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OZET

Coil Embolizasyon Uygulanan Hastalarda Serebral Oksijenizasyonun
Vazospazm ile liskisi

Amag: Yapilan bu ¢alismada coil embolizasyon uygulanan anevrizmatik
subaraknoid kanamali hastalarda intraoperatif serebral oksijenizasyonun 6l¢iilmesiyle
postoperatif donemde gelisebilecek vazospazmin 6nceden tahmin edilmesi amaglandi.

Gerec ve Yontem: Yapilan bu ¢alisma ASA I-1V siniflamasma dahil olan, 18-
70 yas araliginda, coil embolizasyon uygulanan anevrizmatik subaraknoid kanamali
40 hastada prospektif randomize olarak gerceklestirildi.

Hastalar operasyon odasina alindiktan sonra standart monitOrizasyon (kalp
hizi, sistolik arter basinci, diastolik arter basinci, ortalama arter basinci, end tidal
karbondioksit degerleri, periferik oksijen satlirasyonu), bispektral index (BIS) ve
serebral oksijen satiirasyon monit6rizasyonu (Near Infrared Spektroskopi: NIRS)
uygulandi. Hastalarin anestezi indiiksiyonu benzer anestezi ajanlariyla yapildiktan
sonra anestezi idamesi klinisyen tercihine gore sevofluran ve remifentanyl ile veya
sevofluran ve propofolle saglandi. Degerler bazal, anestezi indiiksiyonu sonrasi,
operasyonun 5., 10., 15., 30., 60., 90. dakikalarinda, cerrahi sonunda ve anestezi
sonunda kayit altina alind1.

Intraoperatif takip esnasinda NIRS degerinde bazale gére %25’lik diisme
olmas1 vazospazm olarak degerlendirildi. Anjiyografik olarak ise intrakraniyal
arterlerin  lumeninin segmental veya yaygm daralmasi vazospazm olarak
degerlendirildi. Postoperatif donemde klinik takip parametresi olarak en az 2 saat
stren; kafa karisikligi, yonelim bozuklugu, fokal motor/duyu kaybi, konusma
bozuklugu, pupiller refleks degisikligi vazospazm olarak kabul edildi.

Bulgular: Hastalar arasinda demografik veriler agisindan anlamli bir fark
bulunmadi. NIRS skorundaki anlamli diisme durumuna gore indiiksiyon sonrasinda
sistolik, diastolik, ortalama arter basmglarmin grup i¢i karsilastirilmalarmda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

Postoperatif vazospazm gorillen hastalarmn %55.5’inin intraoperatif NIRS
skorunda anlamli diisme goruldu (p=0,007).

Postoperatif vazospazm durumuna goére sistolik, diastolik ve ortalama arter
basinglarinin grup i¢i karsilastirilmalarinda; bazal 6lcimleri daha disiik olan
hastalarda postoperatif donemde vazospazm gorilme sikligi istatistiksel olarak
anlamli1 derecede yuksek bulundu (p<0,05).

Sonug: Coil embolizasyon uygulanan anevrizmatik subaraknoid kanamali
hastalarda intraoperatif NIRS monitdrizasyonu ile postoperatif donemde olusabilecek
vazospazmin Ongoriilebilecegi ve bunun da morbiditeyi azaltmada olumlu katkisinin
olabilecegi diigiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Coil embolizasyon, anevrizmatik subaraknoid kanama,
Near Infrared Spektroskopi, vazospazm.



SUMMARY

The Relation Between Cerebral Oxygenation and Vasospasm in Patients
Undergoing Coil Embolization

Aim: In this study, it was aimed to predict vasospasm that may develop in the
postoperative period by measuring intraoperative cerebral oxygenation in patients with
aneurysmatic subarachnoid hemorrhage who underwent coil embolization.

Materials and Methods: This study was performed in a prospective
randomized manner in 40 patients with aneurysmatic subarachnoid hemorrhage who
underwent coil embolization, aged 18-70 years, included in the ASA I-1V
classification.

After the patients were taken to the operating room, standard monitoring (heart
rate, systolic arterial pressure, diastolic arterial pressure, mean arterial pressure, end
tidal carbon dioxide values, peripheral oxygen saturation), BIS (bispectral index) and
cerebral oxygen saturation monitoring (Near infrared spectroscopy: NIRS) were
applied. After anesthesia induction of the patients was performed with similar
anesthetic agents, anesthesia maintenance was provided with sevoflurane and
remifentanyl or with sevoflurane and propofol, depending on the clinician's
preference. Values were recorded at baseline, after anesthesia induction, at the 5™, 10™,
15™ 30", 60™, 90" minutes of the operation, at the end of surgery and at the end of
anesthesia.

A 25% decrease in NIRS value compared to baseline during the intraoperative
follow-up was considered as vasospasm. Angiographically, segmental or diffuse
narrowing of the lumen of the intracranial arteries was evaluated as vasospasm.
Lasting at least 2 hours as a clinical follow-up parameter in the postoperative period;
Confusion, disorientation, focal motor/sensory loss, speech disorder, pupillary reflex
change were considered as vasospasm.

Results: There was no significant difference between the patients in terms of
demographic data. A statistically significant difference was found after induction in
the intra-group comparisons of systolic, diastolic and mean arterial pressures
according to the significant decrease in the NIRS score.

A significant decrease was observed in the intraoperative NIRS score of 55.5%
of the patients with postoperative vasospasm (p=0.007).

In intra-group comparisons of systolic, diastolic and mean arterial pressures
according to postoperative vasospasm status; the incidence of vasospasm in the
postoperative period was statistically significantly higher in patients with lower
baseline measurements (p<0.05).

Conclusion: It is thought that intraoperative NIRS monitoring can predict
postoperative vasospasm in patients with aneurysmatic subarachnoid hemorrhage who
underwent coil embolization, and this may contribute positively to reducing morbidity.

Key Words: Coil embolization, aneurysmatic subarachnoid hemorrhage, Near
Infrared Spectroscopy, vasospasm.
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1. GIRIS VE AMAC

Subaraknoid kanama (SAK); kanin travma veya spontan anevrizma riiptiiriine
bagl olarak beyin omurilik sivisina (BOS) geg¢mesi olarak tanimlanmaktadir.
Anevrizmal subaraknoid kanama (aSAK), SAK’li hastalarin yaklasik %80’inde
rliptiire bir serebral anevrizmanin neden oldugu bir tiir spontan hemorajik inmedir.
Tum inmelerin %5’ini aSAK olusturmaktadir (1).

SAK ayrica kafa travmasi, vaskller malformasyonlar, hipertansiyon ve
pihtilasma bozukluklarindan da kaynaklanabilir, fakat anevrizmalar SAK’larin
%85’ini olusturmaktadir (2).

SAK yillik 9,1/100000 insidansa sahip olup ortalama olarak 55 yas hasta
popiilasyonunu en ¢ok etkileyerek {iretici bir popiilasyonda hasara neden olmaktadir
(3).

aSAK diinyanin her yerinde yiksek oranda morbidite ve mortaliteye sebep olan
onemli bir saglik sorunudur. aSAK i¢in risk faktorleri; hipertansiyon, sigara, alkol,
ailede SAK 06ykiisii, kadin cinsiyet, ileri yas oldugu ve bazi1 genetik hastaliklarda da
aSAK gorulme sikligmin arttigi bildirilmistir (4).

Beyin anjiyografide gozlenen damarsal daralmalara vazospazm adi
verilmektedir. SAK sonucunda olusan endotelyal ve diz kas hucrelerindeki
degisikliklere ve salan radikallere bagli vazospazm gozlenmektedir (5). SAK gelisen
hastalarda vazospazm gelisme siklig1 1/3 tiir. SAK’I1 hastalarda vazospazm nedenli
Olim orani yiiksektir ve vazospazm siklikla ilk kanamadan sonraki 2 hafta i¢cinde
ortaya ¢ikmaktadir (6). Bu nedenle anevrizma saptanan olgularda anevrizmanin en
kisa siirede intrakraniyal dolasimdan elimine edilmesi gerekmektedir. Bu amacla
hastanin genel durumu, yasi, anevrizmanin lokalizasyonu g6z 6niine alinarak cerrahi
yontem veya endovaskuler coil embolizasyon yodntemi ayri ayr1 veya birlikte
kullanilabilir.

Yapilmas: planlanan bu ¢alismada coil embolizasyon uygulanan aSAK’li
hastalarda rutin olarak 6lctlen intraoperatif serebral oksijenizasyon ile postoperatif
vazospazmin iliskisinin degerlendirilmesi amaglanmigtir. Bu sayede intraoperatif
donemde anjiyografik vazospazmi erken tespit ederek bu durumun postoperatif

donemdeki semptomatik vazospazmin erken dénemde 6ngorilmesi ve



komplikasyonlarin azaltilarak hastanede yatis stresi ve maliyetinin disiiriilmesi

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

Anevrizma; arter duvarmin ¢esitli nedenlerle zayiflamasi sonucu olusan
patolojik bir dilatasyondur. Anevrizmalar arteryel sistemin herhangi bir yerinde
olusabilse de en sik abdominal aortta gozlenir (7).

Ancak kuglik damarlar goz onune alindiginda, intrakraniyal anevrizmalar
ekstrakraniyal anevrizmalardan daha sik goézlenmektedir. SAK vakalarmin yaklasik
olarak %851 bazal serebral arterlerdeki intrakraniyal anevrizmanin spontan ripturd ile
iliskilidir (8).

2.1. Tarihce

SAK ile ilgili bilgiler 18.ylizyila dayanmaktadir. 1761 yilinda bir otopsi
vakasinda Morgagni intrakraniyal bir anevrizmay1 tanimlayan ilk kisidir. Luschka
intrakraniyal arterioven6z malformasyonlar1 1854 yilinda tanimlamistir ve 1863
yilinda Virchow bunlarm dogumsal vaskiiler lezyonlar oldugunu bildirmistir. 1891
yilinda Quincke tarafindan yapilan spinal ponksiyon ile hastalarda SAK nedeniyle
olugan beyin omurilik sivisindaki degisiklikler arastirilmistir. Egas Moniz tarafindan
(1927) serebral anjiografi uygulanmaya baslanmis ve SAK konusundaki bilgiler
artmistir. 1931 yilinda Dott bir intrakraniyal anevrizmaya ilk kez islem uygulamistir.
1938’de Walker Dandy anevrizmayi ilk kez klemplemistir. Ehrenberg 1936°’da SAK’11
hastalar1 travmatik ve spontan olarak siniflandirmistir. 1967 yilinda Yasargil’in
anevrizma operasyonlar1 ve vazospazm iligkisini tanimlamasi1 ©6nemli tarihsel
noktalardandir (9).

2.2. Epidemiyoloji

Genel SAK insidansi yaklasik olarak 9/100.000 olarak gozlenmesine ragmen;
Japonya ve Finlandiya’da 2 kat oranda gozlenmesi ve Gliney ve Orta Amerika’da daha
diisik oranda gozlenmesi nedeniyle bolgesel olarak Onemli farkliliklar oldugu

soylenebilir. insidans1 kadinlarda daha sik gézlenmekte ve yasla beraber kadinlarda



siklig1 artmaktadir. Geng yasta erkeklerde daha fazla iken kadinlarda 55 yas istiinde
gorilme siklig1 daha yiksektir (10).

Erkeklerde sonbahar sonlarinda SAK orani anlamli artig gosterirken,
kadmnlarda ilkbahar sonlarmda SAK miktarinda artma gozlenmistir. Iklimsel
dalgalanmalar ile anevrizma gorilme sikliginda degiskenlik gozlenebilir (11).

Anevrizma riiptiiriiniin %60°1, 40 ve 60 yas araliginda meydana gelmektedir.
Spontan anevrizma ruptlrd geciren kadmlarm erkeklere oran1 3/2 olarak
g6zlenmektedir. Anevrizmalarin biiyiik ¢ogunlugu (%80-90) 6n (karotis) dolasimda,
on ve arka kominikan arterde ve orta serebral arterde bulunur. Kalan %210-20 posterior
(vertebrobaziler) dolasimda bulunur (8).

2.3. Risk Faktorleri

Ileri yas, hipertansiyon, kadmn cinsiyet, oral kontraseptif kullanim,
antikoagiilan kullanimi, sigara ve alkol kullanimi, uyarici ilag kullanimi, polikistik
bobrek hastaligi, fibromuskuler displazi, ateroskleroz, moya moya hastaligi ve
arteriyovendz malformasyon varliginda SAK insidansinin arttigi belirtilmektedir.

