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KISALTMALAR
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GEF: Global Ejeksiyon Fraksiyonu
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GKS: Glaskow Koma Skalas1

GSI: Gecikmis Serebral Iskemi

ICP: Intrakraniyal Basing

ITBV: Intratorasik Kan Voliimii

ITTV: Intratorasik Termal Voliim

IV: intravendz

IA: Intraarteriyal

LP: Lomber Ponksiyon

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme
OAB: Ortalama Arter Basinci

PCWP: Pulmoner Kapiller Kama Basinci
PG: Prostoglandin
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PTV: Pulmoner Termal Voliim

SAK: Subaraknoid Kanama

sSAK: Spontan Subaraknoid Kanama
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SVR: Sistemik Vaskiiler Rezistans

SVRI: Sistemik Vaskiiler Rezistans Indeksi
SVV: Atim Hacmi Varyasyonu

TKD: Transkraniyal Doppler Ultrasonografi
WENS: Diinya Beyin Cerrahlar1 Federasyonu
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OZET

Giris: Subaraknoid kanamalar, 6nemli oranda anevrizma zemininde gelismektedir (aSAK).
Hastaneye ulagabilen ve tedavi altina aliman aSAK hastalarinda mortalite ve morbiditede en
onemli belirleyici serebral vazospazm ve buna sekonder olsun/olmasin GSI gelisimidir. Son
yillarda yapilan ¢aligmalar 15181nda giiniimiizde geleneksel izlem ve tedavi rejimlerinin aksine
ileri hemodinamik monitdrizasyon esliginde takip ve bireysellestirilmis tedavi yonetimi daha
iyi sonuglar dogurmaktadir. aSAK sonrasi ciddiyeti belirleyen GSI gelisimi hakkinda ortaya
konmus net bir belirte¢ yoktur. Biz ¢alismamizda hastalarin aSAK sonrasi ileri hemodinamik
monitdrizasyon esliginde yogun bakim takipleri sirasinda GSI olusumunu etkileyen faktorleri
tespit etmeyi amagladik.

Yontem: Bu calismada, 2018-2023 yillar1 arasinda hastanemiz Norosirurji Yogun Bakim
Unitesine kabul edilen, 18 yas iistii, anevrizmasi cerrahi ya da endovaskiiler olarak kontrol
altina alinmis ve takiplerinde ileri hemodinamik monitérizasyon (termodiliisyon-PICCO)
yapilmis 41 aSAK hastasi, GSI olusumunu etkileyen faktorler agisindan incelenmistir.
Hastalarin demografik verileri, ek hastaliklari, hastane basvuru WFNS ve Fisher skorlari
kaydedilmistir. Femoral arterde PICCO kateteri ve subklavyen vende santral vendz kateteri
mevcut olan hastalarda giinliik 4 saatte bir, klinik bozulma halinde de ek 6l¢iimler yapilarak
ulagilan CI, GEDI ve ELWI verileri kaydedilmistir. CI i¢in 3 I/dk/m2, GEDI i¢in 750 ml/m2
alt sinir olarak belirlenmis ve dl¢limlerde 5 ve tlizerinde bu degerler altinda veriye sahip olan
hastalar diisiik CI/GEDI’li hasta olarak degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarmn yogun bakim izlemi sirasinda %34’iinde GSI gelisti. GSI gelisen
hastalarda daha fazla oranda norolojik defisit, daha uzun siire yogun bakim yatis siiresi ve
mortalite mevcuttu. GSI gelisen ve gelismeyen gruplar karsilastirildiginda demografik
ozellikler, ek hastaliklar ve anevrizma tedavi yontemi acisindan anlamli bir fark saptanmadi.
Hemodinamik parametrelerin karsilastirmasinda ise diisiik GEDI degeri GSI olusumu igin bir
risk faktorii olarak tespit edilirken CI ve ELWI degerlerinde anlamli bir korelasyon saptanmadi.
Gelis Fisher skorunda 3 ve iizerindeki degerler GSI ile iliskilendirildi fakat koti WFNS
skorunda anlamli iligki saptanmada.

Sonuc: aSAK sonras1 GSI gelisimi, mortalite morbiditede artisa yol acan kotii prognozlu bir
komplikasyondur. GSI gelisimini én gérmek ve tedavi ydnetimini buna gore diizenlemek aSAK
hastalar1 i¢in hayati 6nem tasir. Biz c¢alismamizda kotii Fisher skorlar ve diisiik GEDI

degerlerinin GSI gelisimi icin bir risk faktdrii oldugunu tespit ettik.



ABSTRACT

Introduction: Subarachnoid hemorrhages, largely develop on the basis of aneurysms (aSAH).
In aSAH patients who can reach the hospital and receive treatment, the most significant
determinants of mortality and morbidity are cerebral vasospasm and the development of
delayed cerebral ischemia (DCI), whether secondary to vasospasm or not. Recent studies
suggest that, in contrast to traditional monitoring and treatment regimes, advanced
hemodynamic monitoring combined with individualized treatment management yields better
outcomes. There is no definitive marker to predict the severity of DCI development following
aSAH. In our study, we aimed to identify the factors influencing DCI development during

intensive care follow-up with advanced hemodynamic monitoring in aSAH patients.

Method: This study examined 41 aSAH patients over 18 years old, admitted to our
Neurosurgery Intensive Care Unit between 2018 and 2023. Their aneurysms were controlled
either surgically or endovascularly, and advanced hemodynamic monitoring (thermodilution-
PICCO) was conducted during follow-up. The patients' demographic data, comorbidities,
hospital admission WENS, and Fisher scores were recorded. For patients with a PICCO catheter
in the femoral artery and a central venous catheter in the subclavian vein CI, GEDI, and ELWI
values were recorded every 4 hours daily and additional measurements were taken in case of
clinical deterioration. A CI of 3 I/min/m? and a GEDI of 750 ml/m? were set as the lower limits
and patients with values below these thresholds for 5 or more measurements were considered

to have low CI/GEDI.

