
Olgular yogun bakim {initelerinde ya da cevreden izole edilmis odalara yatirilirlar.
Yatagin basucu 30 derece yukarda olup olgunun gereksinimlerini yataginda gormesi
istenir. Ortam sessiz ve los olmalidir. Ziyaretgi sayist sinirli tutulmalidir. Yatak yaralari,
atelektazi ve pnomoni, vendz trombozis olasiliklarina kars1 onlemler alinmalidir. Lifli
ve yumusak sulu gidalardan olusturulmus diyet uygulanmali konstipasyona karsi
laksatif ilaglar verilmelidir.

Biling diizeyi kotii olgulara erkeklerde kondom, kadinlarda foley katater
uygulanmali, beslenmeleri intravendz yolla ve/veya nazogastrik sonda ile saglanmalidir.
Nazogastrik yolla beslenme SAK’dan 7-10 giin sonra olgunun stabil olmasimi takiben
baglanir. Olgularda dolasim, solunum gibi yasam islevleri yakindan takip edilmelidir.
Ik iki giin her saat basit SAK’a siklikla eslik eden asir1 sempatik bosalim nedeniyle
yasami tehdit eden aritmi, EKG bozukluklar1 ile sik karsilasilir. Bu degisiklikler

propanolol ile engellenebilir. Olgularda biling kapali ise hava yolunun agik tutacak
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onlemler alinmali gerekirse oksijen verilmeli, ventilatér yardimi ile solunum destegi
uygulanmalidir.

Bulanti, kusma ve agriya Kkarsi ilaglar verilmelidir (asetilsalisilik asit
verilmemelidir). Huzursuz ve ajite olgulara diazepam, fenobarbital uygulanabilir.
Baslangigta 6 saatte bir 5 mg diazepam veya 6 satte bir 30-60 mg fenobarbital verilir.
Gastrointestinal kanama riskine kars1 histamin (Hy) bloke ediciler veya proton pompa
inhibitorleri  verilir.  Antikonviilzan  kullanimi  tartismali  olup  klinigimizde
kullanilmaktadir. Olgularda fenitoin tercih edilmektedir (15-20 mg/kg). Yiikselmis
kranium i¢i basing hiperozmik ditiretik tedavi ile kontrol edilir. Mannitol % 20 0,5-2
mg/kg/giin’e boliinerek 6 saatte bir intravendz (IV), furosemid 40-100 mg/giin 3-4’e
boliinerek IV verilir. Santral vendz kateter monitorizasyonu ile sivi dengesi, elektrolit

ve osmolarite takibi yapilir.

2.2.9.2. Cerrahi Tedavi

Anevrizma kanamasma bagli SAK’da cerrahi girisim kanayan anevrizmaya
yoneliktir. Boylelikle ikinci bir kanama olasilig1 6nlenmis olur. Anevrizmanin dolanim
dist birakilmast i¢in anevrizma boynunun klipsle kapatilmasi amaca yonelik tek
yt')ntemdir.13

Yeni tedavi yontemleri arasinda uygun vakalarda kateterle balon yerlestirilerek
veya koiling, embolizasyon yapilarak anevrizma oblitere edilebilir.

Anevrizma tedavisinde esas amag¢ anevrizma kesesinin tamaminin, giivenli bir
sekilde ve siirekli olarak okliizyonunun saglanmasidir. Bu amacla cerrahi tedavi,
endovaskiiler tedavi veya her ikisi birlikte uygulanabilir. Tedavi se¢iminde her hasta
ayr1 ayr1 ele alinmali hasta i¢in en giivenli ve en etkili tedavi modalitesi se¢ilmelidir.
Anevrizma boyutu, lokalizasyonu, hastanin yasi, beraberinde sistemik hastalik varligi,
intraserebral veya intraventrikiiler hemoraji varligr ve hastanin klinik ve radyolojik
grade’i karar vermede oldukga etkilidir.

Sonug olarak cerrahi veya endovaskiiler tedavi ile anevrizma kesesi tam olarak
oklude edilebilir ancak sadece anevrizma kesesini oklude etmek SAK tedavisinde
yeterli degildir. Anevrizma kesesi tedavi edildikten sonra ortaya ¢ikabilecek medikal ve

norolojik komplikasyonlar acisindan hasta yakin takip edilmelidir. Komplikasyonlarin
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erken donemde tespit edilerek tedavi edilmesinin morbidite ve mortalite oranlarini
biiyiik oranda diistirecegi diisiiniilmektedir.
Cerrahi mortalite ve morbiditeyi etkileyen en 6nemli faktér hastanin ameliyata

alindigi siradaki klinik durumdur.™
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Agustos 2014-Agustos 2016 tarihleri arasinda Adana Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi acil servisine kendi bagvuran veya dis merkezlerden sevk edilen
SAK tanist almis ve hastaneye yatirilan 150 hasta asagida belirtilen kriterlere gore
calismamiza dahil edildi. Calismaya baslamadan 6nce hastanemiz etik kurulundan onay
alind.

Calismamiza dahil edilme kriterleri:

- 18 yas tizerinde olan,

- Dosyasinin tiim verilerine ulasilan,

- Hastaneye yattiktan sonra ilgili boliim tarafindan nihai sonlanimi ‘taburcu veya
eksitus’ seklinde yapilan,

- Travmatik SAK’l1 hastalarda mortaliteye etki edebilecek ciddi ikincil travmatik
yaralanmasi olmayan (gogiis, batin, pelvis, vs..),

- Spontan veya travmatik tiim SAK’l1 hastalar dahil edildi.