Ailevi predispozisyon da énemli risk faktorlerindendir (12).

2.4. Semptomlar

aSAK’1n en tipik bulgusu hastanin tarifledigi “hayatindaki en kotii bas agris1”
dir. Baz1 hastalar, akut durumdan birkag hafta 6nce subaraknoid bosluga kii¢tik bir kan
sizmtist nedeniyle olusan olagandisi bir bas agrisindan da s6z edebilir. Bu tiir ge¢mis
kanamalar gecikmis serebral iskemiyi kotiilestirebilir. Ayrica hastalarda bulantt,
kusma, ense sertligi, fotofobi de gozlenebilir. Ayrica hastalarda kraniyal sinir
tutulumuna bagl diplopi, gérme kaybi, fokal norolojik defisit goézlenebilir. Biiyiik
subdural hematomu olan hastalarda %6 -%16 oraninda nébetler gdzlenebilir. Hastalar

bagvuru aninda hipertansif veya komada olabilir (13).



2.5. Tam YOntemleri

2.5.1. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Kanamanin baslangicinda SAK en iyi olarak BT’de gozlenir, fakat zaman
ilerledik¢e kanamanin rezorbsiyonuna bagli olarak bu goriintiileme giiclesmektedir.
Kanamadan sonra ilk 6 saat icerisinde c¢ekilen kontrastsiz BT nin %98.7 duyarlilig
oldugu gozlenmistir. Nobet, senkop ve boyun agrisi olmaksizin izole bas agrisinda
¢ekilen BT nin duyarliligi da g6z 6niine alindiginda ilk 6 saat igerisinde kullaniminda

negatif sonuglanmasi “diglanma” olarak kabul edilmektedir (14).

2.5.2. Lomber Ponksiyon (LP)

Kanama stiphesinde c¢ekilen beyin BT sonucu net degilse LP yapilmasi
diisiiniilmelidir. Ozellikle ilk 6 saat sonrasinda BT’ nin duyarlih@1 azalmaktadir, bu
gibi durumlarda LP’nin faydasi artar. LP’de rengi acilmayan ksantokromik ve

icerisinde artmis kirmizi1 kan hicreleri iceren BOS gdzlenmesi kanama lehinedir (14).

2.5.3. Manyetik Rezonans Gortinttleme (MR)

Akut donemde sizint1 seklindeki kanamalara olan duyarlilig1 diisiik olsa da,
subakut ve ge¢ donemdeki kanamalarda duyarlilig1 yiiksektir. Higbir zaman birinci
tan1 yontemi olarak kullanilmaz fakat ge¢ donemde kullanimi faydali olabilir. SAK

icin MR negatifse de LP onerilir (14).

2.5.4. Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA)

DSA anevrizmalarin siniflandirilmasinda altin  standart metodlardandir.
Endovaskiler tedavinin intraoperatif donemde yerinin belirlenmesinde ve postoperatif
dénemde kontrol amagli DSA kullanilmaktadir. Rezidiiel nidusun tespitinde ve cerrahi

rezeksiyona rehberlik etmede 6nemli rol oynar (15).



2.6. Ayirict Tam

Siddetli ve ani baslangi¢h bas agrilarinda genelde SAK’dan siiphelenmekle
birlikte, bu tip bas agrilarmmn 1yi huylu bas agrisi, anevrizmal olmayan
perimezensefalik kanama, migren, otit gibi agrilarla karistirilmasi olasidir. Alkol
intoksikasyonu, gastroenterit, enfeksiyoz siire¢ler de bulanti kusma, fokal nérolojik
defisit, gorme bozuklugu ile basvurabilir. Bu durumlarda ayirici tan1 yontemlerine

bagvurulmasi gerekmektedir (16).

2.7. Evrelendirme

Hastalarin basvurusundaki klinik bulgulari, BT gorintileri ve muayene
bulgular1 6n plana alinarak gesitli evrelendirmeler yapilmistir. Bunlardan en sik World
Federation of Neurosurgeons Scale (WFNS), Hunt Hess ve Fisher skalasi
kullanilmaktadir. WENS; gloskow koma skoruna (GKS) gére, Hunt Hess nérolojik
bulgulara gore ve Fisher BT deki kan miktarina gore siniflandirma yapmaktadir (17)
(Ek-1).

2.8. Subaraknoid Kanamanin Komplikasyonlari

aSAK, yikici bir hastaliktir ve yiuksek mortalite ve morbitide ile karakterizedir.
Anevrizmanin cerrahi midahale veya endovaskiler tedavi yontemi ile sistemik

dolasimdan eliminasyonu standart tedavi proseduradar.

2.8.1. Kardiyak Komplikasyonlar

aSAK Kkardiyak, endokrin ve solunum sisteminin fizyolojik dlzensizliklerine
neden olabilir. Sempatik sinir sistemi tarafindan tetiklenen asir1 katekolamin
salinimina baglh ndrojenik kalp hasari, belirgin sistemik ve pulmoner hipertansiyon,
miyokardiyal disfonksiyon gozlenebilir (18). aSAK’y1 takiben miyokard infarktiisii
geciren ve troponin dizeyi 1mg\ L’den yiiksek olan hastalarda 6lim riski 10 kat

yuksek bulunmustur (19).



2.8.2. Pulmoner Komplikasyonlar

SAK hastalarinda hipervolemik tedavi yontemi uygulandiginda, miyokardiyal
disfonksiyonu olan hastalarda pulmoner 6dem siddetlenebilir. Pnémoni ve akut
akciger hasar1 gibi komplikasyonlar aSAK ile iligkilidir ve yliksek mortaliteye neden
olur (20).

2.8.3. Elektrolit Bozukluklar:

Hiponatremi, serebral tuz kaybi veya uygunsuz antiditretik hormon
salgilanmast sendromunun sonucunda aSAK hastalarinda en sik goriilen elektrolit

bozuklugudur (21).

2.8.4. Intrakraniyal Basincta Artma

Serebral perflizyon basinci (CPP); ortalama arteryel basing ile intrakraniyal
basing (ICP) veya santral ven6z basing arasindaki farktan hangisi daha yiiksek ise 0
olarak tanimlanmaktadir. Uygun bir CPP surdirulmesi, aSAK’l1 hastalarda esas
hedeftir (18).

SAK sonrasinda intrakraniyal basincin artmasinda gesitli etkenler 6n plandadir.
Bunlar iskemiye bagli beyin édemi, intraserebral kanama ve parankimal hematomdur.
Vazospazm gelisen hastalarda intrakraniyal basing artisinin daha belirgin oldugu
gozlenmistir (22). Subaraknoid araliga biriken toksik etkisine, yaygin serebral
iskemiye ve ndronal mekanizmalara bagli olarak serebral oksijenin metabolizma hiz1
azalir ve serebral otoregiilasyon bozulur. Normovolemi ve hipervolemi ile ortalama
arteriyel basing ylikseltilerek uygun serebral perfiizyon basinci saglanabilir. Ayni
zamanda intrakraniyal basmci monitdrizasyonu ile hematom bosaltilmasi gibi uygun
yontemlerle intrakraniyal basing diisiiriilerek de serebral perfizyon basinci korunabilir
(23).



2.8.5. Yeniden Kanama

[k kanama olduktan sonra ilk 24 saat iginde tekrar kanama ihtimali %4 oranla
en yiiksek seviyededir. Ik 14 giin icindeki toplam kanama intimali ise %14 tiir. Tekrar
kanama riski kadin cinsiyet, anevrizma boyutu ve ileri yasta daha yiiksektir. Erken
cerrahi ile vazospazm riski daha hizli 6nlenebilse de intraoperatif anevrizma riiptiirii
ve iskemi gelismesi ihtimalinin daha yiksek olmasi erken cerrahinin

dezavantajlarindandir (23).

2.8.6. Vazospazm

aSAK gecirenlerden sag kalanlarin yaklasik (cte birinde serebral kan
damarlarmm daralmas1 ve azalmis serebral kan akisinin neden oldugu gecikmis
serebral iskemi gelisir. Intrakraniyal arterlerin limeninin segmental veya yaygin
daralmasi serebral vazospazm olarak tanimlanir. Vazospazm en sik kanamayi takiben
5-14. glinler arasinda izlenir. Olgularin yaklasik %20’si vazospazm tedavisine ragmen
strok gecirir veya 6lur (24).

Kafa karigsikligi, yonelim bozuklugu, fokal motor/duyu kaybi, konusma
bozuklugu, pupil reflex degisikligi vazospazm olarak kabul edilmektedir (6).

Bu durumda intraserebral kanama, hidrosefali, serebral 6dem gibi durumlari
ekarte etmek icin acil beyin BT endikasyonu bulunmaktadir. Beyin BT ile tani
konulamayan yerde anjiyografi ile vazospazm gorintilenebilir. Genellikle 3 H
tedavisi (hipertansiyon, hipervolemi, hemodilisyon) uygulanarak vazospazm
engellenebilir. Hiponatremi, hiperglisemi ve hipoksi beyin 6demini arttirdigindan

riskin yiksek oldugu donemde hastay1 bu etmenlerden korumak dnemlidir (25).

2.8.7. intraparankimal Hematom

Siklikla orta serebral ve anterior kominikan arter anevrizmalarmnin
kanamalarina bagli olarak %34 oranda intraparankimal hematom gorilmektedir.

Klinik olarak siiphelenildiginde acil olarak DSA ile goriintiilenmeleri gerekmektedir
(23).



2.8.8. Hidrosefali

Subaraknoid ve intraventrikiiler mesafedeki kanin miktarina bagl olarak SAK
sonrast %20 oranda hidrosefali gelisimi g0zlenmektedir. Tedavisinde eksternal

ventrikiler drenaj kullanilmaktadir (23).

2.8.9. Hiperglisemi

Yogun bakim iinitesinde yatmakta olan ve hiperglisemi gelisen hastalarda

yogun bakimda kalma suresi ve 6lim riskinde artma oldugu gézlenmistir (26).

2.8.10. Epileptik Nobet

Epileptik nobetler nadir olarak goériilmektedir. Genellikle yeniden kanamanin
bir isaretidir. Nobetlerin agresif bir sekilde tedavi edilmesi gerekmekle birlikte,
proflaktik antikonvulzan kullanim1 énerilmez. Ozellikle fenitoin; serebral vazospazm,

serebral enfarktis, ates ve daha kotu nérolojik sonuclar ile iligkilidir (27).

2.8.11. Ates

SAK sonucunda sik olarak goézlenen bir komplikasyondur. Etyolojisi kesin
olarak bilinmemekle birlikte vazospazmla iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica
yogun bakim iinitesinde yatmakta olan hastalarda, uzun siireli yatisa bagh gelisen
enfeksiyon, derin ven trombozu gibi durumlara sekonder olarak da olusabilir. Atesin
antipiretik ajanlarla ve santral sogutma sistemleri ile kontrol edilmesi dnerilmektedir

(22).



2.9. SAK Tedavisi

2.9.1. Cerrahi Klipsleme ve Endovaskuler Coil Embolizasyon

Intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde, hastanin genel durumu, yas,
anevrizmanin boyutu, sekili, damar yakinliklar1 géz 0niine alinarak beyin cerrahi ve
girisimsel radyolojininin ortak karart ile cerrahi olarak klipsleme ve/veya
endovaskuler yontemle coil embolizasyon yapilmaktadir. Yeniden olusacak bir akut
subaraknoid kanamay1 engellemenin en énemli yolu, anevrizmay1 dolasimdan elimine
etmektir. SAK hastalarinda tedavide en 6nemli olan durum cerrahi veya endovaskiiler
tedavinin zamanlamasidir. Ozellikle yeniden kanama ihtimalinin daha yiiksek oldugu
ilk 48-72 saat iginde miidahale etmek gerekmektedir (28,29).