Results: DCI developed in 34% of the patients during intensive care follow-up. Patients with
DCI had higher rates of neurological deficits, longer intensive care stays, and higher mortality.
Comparing groups with and without DCI, no significant differences were found in demographic
characteristics, comorbidities, or aneurysm treatment methods. However, in the comparison of
hemodynamic parameters, a low GEDI value was identified as a risk factor for DCI
development, while CI and ELWI values did not show a significant correlation. Admission
Fisher scores of 3 or higher were associated with DCI, but poor WFNS scores were not

significantly correlated.

Conclusion: The development of DCI following aSAH is a severe complication that increases

mortality and morbidity. Predicting DCI development and adjusting treatment management



accordingly is crucial for aSAH patients. In our study, we found that poor Fisher scores and

low GEDI values are risk factors for DCI development.
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I.GIRIS

Subaraknoid kanama (SAK) hayati riski yiiksek, ciddi bir hastaliktir ve insidansi yillik
ortalama 100.000 kisilik bir toplulukta 10 ile 16 arasinda degismektedir. Mevcut oranlarin dekat
arttik¢a yiikseldigi de ortaya konmustur. Etyolojide; anevrizma, travma, kanama bozukluklari,
beyin tiimorleri, vaskiiler malformasyonlar, antikoagiilan tedavi komplikasyonu bulunurken bu
durumlar disinda vakalarin ortalama %20’sinde herhangi bir neden bulunamamaktadir[1].

Anevrizmal subaraknoid kanama (aSAK) akut donemde %35°1 gecen mortaliteye sahip
ve anevrizma cerrahi ya da endovaskiiler yontemlerle kontrol altina alinsa dahi yiiksek mortalite
riskini siirdliren bir durumdur. Kanama sonrasinda goriilebilen en mortal komplikasyon
anevrizmal kanamanin yinelemesi iken, erken cerrahi miidahale ya da endovaskiiler
girisimlerin tedavide kullaniminin yayginlagmasiyla bu komplikasyonun goriilme sikligi
azalmistir. Bunun sonucu olarak da subaraknoid kanamanin mortalite morbiditede artisa yol
acan en korkulan komplikasyonu serebral vazospazm ve buna bagl gelisen gecikmis serebral
iskemi (GSI) olmustur.

Vazospazm, SAK sonrasi ortalama 3-5.giinlerde goriilmeye baglar ve 7-8.giinlerde en
kritik diizeye cikar. Ikinci haftadan sonra siddeti azalarak ortalama 20-21.giinlerde sonlanmasi
beklenir. SAK sonrasi gelisen fokal serebral iskeminin baglica nedeni oldugu i¢in, vazospazmi
ongorerek tedbir almak, vazospazm gelisimi acisindan riskli giinlerde hastay1 ¢ok yakin
gozlemlemek ve en ufak siiphede beyin dokusunu iskemiden korumak i¢in tedavi protokollerini
uygulamak, mortalite ve morbiditeyi engellemenin birinci kosuludur.

Vazospazmda tedavi yaklasimi; 3H denilen hemodiliisyon-hipervolemi-hipertansiyon ile
iskemik norolojik defisit olusumunu Onlemek iken son yillarda yapilan calismalar ile
hemodiliisyon yaklagimdan ¢ikarilmistir. Fakat mevcut 2H yaklasiminin esas mortalite
morbidite unsuru olan GSI olusumundaki yetkinligi belirsizligini korumaktadir.

Giliniimiizde SAK hastalarinin goézleminde Transpulmoner termodiliisyon yontemi
(PICCO) kullanima girmis ve bu ydntem ile izlenen hastalarda, kardiyak indeks (CI),
ekstravaskiiler akciger voliim indeks (ELWI), global diyastol sonu voliim indeksi (GEDI) gibi
Olglimlerin vazospazm tedavi yonetiminde ve 2H yaklasiminda meydana gelebilecek
komplikasyonlarin dnlenmesinde santral vendz basing (CVP) ile pulmoner kapiller tikama
basinct (PCWP) dl¢limlerine kiyasla daha iyi korelasyon gosterdigi gézlenmistir[2].

Calismamizda aSAK hastalarinin yogun bakim {initesindeki takip ve tedavisi sirasinda
belirli hemodinamik ve laboratuvar parametrelerinin takibi; kaydedilen bu parametrelerin

gecikmis serebral iskemi olusumu agisindan iligkisini gdstermeyi amagladik.
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II. GENEL BIiLGILER

A. Anevrizmal Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama; serebrovaskiiler hastaliklar siralamasinda aterotromboz, emboli
ve primer intraserebral hemorajiden sonra dordiincii sirada bulunmaktadir. insidans: farkl
kaynaklarda 100.000’de 6-28 araliginda sdylenmektedir fakat SAK’ya bagli 6liimlerin yaklagik
%15°1 hastaneye ulasmadan 6nce gergeklestigi i¢in bu belirtilen insidansin daha yiiksek oldugu
tahmin edilebilir.