Calismamza dahil edilmeme Kriterleri:

- 18 yas ve altinda olan

- Dosyasinin tiim verilerine ulasilamayan

- Hastanemize vyattiktan sonra 1ilgili bolim tarafindan nihai sekilde
sonlandirilmay1p, kendi/yakinlarinin imzasi ile taburcu olan, izinsiz hastaneyi terkeden
ya da tedavinin devamu i¢in bir iist merkeze sevk edilen

- Travmatik SAK’l1 hastalarda mortaliteye etki edebilecek ciddi ikincil travmatik
yaralanmasi olan (gdgiis,batin,pelvis,vs..)

- Eks duhul sekilde acile gelen veya acilde eksitus olan hastalar ¢alismaya dahil

edilmedi.
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3.2. Klinik ve Laboratuar incelemeleri
3.2.1. Norolojik ve Biyokimyasal Degerlendirme

Acil servisimizde SAK tanisi konulan hastalar veya SAK tamisi ile dis
merkezlerden acil servise kabul edilen hastalarin kayitlarina ulasildi. Kayitlardan
hastalarin sistemik ve noérolojik muayenesine, 12 derivasyonlu EKG’lerine, tam kan
sayimi ve biyokimyasal testlerinin sonuglarina bakildi. Sonrasinda SAK tanisi alan
hastalar ic¢in klinik ve laboratuvar olarak daha onceden hazirlamis oldugumuz form
dolduruldu. Bu forma hastanin ismi, yasi, cinsiyeti, TC numarasi, hastaneye basvuru
saati, acile bagvuru sikayetleri, hastanin kullandigi ilaglar, hastanin 6zge¢cmisi (DM, HT,
iskemik kalp hastaligi, orak hiicreli anemi, hiperlipidemi, malignensi, asemptomatik
karotis stenozu, varsa diger hastaliklar1 ve sigara/alkol kullanimi) kaydedildi. Hastalarin
acil servisimizde ¢ekilmis olan ve radyoloji uzmani tarafindan yazili olarak raporlanan
BBT’sinde kanamanin miktar1 kayit altina alindi. BBT’de kanama miktari; kesitsel
olarak 1 mm kalinliktan daha ince veya kalin yaygin ya da diisey tabakalar olup
olmadigina gore, veya intraserebral/intraventrikiiler hematomun olup olmadigina goére
degerlendirildi. Kan tetkiklerinden; hemoglobin (Hg), hematokrit (Hct), platelet(PIt),
ortalama platelet hacmi (MPV), eritrosit dagilim hacmi (RDW), glukoz, iire, kreatinin
diizeyleri kaydedildi. Bu bulgularla spontan veya travmatik SAK tanis1 konan hastalar;
noroloji veya ndrosirurji yogun bakim iinitelerine yatirildi. Son olarak hastalarin hangi

klinige, kag giin yattig1 ve bu kliklerdeki sonlanimlar1 kayit altina alindi.

3.2.2. istatistiksel Yontem

Verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik,
en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmigtir. Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov
Simirnov test ile olgiildii. Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney U test ve bagimsiz
orneklem t test kullanildi. Nitel verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Etki diizey ve
Cut Off degeri ROC egrisi ile arastirildi. Etki diizeyi tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
lojistik regresyon ile arastirildi. Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmamiza 1 Agustos 2014 ile 1 Agustos 2016 tarihleri arasinda acil servisimize
basvuran hastalardan SAK tanisiyla yatirilan 150 hasta dahil edildi. Calismamiza dahil
edilen hastalarin % 60’1 (n=90) erkek, % 40’1 (n=60) kadin hasta idi. Calismamiza dahil
edilen hastalarin yas ortalamasi 54,5+15,7 olarak tespit edildi (Tablo 4).

Calismamiza dahil edilen hastalarin % 21,3’tinde (n=32) alkol, % 54’iinde (n=81)
sigara kullanim: mevcuttu. Hastalarin % 53,3’tniin  (n=80) 08:00-18:00 saatleri
arasinda, % 36,7’sinin (n=55) 18:00-24:00 saatleri arasinda ve % 10’unun (n=15)
00:00-08:00 saatleri arasinda acile bagvurdugu tespit edildi.

Hastalarin acile bagvuru sikayetlerine bakildiginda % 100’iinde (n=150) bas
agrisi, % 77,3’linde (n=116) ani bilin¢ bulanikligi, % 28’inde (n=42) bir tarafin
tutmamasi, % 28’sinde (n=42) giigsiizliik hissi mevcuttu.

Hastalarin % 40’inda (n=60) herhangi bir ila¢ kullanimi yoktu. Hastalarin
% 54,7’sinde (n=82) antihipertansif, % 6,7’sinde (n=10) antidiyabetik, % 4’iinde (n=6)
antilipidemik, % 6,7’sinde (n=10) antiinflamatuar, % 2,7’sinde (n=4) kemoterapotik ilag
kullanimi1 mevcuttu. Hastalarin onceki tibbi 6zge¢mislerinde % 38,7’inde (n=58) bir
ozellik yoktu, % 53,3’tinde (n=80) HT, % 10’unda (n=15) DM, % 12’de (n=18) kalp
hastaligi, % 3,3’tiinde (n=5) hiperlipidemi, % 2’de (n=3) malignansi, % 24’de (n=36)

diger hastaliklar vardi.
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Tablo 4. Hastalarin yas, cinsiyet, hastaneye gelis saati, klinigi, ila¢ kullanimi ve tibbi 6zge¢misine
gore dagilim