1920’11 yillarin sonlarina kadar anevrizma teshisi, genellikle klinik dykii ve
fiziksel muayene ile konulurdu. Walter Dandy 1918’de ventrikuler sistemdeki havay1
gbozlemlemeye yarayan bir pnodmoventrikulogram gelistirdi. Bu; dolayli yoldan beyin
tumorlerini ve bazen de ventrikillerin distorsiyonlar1 nedeniyle anevrizmalari
g6zlemleyebilen ac1 verici bir arastirmaydi. 1927°de Egas Moniz; karotid arterine ilk
kontrast madde enjeksiyonu ile serebral anjiyogramin goriintiilenmesini saglamstir.
Serebral anjiyogramin gelisimi; Kraniyotomi yapmadan anevrizmaya ulasmanin
yollarinin arastirilmasma neden olmustur. Sonraki 30 yil boyunca trombotik bir
materyali bakir teller yardimiyla anevrizmaya ulastrmanin yolu gelistirilmistir. 20.
Yiizyilin 2. yarisinda intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde devrim yaratacak iki
onemli bulus meydana gelmistir. 1974’te Serbinenko’nun yayinladig1 bir yaymnda
anevrizma boynunu tikamak i¢in balonlarm yerlestirilmesi ile balon temelli yaklagim
olugsmustur. Fakat balon yaklasimi ile anevrizmanin rekanalizasyon orani 6nemli
Olcide yiksek goriilmiistir. Guido Guglielmi tarafindan paslanmaz celik tele
elektrolize direngli bir platin bobin takarak 1990 yilinda ilk hastasii bagarili bir
sekilde tedavi etmistir. Bobin sarmal ile anevrizmanin boynu balon yontemine oranla
daha tam bir sekilde tikanmis ve distal emboli riski azalmistir (30).

Endovaskiler yontemde; genellikle transfemoral arteriyel yaklasim
kullanilarak bobin veya stentten biri kullanilarak anevrizmay1 besleyen proksimal ana

arterin tikanmasi veya anevrizmay1 olusturan kesenin doldurulmasi saglanir (31).
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Endovaskiler coil embolizasyon tedavisi, cerrahinin olusturdugu yuksek
komplikasyon riski nedeniyle son zamanlarda daha sik kullanilir hale gelmistir. Ayni1
zamanda endovaskiler yontemin DSA sonrasinda devam edilebilmesi, posterior
anevrizmalara yaklasiminin cerrahi yontemden daha kolay olmasi, olast vazospazm
durumunun erken tespiti ve miidahalesinde énemli rol oynamast; cerrahi yontemde
kraniotomi yapilmasinin gerekliligi endovaskuler tedaviyi daha tercih edilebilir
kilmaktadir. Ozellikle postoperatif dénemde coil embolizasyon uygulanan hastalarda,
cerrahi yontem uygulananlara kiyasla daha diisiik oranda epileptik nobet riski
olusturdugu gozlenmektedir (1, 29, 32) .

Endovaskiiler tedavi ve cerrahi klipslemeyi karsilastiran bir ¢alismada;
endovaskiiler tedavi uygulanan hastalarin sekelli kalma veya o6liim oranlar1 %23.7,
cerrahi klipsleme yapilan hastalarmn sekelli kalma veya 6lim oranlar1 ise %30.6 olarak
bulunmustur. 1 y1l sonra yeniden kanama riski endovaskiiler yontem i¢in 1276 hastada
2, cerrahi yontem igin 1081 hastada O olarak bulunmustur. Yeniden kanama
endovaskiiler tedavide daha sik olmasina ragmen toplam hasta sayisina bakildiginda
hem cerrahi hem de endovaskiiler yontemin yeniden kanama oranmi oldukca diisiik
bulunmustur. Hastalarin mortalite oranlar1 endovaskiler yontemde %8.1, cerrahi
yontemde ise %10.1 olarak bulunmustur (33).

Endovaskiiler coil embolizasyon tedavisi yapilan hastalarda isleme bagl gesitli
komplikasyonlar gd6zlenebilmektedir. Bunlar; tromboembolizm (%210.4), islem
sirasinda ruptir (%4.2), bobinin yerinden kaymasi (%1), ana damar yaralanmasi (%1),
kraniyal sinir felci (%0.5) gibi komplikasyonlardir. Endovaskiiler tedavide en sik
gbzlenen komplikasyon tromboembolizmdir ve rutin olarak hastalar heparinize
edilmesine ragmen %2.5-28 oraninda gozlenir (34).

Beynin intraoperatif donemde ve yogun bakimda yeterli oksijenizasyonunun
ve perfiizyonunun saglanmasi anestezistler i¢in birincil hedeflerdendir. Intraserebral
olaylarm erken tespit edilmesi hayati 6nem tasimaktadir. Bu nedenle near infrared
spektroskopi (NIRS), yatak basi yapilan, non invaziv, serebral oksijenizasyonun
strekli 6lctlmesine izin veren bir yontemdir (35). Serebral oksijenizasyonunu dl¢gmek
icin pulse oksimetreye benzer 1sik dalga boylarmi kullanir. Serebral oksimetre;
kantitatif olmayan bir spektroskopi tirl olarak tanimlanir, oksihemoglobin ve

deoksihemoglobin arasindaki farki Glger. Bu 6lcim bolgesel oksijen satiirasyonu
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(rSO2) olarak belirtilmistir. Somanetics INVOS, frontotemporal bolgeye yapistirilan
iki probtan olugsmaktadir. Kizilotesi 1sinlarin fotonlar1 cilde ve beyne iletilmektedir.
Bu fotonlarin bir kismi ciltten geri yansimaktadir. Geri donen fotonlarin miktari

Olculerek alttaki dokunun ortalama oksijenlenmesini 6lgmek mimkindr (36).

SOMANETICS Gimoumeren

Sekil 1. Serebral Oksimetre (INVOS™ 5100C Cerebral/Somatic Oximeter,
SOMANETICS, COVIDIEN, Mansfield/USA)

NIRS degerindeki anlamli diisme; dokuda artan oksijen ekstraksiyonu veya
oksijen degisimini saglayacak kan akiminda azalma anlamma gelmektedir. Bu
degerleri ani olarak gézlemleme sansi, hizli bir sekilde miidahale imkani saglar (37).

Akut SAK sonrasi coil embolizasyon sirasinda yapilan NIRS
monitdrizasyonunda rSO. degerindeki diistisiin anjiyografik vazospazmla iligkili

oldugunu gézlemleyen gesitli caligmalar mevcuttur (35, 38).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Karadeniz Teknik Universitesi Klinik Arastirmalar etik kurul onay1
alindiktan sonra 1 Mart 2022 ile 1 Agustos 2022 tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi
Farabi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’na bagvuran hastalar
arasindan girisimsel radyolojide coil embolizasyona alian, ASA I-1V, 18-70 yas aras1
40 hastada planlandi.

Bu calismaya dahil edilme kriteri; anevizmatik subaraknoid kanamali hastaya
coil embolizasyon planlanmis olmasidir. Caligma diglama kriterlerimiz; 18 yas alt1 ve
70 yas ustl hastalar, ilag ve kontrast madde alerjisi olan hastalar, SAK olmaksizin
anevrizmasi olan hastalar, dekompresif kraniektomi veya intraserebral hematom
bosaltilmas1 gibi ikinci ameliyat ge¢irmis olan hastalar, gonilli olmayan hastalardir.

Hastalarin anestezi ekibince preoperatif rutin degerlendirmeleri yapildi ve
operasyon oncesi yazili onamlar1 alindi. Operasyon odasina alinan hastalarin,
anestezi rutininde mevcut olan noninvaziv kan basinglar1 (ortalama arteriyel basing
(OAB), sistolik arteriyel basing (SAB), diastolik arteriyel basing (DAB), kalp atim
hizlar1 (KAH), periferik oksijen saturasyonlar1 (SpO2), elektrokardiogramlar1 (EKG)
ve endtidal karbondioksitleri (EtCOy), ek olarak alnin sagina ve soluna problar
yerlestirilerek NIRS (INVOS™ 5100C Cerebral/Somatic Oximeter, SOMANETICS,
COVIDIEN, Mansfield/ USA) ve bispektral index (BIS) monittrize edilerek 18 G i.v.
kateter ile damar yolu agildiktan sonra 5-10 ml/kg/saat hizinda %0.9’luk NaCl
inflizyonu baglandi. Tiim hastalarm klinigimizde anestezi uygulamasinda kullanilan;
1ug/kg fentanil, 1 mg/kg lidokain, 5-7mg/kg pentotal ve 0.6 mg/kg rokuronyum ile
genel anestezi indiksiyonunu takiben endotrakeal entiibasyonu yapildi. Mekanik
ventilasyona 7-8 ml/kg tidal volim ve 12/dk solunum frekansi ile baslandi.

BIS 40-60 olacak sekilde hastalar Kklinisyen tercihine gore anestezi idamesi
%50 O2/hava ve %2 sevofluran veya %50 O/hava ve 50-200 mcg/kg/dk propofol ile
saglandi. Hastalara gerektigi zaman ek doz rokuronyum uygulandi.

SAB, DAB, OAB, KAH, SpO;, EtCO,, BIS ve NIRS dlcumleri; anestezi
indlksiyonu 6ncesi, anestezi indilksiyonu sonrasi, operasyon baslangici, operasyonun
5, 10, 15, 30, 60 ve 90. dakikalarinda, cerrahi sonunda ve anestezi stiresi sonunda kayit

altina alindi.
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Intraoperatif takip esnasmda NIRS degerinde bazale gére %25’lik diisme
olmasi anlamli diisme olarak kabul edildi ve vazospazm olarak degerlendirildi.
Anjiyografik olarak ise intrakraniyal arterlerin limeninin segmental veya yaygin
daralmas1 vazospazm olarak degerlendirildi. Girisimsel radyoloji tarafindan
intraarteryel nikardipin kullanilarak veya distal vazospazmlara balon anjiyoplasti
yapilarak miidahale edildi. Intraoperatif takipte NIRS degerinde %25 diisme
gozlendiginde acil goriintiileme ve girisimsel radyolojiyle iletisime gecilerek acil
muidahale planlandi. Anestezik midahale olarak uygun hidrasyonun saglanmasi
ve/veya noradrenalin infiizyonu ile hipotansiyon engellendi.

Hastalar operasyon bitiminde ekstube edilerek yogun bakim {initesine devir
alindi. Postoperatif 14 giin boyunca yogun bakim iinitesinde vazospazm agisindan
takip edildi ve gerekli tedavileri yapildi. Sistolik arter basing¢larmm 140-160 mmHg
arasinda tutulmasi hedeflendi. Bu hedefe ulagsmak i¢in liizum halinde noradrenalin
infuzyonu baslandi. Klinik takip parametresi olarak en az 2 saat stren; kafa karisikligi,
yonelim bozuklugu, fokal motor/duyu kaybi, konusma bozuklugu, pupiller refleks
degisikligi vazospazm olarak kabul edildi. Hastalarda postoperatif dénemde

vazospazm gelisip gelismedigi kayit altina alindi.

3.1. istatistiksel Analiz

Veriler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, Version 23, IBM,
United States of America) ile analiz edildi. Normal dagilima uyguluk Kolmogrov-
Smirnov testi ile incelendi. Gruplara gore kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda
Ki-kare testi kullanildi. Gruplara gore normal dagilan verilerin karsilastirilmasinda
Bagimsiz iki 6rnek t testi ve normal dagilmayan verilerin karsilastirilmasinda Mann-
Whitney U testi kullanildi. Analiz sonuglar1 nicel veriler i¢in ortalama + standart
sapma ve ortanca (minimum — maksimum) seklinde kategorik veriler frekans (yuzde)

olarak sunuldu. Onem diizeyi p<0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calismamizda toplamda 40 hasta bulunmaktadir.

3.1. Toplam Gruba Ait Verilerin Incelenmesi

3.1.1. Demografik Verilerin incelenmesi

Toplam gruba ait yas, viicut agirhigi, viicut kitle indeksi ortalamalari, cinsiyet,
ASA smiflamalari, kronik hastalik varligi, sigara igme durumlari, kullanilan anestezik
ilag, NIRS skorunda anlamli diisme ve postoperatif vazospazm gorilme durumu Tablo

1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Toplam Grubun Sosyodemografik Ozellikleri

Ort+Sd  Ortanca (Min- Maks)

Yas (y1l) 49,8 + 18,5 49,5 (18-78)
Agirlik (kg) 75,4 + 13,7 73,0 (50-130)

VKi(viicut kitle indeksi) 26,4 + 4.5 26,3 (16,3-40,1)
n %
Cinsivet Kadin 18 45,0
y Erkek 22 55,0
1 1 2,5
2 13 32,5
ASA 3 22 55,0
4 4 10,0
. . Evet 25 62,5
Kronik Hastalik Varligi Hayir 15 375
. Evet 2 5,0
Sigara Kullanimi Hayir 38 95.0

Inhaler

Kullanilan ilag anestezi 17 42,5
TIVA* 23 57,5
NIRS Skorunda Anlamli Evet 9 225
Diisme Hayir 31 77,5
. Evet 11 27,5
Postoperatif Vazospazm Hayir 29 725

*TIVA (Total Intravenz Anestezi)
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Hastalarin Bispektral indeks (BIS) durumu incelendiginde tamaminda
uyaniklilik olmadigi (n=40, % 100) tespit edilmistir. Toplam grupta kronik hastaligi
olan 25 kisiye ait hastaliklarin dagilimi1 Tablo 2’de gdsterilmistir.