Subaraknoid kanama etyolojisinde en ¢ok karsimiza ¢ikan travmalar iken spontan SAK
(sSAK) ise %75-80 oraninda anevrizmalar ile meydana gelir. Serebral anevrizmalar ve bunlarin
riiptiire olmalarinin sonucunda subaraknoid kanama meydana gelmesi ilk olarak 18.ylizyilda
Morgagni ve Biumi tarafindan ortaya konmustur. 1761 yilinda bir otopsi vakasinda Morgagni,
intrakranial bir anevrizmay1 ortaya koyan ilk kisi olmugtur fakat bu konuda yapilan ilk yayini
ise Biumi 1778 yilinda gerceklestirmis ve boylece subaraknoid kanama kliniginin tanimlanmasi
ilk kez meydana gelmistir[3]. 19.ylizyilda Bortholev ve Osler tarafindan subaraknoid kanama
ve anevrizma arasindaki iliski incelenmistir. Egas Monis ise 1927°de serebral anjiografiyi
uygulamaya baglamis ve bOylece anevrizma tanisi ve tedavisinde Oncii adimlar atilmistir.
Anjiografik vazospazm tanimlamasi ilk olarak 1951°de Ecker ve Riemenschneider tarafindan
gerceklestirilmigtir. 1960’11 yillar itibari ile Yasargil’in intrakranyal sisternal anatomiyi
tanitmasi ve mikrocerrahi yontemini daha ileri tagiyip uygulamaya koymasi ile anevrizmalarin
cerrahi tedavisinde yeni bir donem baslamistir[4]. Yine Yasargil tarafindan SAK sonrasi
meydana gelen vazospazmin mortalite ve morbidite iizerine etkisinin vurgulanmasi, bu

konunun giincel 6nemini kazanmasinda 6nemli bir yer almistir[1].

1.Epidemiyoloji ve Cevresel Faktorler

SAK insidansi cografi farkliliklar gostermek ile beraber 100.000°de 10-16 ortalamaya
sahiptir[5]. Klasik olarak 50 yas iistiinde goriilmektedir fakat kadin ve erkek cinsiyet arasindaki
dagilim yas ile degiskenlik gosterir. Erken yasta daha fazla goriilen cinsiyet erkek iken 55 yas
ve tizerinde kadinlarda goriilme siklig1 artar. Cocuklarda ¢ok yaygin olmamakla birlikte ¢esitli
sendromlarin bir pargasi olarak ortaya c¢ikabilir. Olusumunda dilirnal (sabah-ge¢ saatler),
mevsimsel ( ilkbahar-sonbahar) ve giinliik (siklikla Pazar) patern saptanmistir[6].

Hipertansiyon, asir1 alkol tiiketimi ve sigara, SAK agisindan en 6nemli risk faktorleri

olarak belirtilmektedir. Haftalik 150 gramdan fazla alkol kullanim1 olanlarda SAK ihtimalinin
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%1,1 oraninda arttig1 tespit edilmistir[6]. Yine Asya-Pasifik kohort calisma grubu
degerlendirmesinde hipertansiyon ile sigaranin ciddi risk faktorii oldugu saptanmistir[7, 8].
Oral kontraseptif kullanimu, ileri yas, gebelik, kokain kullanimi, kan basincinda meydana gelen
diiirnal degiskenlik, anevrizmas1 mevcut bir hastada lomber ponksiyon yapilmasi ve serebral
anjiografi islemi uygulanmasi da belirlenen risk faktorleri icerisindedir[9].

Epidemiyolojik ¢alismalarda birinci derece yakinlarinda SAK meydana gelen kisilerde,
genel toplumla kiyaslaninca 3 ila 7 kat daha fazla risk saptanmistir[10, 11]. Finlandiya ve
Japonya’da ise SAK insidansinin yiiksek bulunmasi, bu popiilasyondaki kalitimsal faktorlerin
etkisinin oldugunu diistindiirmistiir[5, 12].

Cevresel etmenlerin disinda SAK ve anevrizma olusumuna zemin hazirlayan bir¢ok
kalitsal hastalik mevcut olmakla beraber en sik karsilagilan otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligidir. Norofibromatozis tip 1, Multipl Endokrin Neoplazi, Marfan Sendromu,
Herediter Hemorajik telenjiektazi, Psodoksantoma Elastikum, o 1 Antitripsin Eksikligi, Ehler
Danlos Sendromu tip 2 v 4 hastaliklar1 da SAK olusumu ile iliskilidir[5, 13].

2.Fizyopatoloji

Anevrizmalarin fizyopatolojisi net olarak ortaya konamamistir. Genellikle hakim olan
goriig; kan akiminin pulsatil paterninin, damar duvarinda mevcut olan dogumsal zay1f bir alani
zorlamasiyla olusan dilatasyondur. Serebral damarlarda, diger sistemik arterlerdeki cift
katmanl elastik membrana kiyasla tek tabakali bir elastik membran bulunmaktadir ve ayrica
damar duvarinin media tabakasi periferik sistemik arterlerinkine kiyasla olduk¢a incedir. Bu
anatomik farkliliklar serebral damarlar i¢in dogal bir gii¢siizliik olusturmaktadir.

Anevrizmalar i¢in etyolojisine, biiyiikliigiine ve sekline gore siiflandirma yapilabilir.
Etyoloji smiflandirmas: icerisinde konjenital, aterosklerotik/hipertansif, enfeksiydz, embolik,
neoplastik, arteriovenoz malformasyon zemininde ve bazi kompleks hastaliklarin bir
komponenti olarak bulunmaktadir. Biiyiikliiklerine gore kii¢iik (<10mm), biiyiik (10-25mm) ve
dev (>25 mm) anevrizmalar olarak {ice ayrilirken sekillerine gore ise fusiform, dissekan ve
sakkiiler olarak smiflandirilir. En sik goriilen formu sakkiiler olmakla beraber %20-30 vakada
cogul patern goriiliir[2].