Min-Mak Medyan Ort.+s.s./n-%

Yas 18 - 91 55 545 + 15,7
Lo Erkek 90 60,0%
Cinsiyet
Kadin 60 40,0%
Alkol Kullanimi 32 21,3%
Sigara Kullanim 81 54,0%
00:00-08:00 15 10,0%
Hastaneye Gelis Saati 08:00-18:00 80 53,3%
18:00-24:00 55 36,7%
Ani biling bulamkhg 116 77,3%
Bas Agrisi 150 100%
Bir tarafinin tutmamasi 42 28,0%
Giigsiizliik hissi 42 28,0%
Diger semptomlar 50 33,3%
Yok 60 40,0%
Antidiyabetik 10 6,7%
. Antihipertansif 82 54,7%
Ila¢ Kullanimm r— -
Antilipidemik 6 4,0%
Antiinflamatuvar 10 6,7%
Kemoterapotik 4 2,7%
Yok 58 38,7%
HT 80 53,3%
DM 15 10,0%
Kalp hastaliklari 18 12,0%
Tibbi Ozgecmisi Hiperlipidemi 5 3,3%
Orak hiicreli anemi 0 0,0%
Malignensi 3 2,0%
Asemptomatik karotis stenozu 0 0,0%
Diger hastaliklar 36 24,0%

Hastalarimizin EKG’lerinin % 20,7’ sinin (n=32) normal siniis ritmi (NSR), %
79,3’liniin (n=118) NSR diginda patoljik bir ritm oldugu saptandi. Hastalarimizin % 70’i
(n=105) spontan SAK, % 30°u (n=45) travmatik SAK’ti. Hastalarin ortalama yatis
stiresi 9,848,7 idi. Yatan hastalarin % 61,3’ (n=92) taburcu, % 38,7’si eksitus oldu
(Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin EKG ozellikleri, SAK’1n olus sekli, yatis siiresi, eksitus olup olmamasina gore

dagilhim
Min - Maks. Medyan Ort.+s.s./n-%

Normal Siniis Ritmi 32 20,7%

Siniis Tasikardisi 33 22%

Siniis Bardikardisi 15 10%
Acilde Cekilen EKG

Atriyal Fibrilasyon 36 24%

Blok (Tip 1 veya 2) 7 2,3%

Diger 27 18%

Spontan 105 70,0%
Sak’in Olus Sekli i

Travmatik 45 30,0%
Yatig Siiresi (Giin) 1,0 58,0 8,0 98 =+ 8,7

Yastyor 92 61,3%
Sonug _

Eksitus 58 38,7%
Fisher Skorlamasi 10 - 40 3,0 33 =+ 0,7
HUNT-HESS Skorlamasi 10 - 50 3,0 30 =+ 1,2

Hastalarimizin labaratuar sonuglari ortalamalarina bakildiginda: Hg=13,5+2,0
g/dl, Hct=40,5+5,8 %, PIt=250+63 x10°/L, Mpv=38,5+1,8 fL , Rdw=15,5+2,0 %,
Glukoz=154,9+66,9 mg/dl, Ure=34,1+24,8 mg/dl, Cr=0,9+0,89mg/dl bulundu (Tablo
6).

Tablo 6. Hastalarin laboratuvar sonuglar: dagilim

Min-Mak Medyan Ort.£s.s./n-%
HGB 55 18,7 13,4 135 =+ 2,0
HCT 15,9 53,8 40,5 405 = 5,8
PLT (x10%) 87 - 521 24,5 250 + 6,3
MPV 55 14,0 8,3 8,5 + 1,8
RDW 11,7 251 15,6 155 + 2,0
Glukoz 51,0 431,0 132,0 1549 =+ 66,9
Ure 0,9 293,2 31,6 341 =+ 24,8
Kreatinin 0,2 9,3 0,8 0,9 + 0,8

Eksitus olan grupta hastalarin yasi, yasayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha
yiiksekti. Eksitus olan ve yasayan grupta cinsiyet dagilimi ve yatis siiresinin anlaml
(p>0,05) farklilik gostermedigi saptand: (Tablo 7).
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Tablo 7. Eksitus olan ve yasayan hastalarin yas, cinsiyet ve yatis siiresine gore dagihm

Yasiyor Eksitus
Ort.%/zs./n- Medyan  Ort.+ss./n-%  Medyan P
Yas 50,6+14,2 50,0 60,6+16,1 61,0 0,000"
.. Erkek 59 64,1% 31 53,4% X2
cinsiyet  “Kadmn 33 359% 27 46,6% 0.197
Yatis siiresi (Giin) 10,648,7 8,5 8,648,6 7,0 0,051"

"t test/ ™ Mann-whitney u test / ** Ki-kare test

Eksitus olan grupta ani biling bulanikligi, bir tarafin tutmamasi, giicsiizliik hissi
orani yasayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti. Eksitus olan ve yasayan
grupta bas agris1 orant anlamli (p>0,05) farklilik gostermedigi saptandi (Tablo 8).

Tablo 8. Eksitus olan ve yasayan hastalarin basvuru sikayetlerinin dagilim

Yasiyor Eksitus
n % n % P

Bagsvuru Sikayeti

Ani biling bulaniklig1 60 65,2% 56 96,6% 0,000 x
Bas Agrisi 92 100% 58 100% -

Bir tarafinin tutmamasi 3 3,3% 39 67,2% 0,000 X
Gigsiizliik hissi 3 3,3% 39 672% 0000 ¥
Diger sikayetler 14 15,2% 36 62,1% 0,000 X

X Ki-kare test

Eksitus olan grupta ila¢ kullanim orami yasayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak

daha yiiksek saptandi (Tablo 9).