Tablo 2. Toplam Grupta Kronik Hastaliklarin Dagilim

Kronik Hastahk n %

Hipertansiyon 18 72,0
Romatoid Acrtrit 2 8,0
Diyabetes Mellitus 2 8.0

3.1.2. Ameliyat Ozelliklerinin Incelenmesi

Toplam grupta anestezi ve cerrahi streleri Tablo 3’te gdsterilmistir.

Tablo 3. Toplam Grubun Anestezi ve Cerrahi Sureleri

Ort + Sd Ortanca (Min- Maks)
Anestezi Stresi (dk) 82,1+31,3 77,5 (30-190)
Cerrahi Siresi (dk) 65,6 + 29,7 60,0 (15-180)

3.2. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Gore Verilerin

Incelenmesi

3.2.1. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Goére Demografik

Verilerin Incelenmesi

NIRS skorunda anlamli diisme olan ve olmayan gruplar arasinda yas, cinsiyet,
boy, viicut agirligi, vicut kitle indeksi ortalamalari, ASA siniflamalari, kronik hastalik
varhigt ve sigara icme durumlar1 arasinda yapilan analiz sonuglar1 Tablo 4’te

gosterilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

16



Tablo 4. NIRS Skorundaki Anlamhh Diisme Durumuna Goére Hastalarin
Sosyodemografik Ozellikleri

NIRS Anlamh Diisme Yok NIRS Anlamh Diisme Var
(n=31) (n=9) p
Ortanca Ortanca degeri
OrtxSd  Min-Maks)  O™*S9 (Min- Maks)

Yas (yil)  488+185  49,0(18-78)  53,2+17,5  580(25-72) 0,531
Agrlk (kg) 769+142  73,0(50-130)  70,0+109 70,0 (50-85) 0,188

VKi 26,5+49 257(16,3-40,1) 26/4+33 27,3(20,8-29,3) 0,977
n % n %

Cinsiyet

Kadin 12 66,7 6 33,3

Erkek 19 86,4 3 13,6 0.253
ASA

1 1 100,0 0 0,0 ]

2 12 92,3 1 7,7 N E

®©

3 17 77,3 5 22,7 < §

4 1 25,0 3 75,0 3
Kronik Hastalik Varligi

Evet 20 80,0 5 20,0

Hayir 11 73,3 4 26,7 0,705
Sigara Kullanimi

Evet 1 50,0 1 50,0

ASA: American Society of Anesthesiologists Classification
Yas, agirlik, VKI icin t-testi, cinsiyet ve kronik hastaliklar igin ki-kare testi yapilmustir.

3.2.2. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Gore Ameliyat

Ozelliklerinin Incelenmesi
NIRS skorundaki anlamli diisme durumuna gore anestezi ve cerrahi strelerinin

karsilagtirilmas1 Tablo 5°te gosterilmis olup, istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 5. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Gore Anestezi ve Cerrabhi
Surelerinin incelenmesi

NIRS Anlamh Diisme YOK  NIRS Anlamh Diisme Var

(n=31) (n=9) 0
Ortanca Ortanca degeri
OrtxSd  \iin-Maks)  ©™*S9  (Min- Maks)

Anestezi Siiresi
(dk)
Cerrahi Sdresi
(dk)

t-testi yapilmistir

788+271 750(30-132) 93,0%42,8 90,0 (45-190) 0,238

634+245 60,0 (15-126) 73,1%44,2 60,0 (30-180) 0,392

3.2.3. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Gore Hemodinamik

Verilerin incelenmesi
NIRS skorundaki anlamli diisme durumuna goére gruplar arasinda ortalama kalp
atim hiz1 (KAH) degerleri karsilastirildiginda (Tablo 6), istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 6. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Goére Kalp Hizi Degerlerinin (dK)

Karsilastirilmasi
NIRS Anlamh Diisme Yok NIRS Anlamli Diisme Var
Olgiim zamam (n=31) (n=9) P degeri*
Ortanca Ortanca
Ort£Ss  Min-Maks)  O™*S  (Min-Maks)
Bazal 81,03+18,5 80,0 (45-123) 83,0+24,7 73,0 (57-130) 0,796

Indiiksiyon 80,7¢154  82,0(53-140)  854+16,1 88,0 (61-107) 0,263

sonrasi
Op. Baslangic 7514136  73,0(52-104)  84.2+17,2  83,0(60-107) 0,103

Op. (5 dk) 72,4+11,4 75,0 (52-92) 80,1+16,6 83,0 (58-106) 0,114
Op. (10 dk) 69,7+10,5 71,0 (50-89) 78,2+17,3 77,0 (54-107) 0,076
Op. (15 dk) 68,4+10,8 69,0 (49-86) 89,1+42,0 84,0 (54-195) 0,058
Op. (30 dK) 67(ii31()1)'3 70,5 (45-91) 75{:}1‘;'2 77,0 (56-95) 0,104
Op. (60 dk) 66,1+10,3 68,0 (48-83) 71,6%15,4 75,5 (51-87) 0,326

(n=17) (n=6)
Cerrahi sonu 72,8+12,6 72,0 (50-94) 79,7+17,4 82,0 (50-105) 0,197

Anestezi sonu 82,2¢11,0  82,0(58-100)  80,8+17,9 82,0 (52-103) 0,772

Indiiksiyon sonras1 ve 15.dk: Mann-Whitney U testi, diger tiim veriler icin t testi yapilmustir.
(Op.: Operasyon)

NIRS skorundaki anlamli diisme durumuna gore gruplar arasinda sistolik arter

basict (mmHg) degerleri karsilastirildiginda (Tablo 7), induksiyon sonrasinda
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istatistiksel olarak anlamli fark varken (p=0,001); diger zamanlarda istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 7. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Gore Sistolik Arter Basinci
(mmHg) Degerlerinin Karsilastirilmasi

NIRS Anlamli Diisme Yok NIRS Anlamh Diisme Var
Olgim Zamam (n=31) (n=9) =

Ortanca Ortanca degeri

Ort£Ss  Min-Maks) OrtSs (Min-Maks)
 Bazal 15514207 154,0(121-193)  148,0+29.9  1495(92-177) 0,421
Indiksiyon 151 61183 120,0(89-159)  149.4#247  150,0(104-183) 0,001

sonrasi

Op. Baglangic ~ 121,4+243  119,0(80-189)  128,8+27,6  131,0(90-175) 0,442
Op.(5dk)  121,8+214 1150(97-204) 12974282  121,0(90-182) 0,375
Op.(10dk)  121,0+194 120,080-160)  138,8+28,1  131,0(107-189) 0,112
Op.(15dk)  1248+19,9 1230(85-161)  131,0¢12,7  131,0(116-154) 0,159
Op. (30 dK) 12(2512(1)?'7 1230091-152) 131,14 16,5 (1=9) 133,0099-154) 0,190
Op. (60 dk) 128;3’—3;3'7 120(91-156)  134,2+10,2 (n=6) 132,5(121-147) 0,113
Cerrahi sonu 129,8+15,8  132,0(91-165) 131,649,3 132,0(117-148) 0,751
Anestezi sonu  138,5+18,0  140,0(95-173) 137,8+19,4 134,0(120-187) 0,582

10.dk,15.dk ve anestezi sonu igin: Mann-Whitney U testi, diger tim veriler icin t testi yapilmistir.
(Op.: Operasyon)

NIRS skorundaki anlamli diisme durumuna goére gruplar arasinda diastolik
arter basinc1 (mmHg) degerleri karsilastirildiginda (Tablo 8), indiiksiyon sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli fark varken (p=0,009); diger zamanlarda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 8. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Gore Diastolik Arter Basinci
(mmHg) Degerlerinin Karsilastirilmasi

NIRS Anlamh Diisme Yok NIRS Anlamh Diisme Var
Olglim Zamam (n=31) (n=9) =
Ortanca Ortanca degeri*
Ort+Ss (Min-Maks)  O"*SS (Min-Maks)

Bazal 8174157  780(54-136)  73,0+122  76,0(54-88) 0,180
In‘si:rlfrsa‘;"n 656+11,8  69,0(39-93)  781#124  80,0(60-99)  0,009*

Op. Baslangi 6124123  62,0(41-100)  61,8+157  62,0(36-93) 0,912

op. (5 dK) 60,149.4 60,041-79)  639+159  61,0(47-92) 0,368

Op. (10 dk) 57,348,6 57,0(39-73) 60,0¢7,3  59,0(47-68) 0,396

Op. (15 dk) 50,549,0 58,0(43-76) 60,4+7,2 60,0(48-69) 0,763

Op.(30dk)  61,0£11,5(n=30) 59,5(38-80) 61,1+10,5 (n=9) 60,0(47-84) 0,973
Op. (60 dk) 56,749,9 (n=17)  54,0(45-76)  60,5t50 (n=6)  60,0(54-69) 0,237

Cerrahi sonu 65,5+13,2 64,0(40-98) 60,1+9,1 57,0(50-78) 0,263
Anestezi sonu 69,1+12,0 66,0(49-95) 63,4+11,4 60,0(45-81) 0,213
*: t-testi

(Op.: Operasyon)

NIRS skorundaki anlamli diisme durumuna gore gruplar arasinda ortalama
arter basinc1 (mmHg) degerleri karsilastirildiginda (Tablo 9), indiiksiyon sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli fark varken (p=0,001); diger zamanlarda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 9. NIRS Skorundaki Anlamli Diisme Durumuna Goére Ortalama Arter Basinci
(mmHg) Degerlerinin Karsilastirilmasi

NIRS Anlamh Diisme Yok NIRS Anlamh Diisme Var
Olgiim (n=31) (n=9) P
Zamani Ortanca Ortanca degeri*
Ort+Ss (Min-Maks) Ort+Ss (Min-Maks)
" Bazal 103,0¢19,3 _ 98,0(74-166) _ 101,2¢185  106,0(67-120) 0,808
Indiksiyon 82,5140  810(53-107) 1021149  1030(76-121) 0,001*
Op. Baslangic 80,9+14,1 79,0(58-110)  82,9+20,3 84,0(56-125) 0,739
Op. (5 dk) 79,8+10,3 80,0(61-108)  90,9+19,0 87,0(68-126) 0,127
op. (10 dk) 77,8+10,7 76,0(57-105)  85,3+12,8 88,064-99) 0,083
Op. (15 dk) 80,7+12,5 83,0(59-103)  85,1+10,0 83,0(74-100) 0,339

Op. (30 dk) 79,849,3 (n=30)  80,0(60-97) 84,1+13,3(n=9) 84,0(64-104) 0,275
Op. (60dk)  77,5+11,2 (n=17) 74,0(61-100)  83,2%6,5 (n=6) 86,0(75-90) 0,086
Cerrahi sonu 84,0+12,4 85,0(59-110) 80,1+8,0 78,0(72-97) 0,378
Anestezi sonu 93,5+23,2 92,0(65-197) 84,7+14,1 80,0(71-113) 0,154

60.dk ve anestezi sonu i¢in Mann-Whitney U testi, diger veriler i¢in t testi yapilmistir
(Op.: Operasyon)
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NIRS skorundaki anlamli diisme durumuna goOre postoperatif vazospazm
goriilme durumu karsilastirildiginda, postoperatif vazospazm goriilen hastalarin %
45,5’inin NIRS skorunda anlamli diisme yokken %55,5’inin NIRS skorunda anlaml1
diisme goriildii ve aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,007).

(Tablo 10).