Anevrizmalar, arter duvarinin zayif bolgesinden disartya tomurcuklanmasi (sakkiiler),
mevcut olan zayifligin balonlagsmasi (fusiform) ya da yirtilmasi (dissekan) ile meydana
gelir[ 14]. Sistemik arterlere gére daha zayif olan media tabakasinda meydana gelen bu defekt
cogunlukla biiylik serebral arterlerin bifurkasyonunda ve yan dallarin ayrildigi bolgelerde

olusur[5, 15]. Kan basinci ve tiirbiilan akimin artis1 ile media tabakasindaki defekt kisminda,
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stirecle beraber internal elastik laminada dejeneratif degisiklikler olusmaya baglar. Damarin en
i¢c kismindaki intima tabakast duvar disina dogru herniye olur ve defekt giderek biiyiir.
Anevrizma duvarinda cesitli rejenerasyon mekanizmalari ve damar i¢i basing etkisi ile
heterojen ince ve kalin alanlar olusur. Mevcut basinca direnmez hale gelen ince sahalarin
yirtilmasi ile anevrizma riiptiirii meydana gelir[14]. Bu damarlardaki transmural basing,
ortalama arter basinciyla intrakraniyal basing arasindaki fark ile olusur ve anevrizma kesesinin
gerilmesinden sorumlu olan basingtir. Sistemik arteryel basingtaki yiikselmeler veya
intrakraniyal basingta meydana gelen diisiisler transmural basing artisi ile sonuglanarak
anevrizma kesesinin gerilimini artirip yirtilmasina neden olabilir [16]. Anevrizma riiptiirii ile
subaraknoid alana gecen kan, intrakraniyal basing artisi ile sonuglanir. Bu basing artisi, zaten
kanama nedeni ile otoregiilasyonu sekteye ugrayan beyinde serebral perfiizyon basincinda ve
kan akiminda azalmaya yol agar.

Subaraknoid kanama sonrasinda serebral hemodinamide iki farkli senaryodan soz
edilebilir; ilk olarak intrakraniyal basing, sistemik diyastolik basinca ulasacak kadar ytikselirse
serebral kan akimi neredeyse sifirlanacak kadar azalir. Kan akiminin azalmasiyla beraber kafa
ici basing azaltilarak serebral kan akimi yeniden artirilir. Ikinci senaryoda ise intrakraniyal
basincin stirekli yiliksek gidigi hem serebral kan akimini hem de fonksiyonel aktiviteyi negatif
yonde etkiler. Sisternalarda trombiis tikact olusumu, beyin omurilik sivisinin drenajini engeller
ve kafa i¢i basing siirekli olarak yiikselir. Birbirinin olumsuz etkilerini arttiran bu dongiiniin
sonunda noronal hiicreler, kapiller endotelyum ve perivaskiiler astrositler kan akiminin
yetersizligi ile siser. Bu dongii, hastalarin tedaviye olumsuz yanit vermesi ya da koma

tablosunun geligsmesi ile sonuglanir.

3. Klinik Seyir ve Prognoz

Anevrizmal subaraknoid kanamalar farkli sekilde klinik tablolar ile kendini gosterebilir.
Anevrizma riiptiirii; agir kaldirma, stres, defekasyon, itkinma ve koitus esnasinda olabildigi gibi
spontan olarak dinlenme halinde de ortaya ¢ikabilir. Anevrizmalarin %90’a varan ¢ogunlugu
rliptiire olmadan klinik bulgu olusturmaz, olusturanlar ise genellikle 0,5-1,5 cm boyutunda
olanlardir. 2,5 cm ve flizerindeki dev anevrizmalar ise basiya bagli intrakraniyal kitle
semptomlari yaratabilir[17].

Olgularin bazilarinda oncii hemorajiler veya anevrizma kesesinin geriliminin artmasina
bagli olarak uyarict semptomlar goriilebilmektedir. Cogunlukla karsilasilan uyarici semptom
akut baglayan siddetli bas agrisidir ve bu agr1 anevrizma riiptiire olana kadar siddetle sebat eder.

Bas agris1 disinda bas donmesi, bulanti, kusma, boyun agrisi, gorme alan defektleri,
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ekstraokiiler hareket bozukluklari, ti¢iincii kraniyal sinir paralizisi ve gérme kayb1 da uyarici
bulgu olarak saptanabilir[14]. Baz1 olgularda bas agrisi sonrasinda gelisen ve seyri degisken
biling kayb1 meydana gelebilir. Rinkel ve ark. bu konudaki ¢alismasinda ikazci semptomlarin
onemine dikkat c¢ekilmis ve semptomatik anevrizmalardaki kanama oranlarinin
asemptomatiklere gore 8,2 kat fazla oldugu saptanmistir[14].

Anevrizmal subaraknoid kanama; uyarict semptomlar eslik etsin ya da etmesin, genellikle
akut baslangicli, siddetli bas agrisi ile klinik gosterir[1]. Hastalar bu agriy1 hayatlarinda hig
yasamadiklar1 kadar siddetli bir agr1 olarak tanimlar. Bas agrisma ek olarak hastada
hipertansiyon, kusma, konfiizyon, bas donmesi, fotofobi, hafiza bozuklugu, fokal nérolojik
defisitler meydana gelebilir. Kanamayla beraber suurda akut bozulma (% 30) ya da norolojik
muayenede ilerleyen kotiilesme goriilebilir ve koma ile sonuglanabilir.

Kanamadan sonraki 6-24.saat araliginda %98 oraninda ense sertligi bulunur, meningeal
irritasyonunu gosteren ‘Kerning ve Brudzinski’ de goriilebilir[18]. Hastalarin %20-40’1nda
SAK icin ayirt edici olan okiiler kanama goriilmekle beraber %15’inde de papil 6dem
saptanabilir. Kanamanin 24-36.saatlerinde menenjial inflamasyona sekonder ates yiiksekligi
goriilebilir. Hipotalamik regiilator mekanizmalarin bozuklugu nedeni ile kusma, terleme,
titreme, kalp ritminde degisiklikler meydana gelir. Ritim degisikligi; hipotalamik bozukluk ve
agriya sekonder tagikardi seklinde goriilebilecegi gibi kafa ici basing artisi ile bradikardi olarak
da karsimiza ¢ikabilir[17].