Tablo 9. Eksitus olan ve yasayan hasta gruplarina gore ila¢ kullanim oram ve kullanilan ila¢ tipine
gore dagilim

Yasiyor Eksitus
n % n % P
la¢ Kullanim
Yok 50 54,3% 10 17,2%
Var 42 45,7% 48 82,8%
Antidiyabetik 6 6,5% 8 13,8%
Antihipertansif 40 43,5% 42 72,4% 0,000 *
Antilipidemik 4 4,3% 2 3,4%
Antiinflamatuvar 3 3,3% 7 12,1%
Kemoterapdtik 2 2,2% 2 3,4%

X Ki-kare test
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Eksitus olan grupta onceki tibbi ge¢misinde 6zelik olma orani, yasayan gruptan

anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti (Tablo 10).

Tablo 10. Eksitus olan ve yasayan gruplarimin tibbi 6zge¢misinde bulunan hastaliklarin dagihim

Yasiyor Eksitus
n % n % P
Onceki Tibbi Ozgecmisi
Yok 48 52,7% 10 17,2%
Var 44 47,8% 48 82,8%
Hipertansiyon 39 42,3% 41 70,7%
Diabetes Mellitus 7 7,6% 8 13,8%
Kalp hastaliklar1 5 5,4% 13 22,4% ©
0,000
Hiperlipidemi 2 2,2% 3 5,2%
Orak hucreli anemi 0 0,0% 0 0,0%
Malignansi 2 2,2% 1 1,7%
Asemptom. karotis stenozu 0 0,0% 0 0,0%
Diger 19 20,7% 17 29,3%

X Ki-kare test

Eksitus olan ve yasayan grupta alkol ve sigara kullanim oraninin anlamli (p>0,05)

farklilik gostermedigi saptandi (Tablo 11).

Tablo 11. Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda alkol ve sigara kullanim orani

Yastyor Eksitus
p
n % n %
Yok 69 75,0% 49 84,5% .
Alkol Kullanimi 0,167
Var 23 25,0% 9 15,5%
Yok 37 40,2% 32 55,2% ,
Sigara Kullanimi1 0,074 *
Var 55 59,8% 26 44,8%

X Ki-kare test

Eksitus olan grupta siniis ritmi oran1 yasayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak

daha diisiik saptandi (Tablo 12).
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Tablo 12. Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda EKG sonuclarina gore dagihm

Yasiyor Eksitus

n=92 61% n=58 39% P
Acilde Cekilen EKG
Normal Siniis Ritmi 24 16% 8 5,3%
Siniis Tagikardisi 27 18% 6 4% ©
Siniis Bradikardisi 6 4% 9 6% 0,012
Atriyal Fibrilasyon 21 14% 15 10%
Blok(Tip 1 veya 2) 2 1,3% 5 3, 7%
Diger 12 8% 15 10%

X Ki-kare test

Eksitus olan grupta spontan SAK’in olusum orani yasayan gruptan anlamli
(p<0,05) olarak daha yiiksekti (Tablo 13).

Tablo 13. Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda SAK olusum sekline gore dagilim

Yasiyor Eksitus
p
n % n %
SAK’m Olus Sekli
Spontan 55 59,8% 50 86,2% ©
. 0,001
Travmatik 37 40,2% 8 13,8%

X Ki-kare test

Eksitus olan ve yasayan grupta hastaneye gelis zamaninin anlamli (p>0,05)

farklilik gostermedigi saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda hastaneye gelis saatine gore dagilim

Yasiyor Eksitus
n % n % P
Hastaneye Gelis Saati
00:00-08:00 6 6,5% 9 15,5%
08:00-18:00 49 53,3% 31 53,4% 0157 ¥
18:00-24:00 37 40,2% 18 31,0%

X Ki-kare test
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Eksitus olan hasta grubunda Fisher ve Hunt-Hess skorlar1 yasayan gruptan anlaml
(p<0,05) olarak daha yiiksek saptandi (Tablo 15).

Tablo 15. Eksitus olan ve yasayan hasta grubunun Fisher ve Hunt-Hess skorlamasina gore dagilini

Yasiyor Eksitus
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan
Fisher Skorlamasi 30 =+ 06 3,0 38 + 04 4,0 0,000 "
HUNT-HESS Skorlamasi 24 + 09 3,0 40 + 09 4,0 0,000 "

™ Mann-whitney u test

Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda Hb, Hct, PIt, tire degeri anlamli (p>0,05)
farklilik gostermedigi saptandi. Eksitus olan hasta grubunda glukoz ve kreatinin degeri
eksitus olmayan hasta grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksek saptand1 (Tablo
16).

Tablo 16. Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda Hg, Hct, Plt, glukoz, iire ve kreatinin degerleri
dagilimi

Yasiyor Eksitus
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan
HGB 136 + 20 13,8 133 = 21 13,3 0,154 M
HCT 40,7 =+ 59 41,2 40,1 =+ 57 40,3 0,358 "
PLT (x10% 249 + 59 244 251 + 71 246 0864 M
Glukoz 1346 =+ 46,6 127,0 187,1 =+ 80,7 160,5 0,000 "
Ure 30,6 =+ 10,3 30,5 39,6 =+ 37,2 33,1 0110 "
Kreatinin 08 =+ 02 0,8 11 + 1.2 0,9 0,002 ™

™ Mann-whitney u test

Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda MPV ve RDW degerlerinin hem spontan
hem de travmatik SAK’l1 grupta anlamli (p>0,05) farklilik gostermedigi tespit edildi
(Tablo 17).
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Tablo 17. Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda MPV ve RDW degerleri dagihim