Tablo 10. NIRS Skorundaki Anlamh Diisme Durumuna Gore Postoperatif Vazospazmin

Karsilastirilmasi
NIRS Anlamh NIRS Anlamh
Diisme Yok (n=31) Diisme Var (n=9) p degeri*
n % n %
Postoperatif Evet 5 45,5 ° o 0,0u7=
Vazospazm Hayr 26 89,7 3 10,3

*Ki-kare testi

NIRS skorundaki anlamh diisme durumuna gore
postoperatif vazospazmin karsilastiriimasi

POSTOPERATIF VAZOSPAZM YOK POSTOPERATIF VAZOSPAZM VAR

m NIRS'DE DUSME YOK  m NIRS'DE DOSME VAR

Grafik 1. NIRS Skorundaki Anlaml Diisme Durumuna Gore Postoperatif Vazospazmin
Karsilastirilmasi
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4.3. Postoperatif Vazospazm Gorilme Durumuna Gore Verilerin

Incelenmesi

4.3.1. Postoperatif Vazospazm Gorilme Durumuna Gére Demografik

Verilerin Incelenmesi

Postoperatif vazospazm olan ve olmayan gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy,
viicut agirhigi, viicut kitle indeksi ortalamalari, ASA siniflamalari, kronik hastalik
varligr ve sigara igme durumlar1 arasinda yapilan analiz sonuglar1 Tablo 11°de

gosterilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 11. Postoperatif Vazospazm Gorulme Durumuna Gore Hastalarn
Sosyodemografik Ozellikleri

Postoperatif Vazospazm Yok  Postoperatif Vazospazm Var

(n=29) (n=11) ..
Ortanca Ortanca P degeri
OortxSd  \in-maksy  O*SY (Min-Maks)
Yas (yil) 50,6 + 17,6 49,0 (18-78)  47,8+20,4  51,0(18-72) 0,673
Agrhk (kg)  77,6+139  73,0(50-130) 69,6+12,0 70,0 (50-86) 0,077
VKI 26,7+47 26,4(16,3-40,1) 258+43 26,2 (20,8-33,3) 0,558
n % n %

Cinsiyet

Kadin 11 61,1 7 38,9

Erkek 18 81,8 4 18,2 0,253
ASA

1 0 0,0 1 100,0

2 12 92,3 1 7,7 Analiz

3 16 72,7 6 27,3 yapilamamigtir

4 1 25,0 3 75,0
Kronik Hastalik Varligi

Evet 19 76,0 6 24,0 0.716

Hayr 10 66,7 5 33,3 ’
Sigara Kullanimi1

Evet 0 0,0 2 100,0

ASA: American Society of Anesthesiologists Classification
*yas ve VKI icin t-testi, agirlik icin Mann-Whitney U, cinsiyet ve kronik hastalik icin Ki-kare testi
yapilmaistir.
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4.3.2. Postoperatif Vazospazm Gorulme Durumuna Gore Ameliyat

Ozelliklerinin incelenmesi

Postoperatif vazospazm gorilme durumuna gore anestezi ve cerrahi surelerinin

karsilastirilmas1 Tablo 12’te gdosterilmistir, istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05).

Tablo 12. Postoperatif Vazospazm Gortlme Durumuna Gore Hastalarin Ameliyat
Ozelliklerinin Incelenmesi

Postoperatif Vazospazm Yok  Postoperatif Vazospazm Var

(n=29) (n=11) ..
Ortanca Ortanca P degeri
Ort+Sd  \in-Maks)  O™*SY (Min-Maks)

Anestezi Suresi (dk) 81,3244  750(50-132) 84,1463 90,0 (30-190) 0,803
Cerrahi Siresi (dk) 64,4216 60,0 (40-126) 68,6+459 60,0 (15-180) 0,843

Anestezi siiresi icin t-testi, cerrahi stre i¢cin Mann-Whitney U yapilmistir

4.3.3. Postoperatif Vazospazm Gorilme Durumuna Gore Hemodinamik

Ozelliklerinin incelenmesi

Postoperatif vazospazm goriilme durumuna gore gruplar arasinda ortalama

KAH degerleri karsilastirildiginda (Tablo 13), istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 13. Postoperatif VVazospazm Durumuna Goére Kalp Hiz1 Degerlerinin (dk)

Karsilastirilmasi
Postoperatif Vazospazm Yok Postoperatif Vazospazm Var
Olgiim (n=29) (n=11) P
Zamam Ortanca (Min- Ortanca degeri*
Ort+Ss Maks) Ort+Ss (Min-Maks)
. Bazal 80,3£20,6 79,0 (45-123) 84,6+17,8 82,0 (63-130) 0,486
Indiksiyon 81,2+16,2 82,0 (53-140) 83,4:140  84,0(61-107) 0,554
Op. Baslangic 77,3+14,8 77,0 (52-107) 76,8+152 83,0 (60-104) 0,716
Op. (5dK) 74,5+13,0 76,0 (52-106) 73,24133 70,0 (58-101) 0,786
Op. (10 dk) 71,1£13,0 72,0 (50-107) 73,2£12,1 71,0 (57-98) 0,642
Op. (15 dk) 73,2£25,9 71,0 (49-195) 72,8+13,5 69,0 (53-92) 0,565
69,3+£12,0 70,5£13,5
Op. (30 dk) (h=29) 72,0 (45-95) (h=10) 72,0 (51-92) 0,795
Op. (60 dk) 6%831170)'9 69,0 (48-83) 69(’;;-“;"7 68,0 (54-87) 0,614
Cerrahi sonu 74,6£14,9 73,0 (50-105) 73,7£11,3 77,0 (57-88) 0,858
Anestezi sonu 84,0+£12,8 85,0 (52-103) 76,4+10,8 79,0 (56-92) 0,090

5.dk, 10.dk, 30.dk, 60.dk, cerrahi sonu ve anestezi sonu : t-testi
Bazal, indiiksiyon sonrasi, op. Baslangici, 15.dk: Mann-Whitney U testi yapilmustir.
(Op.: Operasyon)

Postoperatif vazospazm goriulme durumuna gore gruplar arasinda sistolik arter
basinct (mmHQ) degerleri karsilastirildiginda (Tablo 14); bazal (p=0,021) ve
indiksiyon sonrasinda (p=0,012) istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanirken diger

zamanlarda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 14. Postoperatif Vazospazm Durumuna Gore Sistolik Arter Basine1 (mmHg)
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Postoperatif Vazospazm Yok Postoperatif Vazospazm

_ Var
Olgim Zamam _ (n=29) (n=11) degeri
Ortanca Ortanca
Ort+Ss (Min-Maks)  O"*SS  (Min-Maks)
Bazal 158,5+19,0 158,0(121-191) 140,2+27,5 138,0 (92-193) 0,021*

Ins:é(rsa‘;"n 122,4+19,6 120,0(89-169)  142,3+254  139,0(99-183)  0,012*

Op. Baslangig 121,1+26,6 116,0(80-189) 128,4+19,8 132,0(90-158) 0,415

Op. (5 dk) 120,6423,0 115,090-204)  131,5¢21,8 127,0(105-182) 0,099
Op. (10 dk) 122,9423,2 122,080-189)  130,6+20,6 131,0(107-177) 0,336
Op. (15 dk) 124,0+20,0 123,0(85-161) 1354+12,9 131,0(113-153) 0,087

121,8+16,7 132,7+
Op. (30 dk) (1229) 121001-152) 155 (hogg) 133.5(99-154) 0,078
129,8+18,2 ) 134,0+7,8 ]

Op. (60 dk) (17) 130,(91-156) (=) 137.00128-147) 0137
Cerrahi sonu 128,8+15,6 132,0(91-165)  133,9+10,8 132,0(120-160) 0,323

Anestezi sonu 137,3+18,0 140,0095-173)  141,1#19.2 135,0(117-187) 0,739

5.dk ve anestezi sonu: Mann-Whitney U testi, diger tim veriler igin t testi kullanilmistir.
(Op.: Operasyon)

Postoperatif vazospazm goriilme durumuna gére gruplar arasinda diastolik
arter basinct (mmHg) degerleri karsilastirildiginda (Tablo 15), bazal degerlerde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p=0,011); diger zamanlarda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 15. Postoperatif Vazospazm Durumuna Gore Diastolik Arter Basine1 (mmHg)
Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Postoperatif Vazospazm Yok Postoperatif Vazospazm Var
Olgiim (n=29) (n=11) P
Zamani Ortanca Ortanca degeri*
Ort+Ss (Min-Maks) Ort+Ss (Min-Maks)
. Bazal 83,6+14,7 83,0(61-136) 70,2+12,4 69,0(54-90) 0,011*
Indiksiyon 67,9¢116  71,0(39-93)  69,9+163  67,050-99) 0,659
Op. Baslangi¢ 62,4147 64,0(36-100) 58,645,9 60,048-67) 0,259
Op. (5 dk) 61,3+10,7 61,0(41-86) 59,9+12,5 55,0(47-92) 0,726
Op. (10 dk) 58,2+8,8 59,0(39-73) 57,0¢7,1 58,0(47-68) 0,679
Op. (15 dk) 59,5+9,6 58,0(43-76) 60,1%5,3 58,0(54-69) 0,099

Op. (30dk)  62,4+12,0 (n=29)  62,0(38-84)  57,0+7,5(n=10)  555(47-75) 0,111
Op.(60dk)  585%9,9 (n=17)  58,0(45-76)  553%54 (n=6)  56,0(46-61) 0,347
Cerrahi sonu 65,814,1 67,0(40-98) 60,445,4 59,0(54-70) 0,089
Anestezi sonu 70,0+12,8 72,0(45-95) 62,374 60,0(54-73) 0,739

15.dk ve anestezi sonu: Mann-Whitney U testi yapilmustir.
Diger tiim veriler i¢in: t-testi
(Op.: Operasyon)

Postoperatif vazospazm goriilme durumuna gore gruplar arasinda ortalama
arter basinct (mmHg) degerleri karsilastirildiginda (Tablo 16), bazal degerlerde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken (p=0,030); diger zamanlarda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 16. Postoperatif Vazospazm Durumuna Goére Ortalama Arter Basinc1 (mmHg)
Degerlerinin Karsilastirilmasi

Postoperatif Vazospazm Yok Postoperatif VVazospazm Var

Olgiim (n=29) (n=11) P

Zamani Ortanca Ortanca degeri
Ort+Ss (Min-Maks) Ort£Ss  (\Min-Maks)

Bazal 106,6+19,4 110,0(74-166) 92,2+13,2 93,0(67-110)  0,030*
ndikstyon 84,6+14,9 82,0(53-115)  932+187  950(64-121) 0,136
Op. Baglangig 82,0+£17,2 82,0(56-125) 79,619,7 75,0(65-96) 0,655
Op. (5dk) 82,0+£12,2 81,0(61-108) 83,2+16,6 79,0(68-126) 0,808
Op. (10 dk) 79,3£11,8 78,0(57-105) 79,9+11,4 76,0(64-99) 0,886
Op. (15 dk) 80,4+13,1 80,0(59-103) 85,117,8 84,0(74-100) 0,176

Op.(30dk)  80,9+11,1 (n=29) 80,0(60-104) 80,5+8,4 (=10) 81,5(64-94) 0,926
Op.(60dk)  785+11,2 (n=17) 75,0(61-100)  80,3+8,3 (n=6)  84,0(66-87) 0,715
Cerrahi sonu 83,1+12,9 82,0(59-110) 83,275 84,0(72-97) 0,992
Anestezi sonu 93,3+24,2 92,0(65-197) 86,7+12,1 84,071-113) 0,399

5.dk i¢in Mann-Whitney U testi, diger tiim veriler i¢in t testi yapilmistir
(Op.: Operasyon)
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Postoperatif vazospazm gorulme durumuna gore NIRS skorunda anlamli
diisme durumu karsilastirildiginda, NIRS skorunda diisme hastalarin %16,1’inde
postoperatif vazospazm yokken %:66,6’sinda postoperatif vazospazm goéruldu ve
aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,007) (Tablo 17).

Tablo 17. Postoperatif Vazospazm Durumuna Goére NIRS Skorunda Anlamh Diismenin

Karsilagtirilmasi
Postoperatif Postoperatif
Vazospazm Yok  Vazospazm Var p
(n=29) (n=11) degeri*
n % n %
NIRS’de Evet 3 33,3 6 66,6 0.007*
Anlamh Diisme Hayir 26 83,9 5 16,1 '

*Ki-kare testi

4.4. Anjiyografik Vazospazma Gore Verilerin incelenmesi

Anjiyografik vazospazm goriilme durumuna goére NIRS degerinde anlamli
diisme durumu karsilastirildiginda (Tablo 18); anjiyografik vazospazm gorilenlerin

%83.3’tinde NIRS degerinde istatistiksel olarak anlamli diisme g6zlendi (p<0.001).