SAK sonras1 goriilen bazi1 spesifik norolojik bulgular, anevrizma lokalizasyonunu
saptamada yardimc1 olabilir. Ornegin; bilateral ya da tek tarafli gegici alt ekstremite parezisi
anterior kominikan arteri (ACA), okiilomotor sinir felci (diplopi, ipsilateral pitoz, pupil
dilatasyonu) posterior kominikan ya da basiller arteri isaret eder. Yine karotid-oftalmik arterde
meydana gelen anevrizmalarda da gorme alan defekti ya da tek tarafli gérme kaybi
saptanabilir[1, 16].

SAK sonras1 mortalite ve morbiditede belirleyici faktorler; ¢ogunlukla ilk kanamanin
siddeti, yeniden kanama, serebral vazospazm varligi ve cerrahi komplikasyon gelisimidir[19].
Oliimler genellikle ilk hafta igerisinde meydana gelmekte, hastalarin %10’u SAK aninda, %25’
ise ilk 24 saatlik zaman diliminde kaybedilmektedir[1]. Prognoz agisindan ise yine kanamanin
lokalizasyonu ve miktari, vazospazmin varligi, akut hidrosefali ve mevcut klinik tablo dikkate
alinmalidir[17].  Anevrizmanin lokalizasyonu ve boyutu, bu konudaki en Onemli
belirleyicilerden biridir. 65 yas sonrasinda prognoz gen¢ popiilasyona kiyasla daha kotiidiir.

Hastaneye bagvurudaki bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemesi, hastanin klinigi ile
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koreledir. BT de hidrosefali, intraserebral hematom, kitle klinigi olusturan kanama, yaygin
subaraknoid ya da intraventrikiiler kanama saptanan olgularda prognoz ¢ok daha kétiidiir[20].

Hunt&Hess ve World Federation Neurological Surgeons (WFNS) siiflamalari, olgularin
prognostik durumlarim1 saptamada yaygin olarak kullanilan iki smiflama yontemidir.
Hunt&Hess siniflamasinda hastanin  biling diizeyi ile fokal ndrolojik defisit varlig
degerlendirilirken, WFNS siniflamasinda Glaskow Koma Skoru (GKS) ve yine fokal norolojik
defisit varlig1 degerlendirilir. ( tablo 1-2-3)

Tablo 1: Glaskow Koma Skoru

Goz acma puan
Spontan goz agik 4
Sozel uyaran ile géz agma 3
Agrili uyaran ile géz agma 2
Uyarana yanitsiz 1
Motor yanit puan
Komutlara uyma 6
Agriy1 lokalize etme 5
Agrili uyaran ile fleksiyon 4
Agrili uyaran ile dekortike 3
Agrili uyaran ile deserebre 2
Uyarana yanitsiz 1
Sozel yanit puan
Oryante 5
Konfiize 4
Anlamsiz kelimeler 3
Anlamsiz sesler 2

Uyarana yanitsiz 1
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Tablo 2: Hunt Hess Simiflamasi

0: rliptiire olmamis anevrizma

1: asemptomatik ya da minimal bag agris1

2: orta-siddetli bas agrisi, norolojik defisit yok, orta-agir ense sertligi
3: hafif norolojik defisit, bilin¢ konfiize, uykuya meyil

4: stupor, orta-siddetli hemiparezi

5: derin koma hali, deserebre rijidite

Tablo 3: WFENS siniflamasi

1: GKS:15, motor defisit yok

2: GKS 13-14, motor defisit yok

3: GKS:13-14, motor defisit var

4: GKS:7-12, motor defisit var/yok
5: GKS:3-6, motor defisit var/yok

4. Tam Yontemleri

Anevrizmal SAK siipheli olgularin tanisinda dncelik kraniyal BT dir. Kan karakteristik
sekilde riiptiire anevrizma cevresinde fokal ya da diffiiz halde sisternleri doldurmus olarak
bulunabilir. Tomografi ayni zamanda enfarkt, hematom, ventrikiillerin biyiikligi,
sisternalardaki kan miktari, c¢ogul anevrizmali vakalarda hangisinin kanadigi ve
lokalizasyonuyla alakali bilgi verir[14, 15].

Fisher siniflandirmasi; SAK olgularmi kraniyal BT goriintiilemelerine gore dort gruba

ayirir. (tablo-4) Skalada derecesi yiikseldikge, hastada vazospazm goriilme ihtimali artar.

Tablo 4: Fisher siniflamasi

1: BT de kan goriilmiiyor

2: Diffiiz ya da vertikal kalinlig1 <1 mm kan

3: Lokalize ve/veya vertikal kalinligi>1mm kan

4: Intraserebral veya intraventrikiiler kanama
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Lomber ponksiyon (LP) da bu olgularda kesin taniy1 koydurmakta ve enfeksiydz
durumlarin ayirict tanismin  yapilmasint  saglamaktadir. Fakat intraserebral hematom
olasiligimin yiiksek olmasi veya olas1 kitle etkisi sebebi ile intrakraniyal goriintiileme
olmaksizin LP yapilmamalidir[14]. {1k 48 saatte kraniyal BT negatif ise LP yapilmalidir. LP’da
beyin omurilik sivisinin (BOS) paterni; ii¢ tiip deneyinde rengi acilmayip hemorajik devam
eden, pthtilasmayan, yiiksek basingly, ileri evrelerde ksantokromik sekildedir ve eritrosit igerir
(>100.000/mm3)[9].