Yasiyor Eksitus
p
Ort.1s.s. Medyan Ort.1s.s. Medyan

MPV 8,5+14,9 8,4 8,7+20,0 8,3 0,985™
Spontan SAK

RDW 15,8+25,2 15,7 15,7+16,2 15,9 0,707™

MPV 8,2+17,7 7,9 9,7+20,3 10,3 0,066™
Travmatik SAK

RDW 15,0+16,4 15,3 14,3+20,0 14,0 0,349™

"Mann-whitney u test

Tek degiskenli modelde eksitus olan ve yasayan hastalarin ayiriminda hastalarin

yaslari, ani biling bulanikligi, bir tarafin tutmamasi, gii¢siizliikk hissi, ila¢ kullanimi,

onceki tibbi 6zge¢mis, acilde ki EKG sonucu, Fisher skoru, Hunt-Hess skoru, glukoz,

tire, kreatinin, SAK olus seklinin anlamli (p<0,05) etkinligi gézlendi (Tablo 18).

Cok degiskenli indirgenmis modelde eksitus olan hastalarin 6ngoriisiinde Fisher

skoru, Hunt-Hess skoru, yas, ani biling bulanikliginin anlamli-bagimsiz (p<0,05)

etkinligi saptandi (Tablo 18).
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Tablo 18. Calismamizdaki parametrelerin tek ve ¢cok degiskenli modelde anlamlilik analizi

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
OR % 95 GA p OR % 95 GA p
Yas 1,046 1,02 - 1,07 0,000 1,109 105 - 1,17 0,000
Cinsiyet 1,557 0,80 - 3,04 0,195
Hastaneye Gelis Saati 0,629 0,37 - 1,07 0,087
Ani biling bulaniklagmast 14,933 3,42 - 65,22 0,000 0,022 0,00 - 0,37 0,008
Bir tarafinin tutmamasi 60,895 17,02 - 217,81 0,000
Giigsiizliik hissi 60,895 17,02 - 217,81 0,000
Ilag Kullanim1 5,714 258 - 12,66 0,000
Onceki Tibbi Ozgegmisi 5236 2,37 - 11,59 0,000
Alkol Kullanimi 0,551 0,23 - 1,29 0,171
Sigara Kullanimi 0,547 0,28 - 1,06 0,075
Acilde Cekilen EKG 2,043 1,31 - 3,18 0,002
Fisher Skorlamasi 16,184 7,06 - 37,08 0,000 887 240 - 32,76 0,001
HUNT-HESS Skorlamas: 10,753 445 - 26,00 0,000 18,54 528 - 65,14 0,000
HGB 0,918 0,78 - 1,08 0,301
HCT 0,982 093 - 1,04 0,537
PLT (x10%) 1,000 1,00 - 1,00 0,853
MPV 1,135 094 - 137 0,180
RDW 1,023 087 - 1,20 0,779
Glukoz 1,015 1,01 - 1,02 0,000
Ure 1,030 1,00 - 1,06 0,036
Kreatinin 7,384 206 - 26,44 0,002
Yatis Stiresi (Giin) 0,970 093 - 101 0,176
Sak’mn Olus Sekli 0,238 0,10 - 0,56 0,001

Lojistik Regresyon (Tek Degiskenli / Cok Degiskenli Model)

Eksitus olan ve yasayan hastalarin ayiriminda Fisher skorunun anlamli (egri alti
alan:0,826 (0,757-0,895)) (p=0,00) etkinligi gozlendi. Eksitus olan ve olmayan
hastalarin ayiriminda (Egri alt1 alan: 0,813 (0,738-0,887)) (p=0,000) egri alt1 alan1 en
yiiksek Fisher cut-off degeri 3°tii (Tablo 19).
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Tablo 19. Calismamizdaki Fisher skorunun anlamhihgx

Egri Alt1 Alan %95 GA p
Fisher Skorlamasi 0,826 0,757 - 0,895 0,000
Cut-Off 3 0,813 0,738 - 0,887 0,000
Duyarlilik 81,0%
Pozitif Kestiririm 73,4%
Ozgiilliik 81,5%
Negatif Kestirim 87,2%
ROC Egrisi
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Sekil 5. Cahismamizdaki Fisher skoru ROC egrisi

Eksitus olan ve yasayan hastalarin ayiriminda Hunt-Hess skorunun anlamli (Egri
alt1 alan:0,873 (0,815-0,931)) (p=0,00) etkinligi gozlendi. Eksitus olan ve yasayan
hastalarin ayiriminda (Egri alti alan:0,811 (0,732-0,891)) (p=0,00) egri alt1 alan1 en
yiiksek Fisher cut-off degeri 3°tii (Tablo 20).
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Tablo 20. Calismamizdaki Hunt-Hess skorunun anlamlilig:

Egri Alt1 Alan %95 GA p
HUNT-HESS Skorlamasi 0,873 0,815- 0,931 0,000
Cut-Off 3 0,811 0,732 -0,891 0,000
Duyarlilik 65,5%
Pozitif Kestiririm 92,7%
Ozgiilliik 96,7%
Negatif Kestirim 81,7%
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Sekil 6. Cahsmamizdaki Hunt-Hess skoru ROC egrisi
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5. TARTISMA