Tablo 18. Anjiyografik Vazospazm Goérilme Durumuna Goére intraoperatif NIRS de
Anlamh Diisme Durumunun Karsilastirilmasi

NIRS de Anlamli NIRS de Anlamh

Diisme Yok Diisme Var p
(n=31) (n=9) degeri*
n % n %
Anjiyografik Evet 1 16,7 5 83,3 0.001
Vazospazm Hayir 30 88,2 4 11,8 ’

*Ki-kare testi

Anjiyografik vazospazm gorilme durumuna goére postoperatif vazospazm
gorulme durumu karsilastirildiginda (Tablo 19); anjiyografik vazospazm goérilenlerin
%83.3inde postoperatif donemde gorilen vazospazm istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0.004).
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Tablo 19. Anjiyografik Vazospazm Gorilme Durumuna Goére Postoperatif Vazospazm
Durumunun Karsilastirilmasi

Postoperatif Postoperatif
Vazospazm Yok  Vazospazm Var N
(n=29) (n=11) p degeri
n % n %
Anjiyografik Evet 1 16,7 5 83,3 0.004
Vazospazm Hayir 28 82,4 6 17,6 '

*Ki-kare testi

4.5. Kullamilan Anestezik ilaca Gore Verilerin incelenmesi

Calismamizda anestezist tercihine gore hastalara ya inhaler anestezik ya da
TIVA uygulandi. 40 hastanin 17 sine sevofluran ve ultiva idamesi, 40 hastanin 23 (ine
ise propofol ve ultiva idamesi kullanildig1 belirlendi. Kullanilan ilaca gore NIRS
skorunda anlamli diisme goriilme durumu karsilastirildiginda, NIRS skorunda anlamli
diisme goriilen hastalarin %66,6’sinda inhaler anestezi, %33,3 iinde TIVA kullanildig1
goruldi ve aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0,05).
Kullanilan ilaca gore postoperatif vazospazm goriilme durumu karsilastirildiginda,
postoperatif vazospazm goriilen hastalarin %63,6’sinda inhaler anestezi, %36,4’linde
TIVA kullanildig1 gorildi ve aralarmdaki bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmad: (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Kullamlan ilaca Gére NIRS Skorunda Anlamh Diisme ve Postoperatif
Vazospazm Gorilme Durumunun Karsilastirilmasi

Inhaler Anestezi TIiVA
(n=17) (n=23) p degeri*
n % n %
NIRS’de Evet 6 66,6 3 33,3 0.134
Anlamh Diisme Hayir 11 35,5 20 64,5 '
Postoperatif Evet 7 63,6 4 36,4 0.153
Vazospazm Hayir 10 34,5 19 65,6 ’

*Ki—kare testi.
TIVA: Total Intravenoz Anestezi
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5. TARTISMA

Calismamiz tek merkezde 1 Mart 2022 ile 1 Agustos 2022 tarihleri arasinda
hastanemize bagvuran, aSAK geciren ve coil embolizasyon yapilan 40 hastada
yapilmistir. Caligmada coil embolizasyon uygulanan aSAK’11 hastalarda intraoperatif
donemde NIRS probu ile 6lgtlen serebral oksijenizasyon ile postoperatif yogun bakim
iinitesindeki ilk 14 giindeki vazospazmin iliskisi incelenmistir. Intraoperatif donemde
NIRS degerinin bazalden %25 kadar azalmasi vazospazm lehine degerlendirilirken;
postoperatif donemde en az 2 saat siiren kafa karigikligi, yonelim bozuklugu, fokal
motor/duyu kaybi, konusma bozuklugu, pupil reflex degisikligi vazospazmin klinik
bulgusu olarak kabul edilmistir (6, 35, 38).

Calismamizda hastalarimizin yas ortalamasi 49,8+18,5 tir. Intrakraniyal
anevrizmalarin en ¢ok tan1 kondugu yas araligi literatiirde de 40-60 yas arasidir. Bizim
serimizdeki yas araligi da literatlrle uyumlu olarak bulunmustur (39, 40).

Serebral otoregilasyon; serebral kan akiminda anlamli degisiklikler
olugsturmadan serebral perflizyon basincinin belli degerler arasinda dalgalanmasina
imkan saglayan diizenleyici mekanizmadir. Sistemik arteriyel kan basincinin belirli bir
dizeye kadar olan diismesi arteriyoler duz kaslar Gzerine olan bir etkiyle
vazodilatasyona, sistemik kan basicindaki bir yiikselme de vazokonstriiksiyona yol
acar. Kronik hipertansiyonu olan hastalarda serebral otoregiilasyon egrisi saga dogru
kaymustir. Kronik hipertansif hastalar yiksek kan basmci degerlerini iyi tolere
edebilirler ve kan beyin bariyeri korunur. Kan basincinin ileri derecede arttigi
durumlarda endotel huicrelerinde iskemi ve nekroz gelisip kan —beyin bariyeri bozulur.
Bu da hemorajik, iskemik inme gibi gesitli serebral olaylara yatkinlik saglar (41).
Calismamizdaki 40 hastanin  %62.5’inde kronik hastaliklar mevcut olarak

bulunmustur. 40 hastanin %45’inde kronik hipertansiyon hastaligi bulunmaktadir.
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HASTALARIMIZ

m HIPERTANSIYON = DM+ROMATOID ARTRIT KRONIK HASTALIK YOK

Grafik 2. Kronik Hastaliklara Gore Hastalarin Dagilim

Diyabetes mellitus (DM), arter duvarna etkileri nedeniyle serebral enfarktiis
icin tetikleyici bir faktordir. Yao ve arkadaglar1 DM ve aSAK iligkisi Uzerine
gbzlemsel bir c¢alisma yapmis ve bu c¢alismada DM’un serebrovaskiler
komplikasyonlar1 ateroskrerotik hastalik ve serebral enfaktiis ile iliskili bulunmus
fakat aSAK ve DM arasinda bir iliski kurulamamustir (42). Ayrica diyabetik hastalarda
aSAK insidansinda azalma oldugunu gosteren bagka ¢alismalar da mevcuttur. Bu
calismalar, diyabetik hastalarin baska komplikasyonlar nedeniyle 6lme riski yiiksek
oldugundan aSAK riskinin gbrece daha az oldugunu savunmaktadir (43). Bizim
calismamizda da hastalarin %5 i DM nedeniyle tedavi goren hastalardir.

Macdonald ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 3567 hastalik prospektif
randomize kontrollii bir ¢alismada; 6nceden var olan hipertansiyon ile vazospazm
arasinda olumsuz bir iliski oldugu gosterilmistir. Hipertansiyon beynin iskemik
duyarlihgmmi arttirarak ve endotele bagl vazodilatasyonda hipertansiyona bagli
bozulma ve arterioskleroz ile ndronal rezervde azalma ile bu etkiyi olusturmaktadir
(44).

Cerrahi, tibbi ve teknolojik gelismelere ragmen subaraknoid kanamalar hala
kot prognoza sahiptir. Serebral oksijenizasyonun bu hastalarda dizenli olarak
izlenmesi; serebral iskeminin saptanmasi ve dnlenmesi i¢in bir arag olarak onerilmistir
(45, 46). Ayrica serebral desaturasyona neden olabilecek sistemik problemlerin

dizeltilerek kalic1 ve ilerleyici hasarlardan kagimmak igin de kullanilmaktadir.
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Serebral oksimetre; beyin dokusunda oksijenli ve oksijensiz _hemoglobin
oranini 6lgmek i¢in 151k emilimi ve iletimi yontemini kullanir. 700-1000 nm dalga
boylarina sahip kizil 6tesi 1ginlar skalpe niifuz ederek yetiskinlerde ve ¢ocuklarda
beyin dokusunu aydmlatabilir. Serebral oksimetre; pletismografi igermediginden
pulsatil kan akimindan bagimsiz olarak bolgesel arz ve talebi gostermektedir. Pulsatil
akimdan bagimsiz olmasi nedeniyle kardiyopulmoner bypassta onemli bir yol
gOstericidir (47).

Farkli bireyler frontal lobda farkl: yiizdelerde ven6z kana sahip olabilir, bu da
serebral oksimetre kullanilarak 6lgtilen bolgesel beyin dokusu oksijen doygunlugunun
(rSO2) neden bireyler arasinda degiskenlik gosterdigini agiklamaktadir (48).

Zhang ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir gozlemsel kohort ¢aligmasinda;
genel anesteziden uyanma esnasindaki hastalarm kalp hizi, kan basinci,
elektrokardiyogramu, satiirasyon degeri, viicut 1sis1 ve BIS degerleriyle birlikte NIRS
degerleri  toplanarak NIRS degerlerinin  anesteziden uyanma esnasinda
kullanilabilecek bir parametre olup olmadiginin degerlendirilmesi amaglanmistir. Bu
calismada rSO; degerleriyle kalp hizi degiskenligi arasinda istatistiksel anlamli bir
iligki bulunamamstir (49). Bizim ¢alismamizda NIRS degerlerinde anlamli diisme
durumuna gore kalp hizi degerleri karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir (p>0,05).

Kafatas1 genisleme 6zelligi olmayan sert ve sabit hacimli bir yapidir. %80
beyin parankimi, %10 BOS ve %10 kandan olusmaktadir. Beyin hacim ve basing
dengesi kapali olan kafatasi icerisinde siirekli korunmaya calisilir ve buna Monroe
Kellie doktrini adi verilir. Sivilardan herhangi birinin hacminin artmasi veya
intrakraniyal bir lezyonun gelismesi kafa i¢i basincinda artisa neden olur. Normal
serebral otoregulasyona sahip bir beyin éncelikle BOS hacmini azaltarak dengelemeye
calisir. Ancak otoregulasyon mekanizmasi bozulur ve kitle kompansasyon sinirini
gecerse KIBAS (kafa ici basing artis1 sendromu) belirginleserek klinik kétiilesir ve
basi1 bulgular1 ortaya ¢ikabilir (50).

Kafa i¢i basinct arttiran subaraknoid kanama gibi intrakraniyal hadiselerde
CPP diismektedir. Beyin kan akiminin (BKA) sabit tutulabilmesi i¢in otoregiilasyon
smirlarinda serebrovaskiiler direng (SVD) azalir ve vazodilatasyon meydana gelir.

(BKA=CPP/SVD)
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Ekelund ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada; aSAK gegiren 14
hasta 2 hafta boyunca gunlik transkraniyal doppler ultrasonografi (TCD) ve NIRS ile
izlenmistir. Bu c¢alismada en diisik NIRS degerleri ¢ogu hastada anevrizmanin
yirtildigi  hemisferde goézlenmistir. Bu hastalarda vazospazm tanisi TCD ile
konulmustur. TCD’de kan akimi azalan yani vazospazm goriilen hastalarin NIRS
degerlerinde korele olarak azalma gozlenmistir. Bu ¢alismada ayni zamanda
kanamanin oldugu serebral hemisferde NIRS degerinde anlamli diisiis gézlenmistir.
SAK sonrasi goriilen serebral vazospazm ile birlikte arteriyel daralma arterdeki kan
akis hizimi arttirir. Bir siire sonra arteriyel daralmayi kompanse edemeyip belirgin
vazospazm ile kan akis1 da azalir. Kan akis hiz1 azaldigindan serebral oksijen iletimi
de azalir ve NIRS degerlerinde diisme gozlenir (51).

Hametner ve arkadaslar1 tarafindan akut iskemik inmelerde endovaskiler
tedavi uygulanan 63 hastada yapilan gozlemsel bir calismada; hastalar endotrakeal
entiibe edilmis ve entiibe oldugu zamandan baslayarak ekstiibasyon sonrasi ilk 6 saate
kadar NIRS ile serebral oksijenizasyonu izlenmistir. Bu hastalar yogun bakim
iinitesinde takip edilmistir. Bu hastalarda uygulanan rekanalizasyon isleminden sonra
ilk 6 saatte takip edilen rSO> degerleri daha diisiik olan hastalarin 90 giinlik takibinde
mortalitenin yiiksek oldugu ve diisiik rSO2 degerinin anlamli oldugu gdosterilmistir
(52).

Bhatia ve arkadaslar1 tarafindan yapilan prospektif bir calismada; coil
embolizasyon yapilacak aSAK geciren 32 hasta incelenmistir. Genel anestezi
indiksiyonundan sonra tum hastalar NIRS probu ile monitérize edilmistir. Bu
calismada anjiyografik spazm gozlenen hastalarda rSO2 degerinde istatistiksel olarak
anlamli diisme saptanmustir (p<0.0001) (35).

Su J ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 419 hastalik bir ¢alismada; coil
embolizasyon ve cerrahi klempleme yapilan hastalarda postoperatif DCI (gecikmis
serebral iskemi) icin risk faktorlerini arastirmak amaglanmistir. Bu ¢calismada serebral
vazospazmin DCI icin risk faktorl oldugu belirlenmistir (p<0.001). Serebral
vazospazm serebral infarktiis ile yakindan iligkilidir. Subaraknoid kanamadan sonra
serebral vazospazmin neden oldugu DCI’nin hemoglobinin toksik etkisi ve diger kan

bilesenlerinin neden oldugu kalsiyum kanal aktivasyonu ile iliskili olabilecegine
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inanilmaktadir; bu da dolayli yoldan serebral vazospazmin DCI i¢in bagimsiz bir risk
faktori oldugunu dogrulamaktadir (53).