Anevrizma goriintiilemesinde dijital subtraksiyon anjiografi (DSA) altin standarttir. DSA
%80-85 oraninda anevrizmanin varligini, lokalizasyonunu ve radyografik vazospazm
olusumunu gosterir. Fakat %16’y1 bulan oranlarda ise yanlis negatiflik s6z konusudur. Negatif
anjiografilerde, tomografide frontal bazal interhemisferik fissiir i¢erisinde pithtinin goriilmesi
ve vazospazmin saptanmasi, ACA’de saptanamamis bir anevrizma belirtisi olarak diisiiniilerek
ilk hafta icerisinde anjiografi tekrar1 yapilmalidir.

Manyetik rezonans goriintiillemesi (MRG) ilk 48 saatlik siiregte duyarli degildir. Subakut
donemde BT negatif, LP yapilamayan hastalarda ya da siipheli SAK olgularinda degerlidir.

5. Tedavi

Hastalarda ilk miidahale temel ilk yardim protokolleri geregince yapilmali; havayolu
giivenligi kontrol altina alinmali, yeterli solunum destegi saglanmali, dolagim degerlendirilip
gereginde desteklenmelidir. sSSAK veya kanama tekrarinda kardiyak arrest gelisimi ¢ogunlukla
kotii prognoz gostergesi kabul edilirken son yillardaki ¢aligmalarda uygun resiisitasyon ve
yakin tedavi ile ¢ok iyi derecede sonuglar alinabilecegi saptanmistir. Sonug¢ olarak bu
caligmalar, erken donemde uygun resiisitasyon ve yakin destek tedavisinin nemini kuvvetli bir
sekilde ortaya koymustur[21]. Tan1 konmasinin ardindan en optimali, hasta transporta uygunsa,
bir néroloji yogun bakim birimine nakildir.

Anevrizmalarin tedavisi i¢in medikal, endovaskiiler ya da mikrocerrahi yontemler
secilebilir. Bu secim; hastanin genel klinik durumuna, yasa, anevrizma yerine, hastaligin
seyrine ve cerrahi tecriibeye bagli olarak en uygun sekilde yapilmalidir. Literatiirde riiptiire
anevrizmalar i¢in WFNS skalasinda evresi iyi olanlara (gradel-3); erken (1-3.glin) ya da geg
erken (4-7.giin) cerrahi klip islemi zamanlamada en uygun dénem olarak belirtilmistir. fleri
evrede olanlarda ise (grade 4-5) cerrahi islem ge¢ donemde (7.glinden sonra)
onerilmektedir[22]. Bu siirecte hastanin yogun destek tedavisi ile klinik stabilizasyonu
amaclanir. Evresi iyi olgularda erken ile gec¢ erken girisim arasindaki mortalite morbidite

oranlarinda farklilik goriilmezken, ge¢ donemde opere edilen hastalara gore ise iki grup da daha
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iyl prognoza sahiptir. Bu evrelerdeki erken miidahale, yeniden kanama ihtimalini azaltarak
mortalite morbidite oranlarinda da diisiise yol acar. Ustelik anevrizmanin kliplenmesinden
sonra vazospazm tedavisi amaci ile daha etkili medikal tedavi uygulanabilir. Erken cerrahi
miidahalenin dezavantajlari ise anevrizmanin intraoperatif riiptiirli, retraksiyonun daha fazla
hasara yol agmasi ve iskemi ihtimalinin artmasidir[ 18, 23, 24]. Evresi iyi fakat vazospazm riski
fazla olan, SAK sonras1 daha ge¢ donemde islem amaci ile yonlendirilen hastalarin tedavisi
goriis ayrilig1 igerir; bir grup yeniden kanama riski acisindan hastanin geldigi zamanda
operasyonunu Onerirken, diger grup ise SAK sonrasi 12-14 giin beklemeyi daha uygun
bulmaktadir[21].

Ik kez, 1991°de Guglielmi’nin platin koilleri anevrizmanin igerisine elektronik olarak
yerlestirmesi ile anevrizma tedavisinde cerrahiye alternatif endovaskiiler yontemler giindeme
gelmistir. Endovaskiiler koil embolizasyonun yillar gectikte gelismesi ile ozellikle ileri yas,
yiiksek komorbiditeli, anatomik olarak ulasimi zor anevrizmalarda cerrahi i¢in oldukea iyi bir
alternatif olmustur. Bu iki alternatif tedavi yonteminin karsilastirildigi cok merkezli uluslararasi
prospektif bir calismada morbidite oran1 ve epilepsi riski endovaskiiler grupta daha diisiik iken

kanamanin tekrar1 bu grupta daha yiiksek saptanmistir[25, 26].

B. Serebral Vazospazm

SAK sonrast meydana gelen serebral iskemi baslica serebral vazospazm kaynaklidir.
Fizyopatolojisi net degildir fakat subaraknoid alana wulasan kan, serebral vazospazm
gelismesinin sorumlusu olarak goriilmektedir. Deneysel ¢alismalarda da subaraknoid alana kan
enjekte edilmesi ile vazospazm gelistigi gosterilmistir[27].

Vazospazm, SAK komplikasyonlar1 arasinda ¢ok onemli bir yere sahiptir. Kanama
sonrasi en korkulan komplikasyon yeniden kanama iken, uygun hastada erken cerrahi sayesinde
bu komplikasyon azaltilmis ve yerini serebral vazospazm almistir. Yaklasik %30-40 olguda
goriiliir ve yliksek mortalite morbidite ile iligkilidir. Fokal, diffiiz, segmental, semptomatik ya
da asemptomatik olabilir. Semptomlar yavas bir siirecle giinler igerisinde gelisir; kuvvetli bag
agrisi, bilingte bulaniklik, ates, meningizm bulgulari, fokal ndrolojik semptomlar bulgulardan
bazilardir.