SAK bir¢ok nedene bagli, her yasta goriilebilen ve hayati tehdit eden akut
hemorajik serebrovaskiiler bir olaydir. Spontan veya travmaya bagli olarak gelisebilir.
Spontan SAK ventrikiiler sisteme acilan ve daha sonra subaraknoid bolgeye gecis
gosteren intraserebral kanamadan kaynaklanabilir. Daha nadir olarak SAK intraserebral
kanamanin dogrudan subaraknoid bolgeye agilmasi sonucu gelisebilir.*2%

Anevrizma riiptiiriine bagl veya arteriovendz malformasyondan kanama spontan
SAK’1n en sik nedenleridir.}?!% Diger nedenler travma, hipertansif kanama, tiimorler,
kanama diatezleri ve enfeksiyon zemininde gelisen mikotik anevrizmalar olarak
sayilabilirler.'?*

SAK’in ciddi klinik tablo ve komplikasyonlar1 nedeniyle erken donemde

122125 Klinik olarak SAK diisiiniilen bir olguda kanama en kisa

taninmasi 6nemlidir.
stirede objektif olarak kanitlanmali ve kanama yeri ve olasi etyoloji belirlenmelidir.
Klinik tablo kanamanin yeri ve siddetine gore hafif bir bas agrisindan Oliime kadar
degisebileceginden tam1 koymak her zaman kolay degildir.126 SAK sonrasinda
gelisebilecek iskemi, yeniden kanama ve hidrosefali gibi komplikasyonlara kars1 uyanik
olunmal1 ve tedavi bu yonde diizenlenmelidir.*?’

SAK tanisi alan 1200 hastada yapilan bir ¢alismada yas ve biling kaybinin
(dolayisiyla Glaskow koma skoru ve modifiye Fisher skorlarinin) mortalitede ana etkili
kabul faktorleri oldugu sonucuna varilmistir.'?® SAK sikligr 30-59 yas arasinda 15/
(100.000 kisi/y1l), 60-69 yas arasinda 37/ (100.000 kisi/yil), 70-88 yas arasinda

129 Calisma

78/(100.000 kisi/y1l) seklinde ilerleyen yas ile uyumlu olarak artmaktadir.
grubumuzu olusturan 150 olgunun yas ortalamasi 54,5+15,7 olarak tespit edildi. Bu
sonu¢ ortalama yasin 50 olarak bulundugu 3 farkli c¢alisma sonuglarlariyla
karsilagtirildiginda benzerlik ,g,ré’)sterrnektedir.122'130'131 SAK’l1 olgularda genel olarak
tiim yas gruplarinda kadin yogunlugunun daha fazla oldugu g('izlenmektedir.124'132’133
Bizim ¢alismamiza bakildiginda % 60’1 (n=90) erkek, % 40’1 (n=60) kadin olup erkek
sayist daha fazladir. Bunun sebebinin diger ¢calismalarin sadece spontan SAK’l1 olgulari
igerirken, bizim c¢alismamizin ilaveten travmatik SAK’l1 olgulart da igermesinden
kaynaklanabilecegi disiiniildii. Cilinkii travmatik SAK’larin orta yas grubunda ve

erkeklerde daha siklhikla goriildiigii bildirilmigtir.**341%
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Hipertansiyonun evre | ve Il SAK’a ait mortalite ve cerrahi tedavi sonucunu
etkilemedigi yoniinde calismalar olmasina karsin'®® yapilan baska bir calismada riiptiire
olmamis anevrizmalarda hipertansiyona bagli SAK olasihigmin 1,5 kat arttigi
bulunmustur.137 Bizim c¢aligmamizda eksitus olan hasta grubunda ilag kullanim orani ve
antihipertansif ila¢ kullanim orani eksitus olmayan hasta grubundan anlamli olarak
(p<0,05) daha yiiksekti. Bu durumda komorbit hastaligt olanlarin, 06zellikle
hipertansiyonun tiim intraserebral kanamali hastalarda oldugu gibi SAK’da da mortalite
tizerinde 6nemli bir etken oldugunu gostermesi yoniinden 6nemli bir veridir. Kontrolsiiz
kan basinci artisinin en 6nemli komplikasyonu olan ateroskleroz hipertansif organ
hasarlarinin baslica sorumlusudur.™® Bizim calisma grubumuzdaki hastalari da tibbi
Ozgegmislerinde en sik rastlanan hastalik litaratiire benzer sekilde HT’du (%53,3).

Spontan SAK olusmasi i¢in aterosklerotik patogenezde ki rolii nedeniyle sigara,
asirt alkol kullanimi anlamli risk kabul edilmektedir.’®*® Ancak sigara ve alkol
kullaniminin SAK olustuktan sonra mortaliteye etkisini arastiran literatiirde fazla sayida
caligma yoktur. Calismamizda alkol ve sigara kullanim oraninin mortaliteye etkisinin,
eksitus olan ve yasayan grupta anlamli (p>0,05) farklilik géstermedigi tespit edildi.

SAK genellikle akut baslangiclidir ve hastalarin biiyiik bir kism1 ani ve siddetli
bas agrist ile bagvururlar.**® Hastalar bu agriy1 “hayatimda yasadigim en siddetli agri”
ifadesi ile tanimlarlar. Bizim ¢alismamizda da litaratiire benzer sekilde bas agris1 (%
100) hastalarimizda ki en sik sikayetti.