Anevrizma riiptiiriinden sonra ilk 48 saat i¢inde tanisal anjiyografide goriilen
arteriyel daralma olarak tanimlanan erken vazospazm; subaraknoid kanamali
hastalarda nadiren bilinen ve iyi tanimlanmamis bir fenomendir. SAK’dan sonra arter
duvarindan veya subaraknoid biriken kandan vazokonstriiktor maddelerin salinimi;
erken donemde vazospazm gorilmesine katki saglayabilir. aSAK’l1 hastalarin
%10’unda goriiliir. Hastalarin hastane seyri esnasinda ndrolojik kotiilesme ve DCI ve
3 aylik kotii prognozun 6nemli bir belirleyicisidir (54).

Bar ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada; anevrizma yirtilmasindan
birka¢ dakika sonra gelisen vazospazm incelenmistir. Serebral anjiyografi esnasinda
anevrizma riiptiirii olan 11 hasta incelendiginde, hastalarin %91 inde dakikalar i¢inde
vazospazm gozlenmistir. Hiperakut vazospazm gelisen hastalarin  %55’inde
postoperatif vazospazm ve DCI gozlenmistir (54).

Phan ve arkadaslar1; anevrizma riiptiirii sonrasi ilk 48 saat i¢inde gelisen ultra
erken anjiyografik vazospazmi (UEAV) incelemisler ve UEAV’mn semptomatik
serebral vazospazm ve DCI ile iligkili oldugunu vurgulamiglardir (55).

Qureshi ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alisma; kanama baslangicindan
itibaren ilk 48 saat icinde serebral anjiyografide tespit edilen ultra erken anjiyografik
vazospazm(UEAV) ile takibindeki semptomatik vazospazm lzerindeki etkinin ortaya
konulmasi amaciyla yapilmistir. Kanama sonrasi basgvuran tim hastalara serebral
anjiyografi yapilmis ve 296 hastanin %13’{inde bagvuruda anjiyografik vazospazm

saptanmustir. Bu hastalarm 98’inde (%33) semptomatik vazospazm gozlenmistir.
UEAV varligi, daha ylksek semptomatik vazospazm riski ile iligkili bulunmustur (56).
Bizim ¢alismamizda da intraoperatif NIRS degerlerindeki anlamli diisme
durumuna gore postoperatif vazospazm iliskisi degerlendirildiginde, postoperatif
vazospazm gozlenen hastalarin %45.5’inin intraoperatif NIRS degerlerinde anlamli
diisme yokken, %55.5inin intraoperatif NIRS degerlerinde anlamli diisme gozlendi
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,007). Intraoperatif vazospazmin
bir sonucu olarak arteriyel daralma ve serebral kan akimin azalmasi ile bolgesel
oksijen doygunlugunun korele olarak azalmasi bize intraoperatif vazospazmim NIRS

degerlerinde anlamli diisme ile gdsterebilecegimizi dogrulamigtir. Ayn1 zamanda
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subaraknoid kanama sebebiyle intrakraniyal olarak biriken kanin spazmotik maddeler
salgilamasiyla hem intraoperatif donemde vazospazm hem de postoperatif donemde
vazospazm ve DCI uzerinde risk faktorii oldugu diisiintilebilir.

Calismamizda intraoperatif donemde radyolojik goriintiilemede anjiyografik
vazospazm gorilen hastalarda eszamanli intraoperatif NIRS degerindeki anlamli
diistis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Yine aymi sekilde
intraoperatif olarak radyolojik gorintilemede anjiyografik vazospazm go6zlenen
hastalarda postoperatif donemde de semptomatik vazospazm goriilme sikligi yiiksekti
ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.004). Ayrica intraoperatif donemde
NIRS degerinde anlaml1 diisme Saptanan fakat anjiyografide vazospazm gézlenmeyen
hastalarin %50’sinde postoperatif donemde klinik vazospazm gézlenmistir. Bu da bize
anjiyografide tespit edilemeyen vazospazmin NIRS ile erken ddnemde
ongoriilebilecegini diisiindiirmektedir.

aSAK gibi ciddi hastalig1 olan hastalarda; fizyolojik stres yaniti tetiklenir. Bu
stres yanit; hipotalamik-hipofiz-adrenal aksin (HPA) ve sempatik sinir sisteminin
aktivasyonunu icermektedir. aSAK’da beyinde ani, ciddi iskemik etki gorulir. Bu olay
serebral kan dolasimini eski haline getirmek i¢in sempatik sinir sistem aktivasyonunu
ve hipotalamik-hipofiz-adrenal aksi1 tetikler. HPA aktivasyonu kritik hastalarda
gozlenir ve yliksek kan kortizol seviyesine neden olur. Yiiksek kan kortizolii SAK’da
akut fazm erken donemlerinde gozlenmektedir. Ayrica sempatik sistem aktivasyonu
ile kan adrenalin, noradrenalin, metoksitiramin ve idrar vanilmandelik asit turevlerinde
artig goriilmistiir (57).

Kardiyak anomaliler, SAK’l1 hastalarda asir1 katekolamin salinimi nedeniyle
miyosit nekrozu olusmasinin bir sonucu olarak goriiliir. Kardiyak disfonksiyon ve
biyokimyasal kardiyak anomaliler intrakraniyal hasarin ciddiyetini gosteren
fenomenler olarak kabul edilir. Yuksek troponin konsantrasyonu, hipotansiyon, sol
ventrikil disfonksiyonu; serebral vazospazmdan kaynaklanan gecikmis serebral
iskemi i¢cin bagimsiz bir risk faktoridur ve taburculuk sonrasi mortaliteyle
iliskilendirilmektedir (58).

Hosmann ve arkadaglari tarafindan yapilan tek merkezli retrospektif bir
calismada; aSAK’li 93 hasta; gerekli girisimsel midahaleler yapildiktan sonra,

kanamanin 3 ve 7. gunleri arasinda yogun bakim Unitesinde hemodinamik verilerin
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incelenmesi i¢in sedasyon altinda takip edilmistir. Cogu sedatif ilag sempatik
aktiviteyi azalttigindan sedasyon uygulanan hastalarda istenen kan basing artisi
gorilememektedir. Ayrica serebral otoregulasyon bozuklugu da SAK’nin ciddiyeti ile
baglantilidir. Bu nedenle bu ¢aligmada diisik OAB degerleri sedatif ilag etkisi ve
bozulmus serebral otoregllasyonla iliskilendirilmistir. Bu ¢aligmada fonksiyonel
sonucu kotii hastalarda vazospazma yatkinlik olan donemde OAB degerleri 6nemli
Olclde diisiik bulunmustur (59).

Faust ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada; SAK’nin kan basinci
regiilasyonu ve periferik vaskiiler direng iizerine sistemik bir etki uyguladig1 ve kan
basincinda ilerleyici yukselmelere neden oldugunu ortaya koymaktadir. Yogun bakim
unitesindeki takibinde ortalama arteryel basingtaki %20’nin tzerindeki ylikselmelerin
vazospazm ve gecikmis serebral iskemi lehine bir gosterge oldugunu vurgulamaktadir
(60).

Chang ve arkadaglar1 tarafindan aSAK’l1 hastalarda yapilan bir calismada;
intraoperatif hipotansiyon ve vazospazm arasinda anlamli bir iliski kurulmustur.
Hipotansiyonun serebral kan akimmi azaltmasi nedeniyle etkilenen bdlgelerde
iskemiye yatkinlik ve vazospazm ihtimali artmaktadir (61).

Serebral perflizyon basinci; ortalama arter basincindan kafa i¢i basing
c¢ikarilarak bulunur. Normal serebral kan akisi dakikada yaklagik 50ml/100gr beyin
dokusudur ve serebral otoregulasyon mekanizmasiyla kan basincindaki
dalgalanmalara ragmen sabit kalir. CPP 50-150 mmHg arasinda tutulur. CPP 50
mmHg altina diistiigiinde serebral kan akis1 dogrusal bir sekilde diiser. Ayn1 sekilde
CPP 150 mmHg Ustiine ¢iktiginda ise beyin 6demi olusur (62). SAK hastalarinda kafa
ici basing yliksek ve OAB diisiikse serebral perflizyon basinci diiser ve vazospazma
yatkinlik gelisir. Bizim ¢alismamizda sistolik arter basinci, diastolik arter basinci ve
ortalama arter basinci bazal dl¢iimde daha diisiik olan grupta serebral perflizyon
basinct daha diisiik oldugundan postoperatif donemde vazospazm goriilme sikligi;
sistolik, diastolik ve ortalama arter basinci daha yiiksek olan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli oranda yuksektir. Ayn1 zamanda ¢alisma yaptigimiz tim hastalar
preoperatif donemde yogun bakim Unitesinde 3H tedavisine gére SAB 140-160mmHg
hedeflenmis hastalardir. Bu nedenle de postoperatif donemde vazospazm goriilmesini

engelleyecek tedaviyi alan ve diger hastalara gore bazalde daha hipertansif olarak
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vakaya alinan hastalarda daha az oranda postoperatif vazospazm goriilmesini anlamli
olarak yorumlamaktayiz.

Arteryel hipertansiyon; anevrizmal cerrahide intrakraniyal basing artisiyla
beraber yeniden kanama ihtimaline kars1 istenmeyen bir olaydir. Anestezi induksiyonu
oncesinde hastanin tagikardi ve hipertansiyona neden olan anksiyetesi azaltilmalidir.
Hastaya indlksiyon Oncesinde sakinlestirmek amacgli benzodiyazepin ve bir beta
bloker ile midahale etmek gerekebilir. Indiiksiyon hemodinamik stabiliteyi
bozmayacak ajanlarla yapilmalidir (63).

Indiiksiyon srrasinda yeterli anestezi derinliginin saglanmasi1 yani sira
anevrizma riptiiriiniin onlenmesi ve serebral perfiizyon basincinin korunmasi ana
hedeflerdir. Pratik bir yaklasim olarak baslangig kan basincinda %20°lik diisiis
hedeflemek ve entiibasyona hipertansif yanit1 engellemek onemlidir. Yeterli dozda
hipnotik, opioid, nondepolarizan ndéromuskuler blokerler entlibasyon ve agrili
girisimler sirasinda kan basinci artisin1 baskilayacaktir. Surekli asir1 derin bir anestezi
seviyesi hipertansif epizodlar1 baskilasa da, agrili uyaran ortadan kalktiktan sonra
hipotansif epizodlar1 ve diisiikk serebral perflizyon basmer riskini arttiracaktir.
Alternatif bir yaklagim olarak baslangictaki anestezi derinligini daha yiizeyel tutarak,
laringoskopi ve entlibasyon esnasinda bolus dozda propofol/remifentanil veya
esmolol/labetalol gibi beta bloker kullanarak hipertansif yanit ortadan kaldirilabilir
(58).

Labetalol; sempatik sinir sistemini etkileyerek ve inflamasyonun azalmasina
neden olarak intrakraniyal hemorajili hastalarda potansiyel yararli etkilere sahip
oldugu diisiiniilmektedir. Kan basinci kontrolii i¢in se¢ici olmayan bir beta bloker
(labetalol) veya bir alfa bloker kullanimu; intrakraniyal hemorajili hastalarda kalsiyum
kanal blokeri veya anjiyotensin reseptor blokeri gibi diger ajanlar kullanan hastalara
oranla daha az ddem ile iligskilendirilmistir. Bu bulgunun prospektif ¢aligmalarla
gelistirilmesine ihtiyag vardir (64).

SAK I1 hastalar genelde yiiksek hipertansiyon ile bagvurmaktadir. Bunun hem
artmis sempatik sinir sistemi aktivasyonu hem de azalan serebral perflizyon basincina
koruyucu mekanizma ile yukselmesinden kaynaklandigi distiniilmektedir. Bu
durumda hipertansiyonu regiile etmek ile serebral perflizyon basincini siirdiirmek

arasindaki dengeyi kurmak onemlidir. Yapilan ¢alismalarda sistolik kan basmcini
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160mmHg den yiiksek olmas1 yeniden kanama ihtimalini arttirmaktadir. Bu nedenle
SAB nin 140-160 mmHg olarak hedeflenmesi yeniden kanama riski i¢in anlamli kabul
edilmektedir (65).