SAK sonrasi ge¢ mortalite morbiditede en sik neden serebral vazospazmin yol actigi
iskemidir. Vazospazm radyolojik ve/veya klinik olarak gozlenebilir. Hastalarin cogunlugunda
anjiografide vazospazm olmasina karsin az bir kismi semptomatiktir. Bu farklilik, olgularin
degisken kollateral dolagim yeterliligine bagl olarak meydana gelmektedir. Klinik

vazospazm, SAK’y1 takiben ge¢ donem iskemik norolojik bozulma olarak goriiliir. Fokal ya
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da jeneralize semptom verebilir. Bag agrisi, konflizyon, bilingte bozulma, ense sertligi,
inkontinans, afazi ya da hemiparezi seklinde gozlenebilir. Bu semptomlarin goriilmesi
durumunda SAK’nin diger komplikasyonlarindan yeniden kanama, yaygin serebral 6dem,
hidrosefali, intraserebral ya da subdural kanamay1 ekarte etmek i¢in acil beyin BT endikedir.
Radyolojik vazospazm (%30-70) ortalama 7.giinde arteryel daralma ve/veya kontrast
dolusunda yavaslama seklinde goriiliirken, semptomatik vazospazm (%30-40) en ¢ok 6-
8.giinlerde olmakla beraber 3-12.giinler araliginda beklenir. Klinik tablonun semptomlari
major ve mindr olarak ikiye ayirilabilir; biling kotiilesmesi, motor defisit veya afazi gelisimi
gibi hemisferik bulgular dogrudan serebral vazospazm gelistigini diisiindiiriir. Bas agrisinin
siddetlenmesi, subfebril ates bulgularinin varliginda ise vazospazmdan kugkulanilmali ve
hasta yakin takip altinda tutulmalidir[23].

Klinik takipte vazospazmdan kuskulanilan vakalarda yapilacak baslica goriintiillemeler
tomografi, transkranyal doppler ultrasonografi (TKD), DSA’dir. BT 6zellikle iskemik alanlar1
gosterdigi ve klinik kotiilesmesi olan olguda hidrosefali, intrakraniyal hematom gibi diger
komplikasyonlar1 ekarte edebildigi i¢in onemlidir[23].

Olgularin Fisher siniflama ve WFNS evresi ylikseldik¢e vazospazm ihtimali de artar.
Subaraknoid alandaki eritrosit hemolizi sonucunda vazoaktif maddeler salgilanir.
Oksihemoglobin, prostoglandinler, demir, norepinefrin ve serbest radikaller vazospazmdan
sorumlu tutulmakla beraber esas sorumlunun oksihemoglobin oldugu ortaya konmustur.
Oksihemoglobin, vazokonstriktdr prostoglandinlerin (PG) endotelyal hiicrelerden
salinmasina neden olur. Arasidonik asit metabolizma {iriinleri olan PG’lerden; PGD2, PGE2,
PGF2-alfa ile Tromboksan A2’nin vazospazmda arttig1 farkli deneysel modellerle

gosterilmistir[27].

C. Serebral Vazospazm Tedavisi

Serebral vazospazm ile miicadele aslinda operasyon dncesi donemi de kapsamalidir.
Hipertansiyon ile seyreden olgularda antihipertansif tedavi kontrollii yapilmali, tansiyonu
diisiirmenin serebral perflizyon basincini da diisiirebilecegi ve iskemiye zemin
hazirlayabilecegi unutulmamalidir. Barker ve ark. nimodipin kullanimiyla alakali yapilan
randomize klinik ¢aligmalar1 karsilastirildigi meta analizinde dogrulanan; sSAK olgularinin
klinik izleminde profilaktik nimodipin kullanimiyla daha iyi sonuglar alindigidir. Bir
kalsiyum kanal blokeri olan nimodipinin hangi mekanizma ile fayda sagladig: tam olarak

ortaya konamamis olsa da, yapilan ¢alismalarin 1s181inda, mevcut kilavuzlar miimkiin olan en

20



erken zamanda ya da SAK tanis1 konulduktan sonraki 96 saat i¢erisinde uygulanmasini
onermektedir[28].

Anevrizmal SAK sonras1 vazospazm dnlenmesi veya mevcut vazospazmin tedavisi amaci
ile kabul goren tedavi; ‘3H’ denilen ve hipertansiyon-hemodiliisyon-hipervolemi iigliistinii
iceren yontemdir[29, 30]. Vazospazmda serebral kan akiminin regiilasyonunu bozdugu i¢in
akim; sistemik arter ve intrakraniyal arteriyal basinca bagimli olur. Hipervolemik tedavi
temelini ise iskemik beyindeki kan akiminin kalp debisiyle dogru orantili degisiklik gostermesi
olusturur. Caligmalar, kan basinci i¢in terapotik hedeflerin sistolik basing i¢in 140-240 mmhg
arasinda, ortalama arter basinci i¢in 70-200 mmhg arasinda degistigini bildirmislerdir[30].
Hidrasyon ile yeterli kan basing¢ hedeflerine ulasilamayan olgularda fenilefrin, norepinefrin ve
dopamin farmakolojik ajan olarak kullanilabilir.

Hipervolemik tedavi, beyin dokusu oksijenlenmesinde azalma, asir1 siv1 yiiklenmesi ve
zararli kardiyak ve pulmoner olaylarla iligkilidir[31-33]. Hemodiliisyon, viskozite ve periferik
direngte azalma saglayarak mikrodolasimi iyilestirir fakat hemoglobin seviyelerindeki azalma
serebral oksijen sunumunda tehlike yaratabilir[34]. Sonug olarak hipertansiyon 3H tedavisinin
en 6nemli 6gesi olup yapilan ¢alismalarda bagimsiz prognostik faktor oldugu saptanmistir[31,
34]. Her ne kadar kabul goren tedavi yonetimi olsa da 3H tedavisinde de pulmoner 6dem,
kardiyak aritmiler, miyokard enfarktiisii, diliisyonel hiponatremi, poliiiri, serebral 6dem artisi,
intrakraniyal basing artigi, hemorajik enfarktiis, yeniden kanama gibi komplikasyonlar
goriilebilir[35]. Tedavide bu risklerin varlig1 géz éniinde bulundurulmali ve kisisellestirilmis
tedavi yonetimi uygulanmalidir.