SAK, akut tromboembolik enfarkt ve intrasebral hemoraji gibi serebrovaskiiler
hastaliklarin EKG’ de bir takim degisiklikler ile seyrettigi eskiden beri bilinmektedir.*
En sik goriilen degisiklikler QT uzamasi, ST segment depresyonu, T dalgasi
degisiklikleri ve U dalgasinin ortaya ¢ikmasidir. Bazi calismalar bu EKG
degisikliklerinin primer olarak kardiyak kokenli olmaktan ziyade serebral olaya bagh
oldugunu géstermislerdir.S?’ EKG degisikligi i¢cin sorumlu tutulan faktorler kardiyak
kokenin yaninda; santral olaya bagl plazma katekolamin diizeyinde artis, sempatik
sistemin uyarimi ve olusan elektrolit bozukluklaridir.2® SAK’l1 hastalarn EKG
degisiklikleri koroner iskemi ve enfarktiis vakalarini taklit edebilir. Ayrica bu vakalarda
supraventrikiiler ve hayati tehdit eden ventrikiiler aritmi de gézlenebilir.141 Literatiirde
akut myokardiyal enfarktiis yanlis tanisi ile tedavi edilen subaraknoid kanamali vakalar

bildirilmistir.*** Boyle vakalara yanlishkla akut koroner sendrom tanis1 konulmasi ve
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antiplatelet ve antikoagulan tedavi uygulanmasi kanamaya egilimi arttiracagindan
hastaligin seyrini kot olarak etkileyebilir. Bu nedenle gdgiis agrisi olmaksizin bas
agrist yakinmasi ile acile bagvuran hastalarda; EKG’de iskemik ST/T dalga degisikligi,
uzamis QT ve sinuzal bradikardi olsa bile SAK’dan kuvvetle siiphelenilmeli,
antiplatelet ve antikoagulanlar tanidan emin olmadikg¢a asla verilmemelidir. SAK’l1
hastalarda uzamis QT malign aritmileri tetikleyebilecegi i¢in, bu hastalarin monitorize
edilmeleri, 6zellikle uzun QT varliginda serum potasyumunun 3.5 mEq/L tiizerinde
tutulmasi 6nemlidir. Yapilan bir calismada SAK tanili hastalarinda i¢inde oldugu bir
calismada SVH’l1 hastalarin % 90’indan fazlasinda EKG anormalliklerinin oldugu
bulunmustur.'*® Yapilan bagka bir ¢aligmada ise 59 SAK hastasi alinmig ve bunlarin %
90’inda ¢esitli EKG bozukluklar1 saptanmistir. En sik QT uzamasi (% 54), T
inversiyonu (% 49), ST degisiklikleri (% 41) saptanmustir.*** Bizim ¢alismamizda da
litaratiire benzer sekilde hastalarimizin % 79,7’°sinde EKG anormallikleri saptandi.

Yapilan bir ¢caligmada yiiksek glukoz degerleri SAK siddetinin bir gostergesi olup
kétii prognoz, vazospasm ve sistemik enfeksiyon ile iliskili bulunmustur.** Bunun
nedeni hipergliseminin tipki hiponatremi, hipoksi, hipertermi gibi beyin 6demi ve
iskemiyi artiran etkenler olmasindandir ve hastalar bu etkenlerden korunmalidirlar.'®
112 Cagiran ve arkadaslar1 yaptiklart 207 vakalik bir ¢alismada DM 6n tanisi olmasa da
hastaneye yatistaki kan glukoz diizeyi yiiksekligin mortaliteyi anlamli derecede
artirdigini, ayrica DM 0n tanisinin ve hastaneye yatistaki kan glukoz diizeyi
yiiksekliginin hastanede tedavi siirecinde enfeksiyon oranini artirdigi sonucuna
ulagsmiglardir. Bizim c¢alismamizda da literatiire benzer sekilde eksitus olan hasta
grubunda glukoz degeri, eksitus olmayan hasta grubundan anlamli (p<0,05) olarak daha
yiiksekti.

Radyolojik yontemler arasinda BT; SAK tanis1 i¢in en sik kullanilan yontemdir ve
her donemde giivenle kullanilabilir. Hemoglobin igceren BOS’un hiperdens olarak
izlenmesi tamya yardimeidir.**®'*" Genis seriler tarandiginda BBT’nin ilk 72 saat
icerisindeki duyarliligi benzer oranlarda bulunmusgtur.®*% Ancak patolojik goriiniim
saptanmayan BT negatif olgularda da klinikk SAK ile uyumlu ise LP’dan
1<a<;1n11mama11d1r.148’149 Bizim c¢alismamizda ki olgularda da SAK tanilarn, gerekirse

belli siire sonra kontol BT ¢ekilerek tespit edilmistir.
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SAK mortalitesinde ileri yas gibi, Hunt-Hess ve Fisher skorlariin yiiksek evre
olmasmin da ana etkenler oldugu bilinmektedir. Hunt-Hess skorunda beklenenen survi
oranlart evre 1°de % 70, evre 2’de % 60, evre 3’de % 50, evre 4’de % 20, evre 5’de
%10 dolaylarindadir.”® Calismamizda da ¢ok degiskenli indirgenmis modelde eksitus
olan hastalarin Ongoriisiinde; Fisher ve Hunt-Hess skorlarinin, yas ve ani biling
bulaniklagsmasi gibi anlamli-bagimsiz (p<0,05) etkinligi gdzlenmistir.