Bizim g¢aligmamizda; indiiksiyon sonrasinda sistolik, diastolik ve ortalama
arter basiglarinda hipotansif yanit vermeyen hastalarda intraoperatif NIRS de anlamli
diisme ve postoperatif vazospazm riski daha hipotansif yanit veren hastalara oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. Yapilan diger ¢aligmalar da g6z 6niine
alindiginda indlksiyon ve laringoskopide hipertansif yaniti kontrol altina
alamadigimiz grupta anlamli oranda NIRS de anlamli diisme ve postoperatif
vazospazm riskinin bulundugu seklinde yorumlamaktayiz.

Profilaktik ve terapdtik vazospazm yonetiminin birincil amaci; gecikmis
serebral iskemiyi onlemek ve serebral kan akismi optimize etmektir. Mevcut kabul
edilen segenekler arasinda oral kalsiyum kanal blokeri nimodipin ve hiperdinamik
tedavi yer alir (66).

3H tedavisi (hipervolemi-hipertansiyon-hemodillisyon) serebral perfiizyonu
iyilestirdigi diisiiniilen tedavi yontemidir c¢lnki daralan damardan kan akisini
arttirmanin tek yolu perflizyon basincini arttirmak veya kan viskozitesini azaltmaktir
(67).

Raabe ve arkadaslar1 tarafindan 45 hastada yapilan retrospektif bir caligmada;
hipervolemi ve hipertansiyonun serebral oksijenizasyon uzerine etkileri incelenmistir.
Hipervolemi; %12 hastada serebral oksijenizasyonda artis ve %53 hastada
komplikasyonlarla iliskilendirilmistir. Agresif hipervolemik hipertansiyon; %60
hastada serebral oksijenizasyonda artis ve %50 hastada komplikasyonlarla
iliskilendirilmistir. Orta siddette indiklenen hipertansiyon %90 hastada serebral
oksijenizasyonda artis ve %8 hastada komplikasyonlarla iliskilendirilmistir. Bu
calismada hipervolemi tedavisi artmus risklerle iliskili olabilir. Normovolemik ve
hemodiluasyonu saglanmis hastalarda orta siddette indiiklenen hipertansiyon, agresif
hipervolemik hipertansiyona oranla daha diisiik komplikasyonla iligkili bulunmustur
(68).

Hem agik cerrahi girisimler hem de girisimsel ndrolojik prosedurler icin iyi bir
ndroanestezi uygulamast; bilincin hizli bir sekilde diizelmesine izin veren ve hastanin

norolojik durumunun erken degerlendirilmesine izin veren teknik ve ilaglarin
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kullanilmasidir. Ayrica kullanilacak anestezik ajanlarin; kafa i¢i basinci, serebral
otoregullasyonu ve serebral kan akisi gibi serebral dolasimin ana parametrelerini
onemli Olclide degistirmemesi gerekir. Sevofluranin ndroanestezi igin uygun bir
farmakolojik profile sahip oldugu gosterilmistir (69).

Sevofluran diisiik kan gaz partisyon katsayisi ile karakterize bir inhalasyon
ajanidir. Ayrica intrakraniyal basingta minimum artis, serebral otoregulasyonun
korunmasini saglamasi, serebral perfiizyon basmcinin stirduriilmesinde ve serebral kan
akimmin korunmasinda etkili olmasi, epileptik nobet tetikleyici 6zelliginin olmamasi
gibi nedenlerle ndroanestezide tercih edilmektedir (70).

Norocerrahide tiim inhalasyon ajanlarinin vazodilatasyon etkisinden dolay1
endise duyulmaktadir. Serebral vazodilatasyon; artmis kan akimi ve kan hacmi
nedeniyle intrakraniyal yer kaplayici lezyonu olan hastalarda kafa i¢i basing artisina
sebep olabilir (71).

Sevofluran serebral damarlarda vazodilatasyon yapar. Bu nedenle serebral kan
akimini arttirmakla beraber ayni zamanda serebral metabolizma hizini azaltmasi
nedeniyle kafa i¢i basing artis1 etkisi minimaldir.

Cerrahi girisim yapilacak ruptire intrakraniyal anevrizmalarin g¢ogunda,
intraoperatif olarak ndéromonitorizasyon yapilir. Bu ndromonitorizasyon; sinir
sisteminin yaralanmasmi Onlemek amagli intraoperatif uyarilmis potansiyellerin
degerlendirilmesini icermektedir. inhalasyon anestezikleri somatosensoryel ve motor
uyarilmig potansiyelleri 6nemli 6lclide etkilerken, intravendz bir anestezik olan
propofol uyarilmis potansiyelleri etkilemez. Bu nedenle néromonitorizasyon s6z
konusu oldugunda propofolle total intraventz anestezi tercih edilen bir yontemdir.

Athiraman ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada aSAK gegiren
hastalar intravendz anestezi ve inhalasyon anestezisi verilerek 2 gruba ayrilmistir.
Inhalasyon anesteziklerinin aSAK 11 hastalarda ajiyografik vazospazm ve DCI ya kars1
onemli koruma sagladig: diisiiniilmektedir (72).

Chui ve arkadaglar1 tarafindan, elektif kraniotomi geciren hastalar iki gruba
ayrilarak propofolle idamesi saglananlar ve volatil anesteziyle idamesi saglananlar
arasinda randomize konrolli bir ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alismada postoperatif
komplikasyonlar ve iyilesme profilleri her iki grupta da benzer bulunmustur. Ayrica

propofolle idame edilen anestezide ortalama kafa i¢i basinglar1 daha diisiik ve serebral
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perflizyon basinci daha ylksek bulunmustur. NOrolojik morbidite ve mortaliteyi
kiyaslayacak yeterli veri bulunmamistir (73).

Son yillarda yapilan bazi deneysel ve Klinik arastirmalar; bazi anestezik
ajanlarin gucli noroprotektif Ozelliklere sahip oldugunu gostermistir. HIF lalfa
(hipoksi ile indlklenen faktor 1 alfa) birden fazla hedef geni dizenleyen bir
transkripsiyon faktoridur ve bunlarm bir ¢ogu endotelyal nitrik oksit sentaz ve
vaskuler endotelyal buytime faktoru dahil olmak Gzere serebral damar fonksiyonunda
1yi tanimlanmis rollere sahiptir. Oksijene duyarhidir ve serebral iskemide dnemli bir
rol oynar. Serebral iskemide olusan serebral hipoksi sonucu dokudaki kismi oksijen
basinc1 diigerek HIF lalfa aktivasyonu gergeklesir. HIF lalfa neovaskiilarizasyonu
saglayarak serebral iskemi sonrasi iskemik hasarm sinir iyilesmesini destekler ve
serebral oksijenizasyonun diizelmesine katki saglar. Propofol anestezisinin HIF lalfa
seviyelerini diistirdiigii gézlenmistir (74, 75).

Ayni zamanda endotelin (ET) serebral damarlarda daralmayi ve kalsitonin
geniyle iligkili peptit (CGRP) in serebral damarlarda genislemeyi indiikledigi
bilinmektedir. Birka¢ yazar ET ve CGRP in subaraknoid kanama sonrasi serebral
vazospazm patogenezine katkida bulundugunu bildirmistir. Luo ve arkadaslari
tarafindan intrakraniyal anevrizma klemplemesi yapilan hastalarda propofoliin ET
seviyesini degistirmeden CGRP seviyesini anlamli olarak diistirdiigii gézlenmistir. Bu
da propofol anestezisi esnasinda serebral vazospazm riskinin artabilecegini
diistindiirmektedir (76).

Lee ve arkadaslar1 tarafindan yapilan retrospektif bir calismada; propofol veya
desfluranla idamesi saglanan coil embolizasyon yapilan aSAK geciren hastalar TCD
ile vazospazm gelismesi agisindan kiyaslanmustir. Intraoperatif olarak propofolle
idamesi saglananlarda, desfluran ile idamesi saglananlardan daha ylksek oranda TCD
de gozlenen vazospazm goriilmiistiir. Sonugta serebral anjiyografik vazospazm veya
serebral enfarktis insidansinda anlamli bir fark gozlenmemistir. Sadece TCD ye 0zgii
vazospazm ile iliskilendirilmistir (6).

Ishibashi ve arkadaglar1 tarafindan, coil embolizasyon hastalarinda yapilan bir
caligmada, iki gruba ayrilan hastalarin anestezi idamesi propofol veya sevofluran ile
saglanmistir. Propofol bazli anestezi swrasinda serebral kan akiminda sevoflurana

oranla daha fazla azalma gozlenmistir. Bu da propofol grubunda diger gruba oranla
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daha ¢ok azalmis serebral perflizyona neden olmustur. Postoperatif komplikasyonlar
incelenmemistir (77).

Calismamizda hastalarin indiksiyonu ayni anestezik ajanlarla yapilmasina
ragmen; idamesi klinisyen tercihine birakilmistir. Calisma sonunda klinisyenlerin
tercihine gore 23 hastanin idamesinin propofol ve remifentanil ile, 17 hastanin
idamesinin ise sevofluran ve remifentanil ile yapildig1 gézlenmistir. Hastalarin NIRS
skorunda anlamli diisme oranina bakildiginda; intraoperatif NIRS skoru anlamli diisen
hastalarin  %66.6’sinda  idamede sevofluran, %33.3’inde idamede propofol
kullanildig1 gozlendi ve aralarindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi
(p>0.05). Postoperatif vazospazm gorilen hastalar kiyaslandiginda ise; bu hastalarin
%63.6’sinda idamede sevofluran, %36.4’tinde idamede propofol kullanildigi1 gézlendi
ve aradaki bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p>0.05). Benzer yayinlar
incelendiginde TIVA ve inhaler anestezinin vazospazm ile iliskisini saptamadaki
orneklem biiyiikliigiiniin bizim ¢alismamizdan ¢ok daha fazla oldugu gézlenmistir. Bu
nedenle calismamuz icin TIVA ve inhaler anestezinin vazospazm ile iliskisi
degerlendirilememistir.

Calismamizin  belli kisitlamalar1 bulunmaktadir. Istatistiksel olgim icin
yetersiz Orneklem biyiikligi, tek merkezli ¢alisma olmasi, TCD ile eszamanli
degerlendirme yapilamamasi, postoperatif takibimizi 14 giin ile kisith olmas1 gibi
nedenler c¢alismamizi kisitlamaktadir. Cok merkezli calisilarak ve hasta sayisi
arttirilarak  postoperatif doéneme ait komplikasyonlar agisindan daha genis

degerlendirme yapilabilir.
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6. SONUC

Anevrizmal subaraknoid kanama yuksek oranda mortalite ve morbiditeye
neden olan 6nemli bir saglik sorunudur. aSAK geciren hastalarda 1/3 oranda
vazospazm g0zlenir ve 6lim orani yuksektir. Yapilan bu ¢alismada intraoperatif
donemde goruntuleme yontemiyle anjiyografik vazospazm tespit edilen hastalarda es
zamanlt olarak yaptigimiz NIRS monitdrizasyonu ile korelasyon saglanmistir. Hem
anjiyografik hem de NIRS degerlerinde anlamli diisme g0zlenen hastalarda
postoperatif donemde vazospazm goriilme sikliginin arttig1 tespit edilmistir. Ayrica
anjiyografik olarak vazospazm tanisi konulamayan, ancak NIRS degerinde anlamli
disme olan hastalarda da postoperatif donemde semptomatik vazospazmin
gelisebilecegi gozlemlendi. Coil embolizasyon planlanan aSAK’li hastalarda
intraoperatif yapilan NIRS monit6rizasyonun postoperatif donemde gelisebilecek

komplikasyonlar1 yonetme agisindan yol gosterici olacagini diisiinmekteyiz.
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EKLER

Ek 1. Subaraknoid Kanamalh Hastalarda Kullanilan Derecelendirme

Fisher(BT
Derece WFNS Hunt Hess gbrinami)
Asemptomatik,
GKS:15 motor defisit minimal bas
. yok agrisi(hafif ense Kanama yok
sertligi)
2 GKS:13-14 motor defisit NorOIOJ"f defisit yok <1mm ince kanama
yok (G- agr dEFCede tabakas1
ense sertligi)
3 GKS:13-14 motor defisit I;I ﬁ:f Eg;%lgékudeglsn >1mm kanama
var ¢ ZSgE"Uya tabakasi
meyilli
Difiliz veya
4 GKS:7-12 Stupor intraventrikuler
kanama
5 GKS:3-6 Derin koma
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