MPV artis1 trombosit reaktivitesinin bir gostergesidir. Bazi ¢calismalarda SAK’1in
da i¢inde bulundugu intraserebral kanamanm (ISK) nedeni olarak altta yatan trombosit

150-152

fonksiyon bozuklugu su¢lanmistir. ISK’l1 hastalarda trombosit fonksiyonlarini

degerlendiren az sayida calisma olup bu g¢alismalarin sonuglari arasinda farkliliklar

bulunmaktadir,*>**%°

Mulley ve arkadaglar1 tromboembolik inmeli hastalarda trombosit
reaktivitesinde artis oldugunu tespit etmisken, aksine ISK’li hastalarda trombosit
reaktivitesinde azalma oldugunu vurgulamislardir.®* 208 iSK’l1 hastadaki bir ¢alismada
MPV’nin saglikli kontrol grubu ile karsilastirilmasinda anlamli bir degisiklik olmadigini
saptanmglardir.'*® Diger bir ¢alismada ISK’l1 hastalarm MPV degeri saglikli kontrollere
gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir. MPV artis1 bu hastalarda zeminde var olan
vaskiiler bozukluga ve trombosit fonksiyon bozukluguna bagli olabilir. Baska bir
calismada ise trombosit foksiyon bozuklugu ve azalmis trombosit sayisinin ISK
hacminin genislemesinde bir etken olabilecegi gosterilmistir.™’

Intraserebral kanamadaki hematom ve inflamasyon arasindaki ardigik histolojik
degisikliklerin detaymm1 arastiran bir c¢alismada inflamasyon durumlarinda artan
RDW’nin inflamasyonun patogenezinde rolii olabilecegi diisiiniilmistiir.”*°***° Bagka
bir arastirmada inflamatuar sitokinlerin eritrositlerin matiirasyonunu baskiladig ve
immatiir eritrositlerin artisinin  yliksek RDW degerlerini yansittigi bulunmustur.**
Chugh ve arkadaslar1 saglikli bireylerle karsilagtirildiginda SAK’11 hastalarda yaptiklar
pilot calismada RDW degerinin 6nemli 6l¢iide yiliksek oldugunu gdstermislerdir, ama
bunun rutin kullanimi i¢in daha ¢ok kontrollii kohort ¢alismaya gerek oldugunu da
belirtmislerdir.®*

Calismamizda hastalarin ortalama RDW degeri yasayan hastalarda 15,5+2,2,
eksitus olan grupta 15,6+1,7 saptanmistir. Calismamizda hastalarin ortalama MPV
degeri ise yasayan hastalarda 8,4+1,6, eksitus olan grupta 8,8+2,0 olarak saptanmustir.

Hem spontan hem de travmatik hasta grubunda RDW ve MPV degeri anlamli (p>0,05)
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farklilik gostermemistir. Bunun nedeninin olgulardan bir kisminin dis merkezlerden
sevk edilen hastalar olmasindan kaynaklanmis olabilecegi disiiniildii. Bu sevkli
hastalarin ¢evre ilge, il ve hatta uzak illerden bile kabullu hastalar oldugu géz oniine
alinirsa; acilimizde alinan ilk kan 6rneklerinin SAK’1in baslangicindan saatler ve hatta
giinler sonra alinmig olmasindan dolayr ¢alismamizdaki MPV ve RDW degerleri
anlaml1 farklilik géstermemis olabilir.

Ani biling bozuklugu, yas, Fisher ve Hunt-Hess skorlari SAK’da mortaliteyi
etkileyen bagimsiz degiskenlerdir. SAK ister travmatik, isterse spontan olsun mortalite
ve morbidite agisindan acil servisler i¢in dnemli bir yer isgal etmektedir ve bu hastalarin
erkenden tanisinin konup serebral hasarlanmay1 engelleyecek veya azaltacak

tedavilerinin dogru ve hizlica uygulanmasi gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda ki hastalarrmizin % 70’1 (n=105) spontan, % 30°u (n=45)
travmatik SAK’t1.

Hastalarimizin % 60°1 (n=90) erkek, % 40’1 (n=60) kadind.

Hastalarimizin yas ortalamasi 54,5+15,7 olarak saptandi.

Hastalarimizin ortalama yatis siiresi 9,8+8,7 giin olarak saptandi.

Hastalarimizin % 60’inda onceden ilag kullanim Oykiisii mevcuttu. En sik
antihipertansif ila¢ kullanimi oldugu saptanda.

Hastalarimizda en sik rastlanan sikayetler bas agrisi (% 100’iinde) ve ani biling
bulanikligi (% 77,3’linde) olarak saptandi.

Hastalarimizin en sik hastaneye bagvuru saatleri % 53,3 ile 08:00-18:00 saatleri
arasiydi.

Hastalarimizde acilde ¢ekilen EKG’lerinde en sik atriyal fibrilasyon (% 24’tinde)
ve siniis tagikardisi (% 22’sinde) saptandi.

Yatan hastalarimizin % 61,3l (n=92) taburcu, % 38,7’si (n=58) eksitus oldu.
Hastalarimizin eksitus olan grubunda; yas, ilag kullanim orani, onceki tibbi
geemisinde Ozelik olma orani, ani biling bulanikligi, bir tarafin tutmamasi,
giigsiizliik hissi, EKG’nin NSR disinda olmasi, SAK’1n nedeninin spontan olmast,
glukoz, kreatinin degerleri anlamli olarak daha yiiksek saptandi.

Calismamizda cok degiskenli indirgenmis modelde eksitus olan hastalarin
Ongoriisiinde yas, ani biling bulaniklagmasi, Fisher ve Hunt-Hess skorlarinin
anlamhi-bagimsiz (p<0,05) etkinligi gozlenmistir.

Fisher ve Hunt-Hess skorlarinin eksitus olan hastalarin 6ngoriisiinde kullaniminin
yiiksek anlamli etkisi hastalarimizda da saptandi.

Hastanemizde SAK tanili tim hastalarin sadece beyin cerrahisi klinigine yattigi,

noroloji klinigine hi¢ yatmadig: saptandi.
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