SAK sonrasi hasta takibinde baska herhangi bir patoloji ile aciklanmayan, bir saat ve
iizerinde devam eden, fokal ya da global motor defisit (GKS’nda 2 ya da daha fazla diisiis)
varliginda, gecikmis serebral iskemi (GSI) tanis1 konur. GSI’yi yonetirken amag; serebral
perfiizyonu yeterli sekilde optimize edip siirdiirmek ve enfarktiisii 6nlemektir. Oral nimodipin
tedavisi, hemodinamik optimizasyon ve kisisellestirilmis tansiyon hedeflerine ulasilmasi
GSI’nin ana tedavi basamaklaridir. Bunlara ek olarak baz1 kliniklerde intravendz (IV) milrinon
inflizyonu ve intraventrikiiler nikardipin enjeksiyonu da kullanima girmeye bagslamistir.
Milrinon, fosfodiesteraz 3 inhibitorii olarak hem pozitif inotropi ile hemodinamik destek saglar
hem de serebral damarlarda vazodilatasyon olusturur. Fosfodiesteraz 3 inhibisyonunun ayni
zamanda antiinflamatuar etki gostererek de olumlu sonuglara yol actig1 diisiiniilmektedir. Son
yillarda bir¢ok vaka serisi ile SAK’ya bagli vazospazm tedavisinde IV milrinon inflizyonunun
spazmi ¢ozdiigii gosterilmistir[36-38]. Intraventrikiiler nikardipin enjeksiyonu ise daha kiiciik

vaka serilerinde retrospektif caligmalarda degerlendirilmis ve olumlu sonuglara ulasilmistir[39-
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41]. Fakat prospektif klinik ¢aligmalarla giivenligi ve etkinligi degerlendirilmediginden klinik
pratikte kullanim1 sinirlidir. Hemodinamik optimizasyon ve uygun medikal tedaviye ragmen
GSI’nin sebat etmesi halinde intraarteryel (1A) vazodilatatorler ve/veya peruktan transluminal
balon anjioplastiyi (PTBA) iceren endovaskiiler kurtarma tedavileri (ERT) devreye girer.
Intraarteryel vazodilatator tedavisi, yan etkiler acisindan nispeten daha giivenli olup
uygulamasi daha kolay oldugu i¢in kurtarma tedavilerinde ilk basamak olarak tercih edilir[42].
Damar yaralanma ihtimali daha azdir ve distal damar yatagina erisim PTBA’ye oranla daha
miimkiindiir. Fakat terapotik yanit kaliciligt kisithdir ve uygulanan ilaca gore degiskendir,
yeniden vazospazm siddetlenip iskemi meydana gelebilir. Bu nedenle yineleyen endovaskiiler
inflizyonlara ihtiya¢c duyulabilir, hastanin yakin gozlem altinda tutulmasi gerekmektedir.
Yapilan bazi ¢aligmalarda niiksii 6nlemek amaci ile bir mikrokateter yardimiyla devamli
inflizyon Onerilmektedir fakat bu uygulama da arteriyel tromboembolik komplikasyonlar1 ve
damar yaralanma riskini beraberinde getirir[43, 44]. Klinik uygulamada en sik; nimodipin,
nikardipin, verapamil, milrinon, fasudil ve papaverin kullanilir. Hangi ajanin ilk tercih olacagi
konusunda net bir fikir birligi yoktur ve klinigin kendi tercihine birakilmustir. 1A vazodilatator
tedavisinin olumsuz etkilerinin ¢ogu gegicidir ve uygulanan ila¢ farmakolojisinin direkt sonucu
olarak meydana gelir. En sik goriilen yan etki sistemik hipotansiyon olmakla beraber
vazopressOr ajanlara yanithdir. Bir diger yan etki ise vendz kan hacmi arttigi1 i¢in intrakraniyal
basincin artigidir, kritik hastalarda intrakraniyal basing (ICP) monitorizasyonu gerekebilir.
Selektif olmayan vazodilatasyon etkisinden dolayr ICP yiikselmesi papaverin ile daha
belirgindir ve kotii sonugclar ile iliskilendirilmistir[45].

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, IA farmakoterapide daha agresif yaklasim ile daha
olumlu sonuclara ulasildigr diisliniilmistiir. Tek bir ajanin inflizyonu yerine birden fazla
vazodilatatoriin birlikte kullanilmasini inceleyen gozlemsel bir c¢aligmada, taburculuk ve
sonrasindaki 90 giinliikk siirecte ¢oklu ajan kullaniminin daha iyi fonksiyonel sonuglar
dogurdugu tespit edilmistir[46]. Yine SAK mevcudiyetinde 1057 hastayr dahil eden bir
retrospektif kohort ¢alismasinda muhafazakar ve liberal ERT yaklasimlar1 karsilastirilmis;
liberal grup daha diisiik GSI oranlar1 ve olumsuz sonuglar ile iliskilendirilmistir[47].

Bir diger kurtarma tedavisi olan PTBA, direngli iskemi olgularinda en etkin tedavi
yontemi olarak kabul edilmektedir fakat iliskili risklerden &tiirii, IA vazodilatatdr tedavilere
yanit alinamayan vakalarda ikinci basamak olarak tercih edilir[42, 48]. Mekanizmasindaki
amag; vaskiiler endotelyumdaki i¢ elastik laminada mekanik gerilme ve miyositlerin
degistirilmesi ile vazodilatasyonun arttiriimasidir. IA farmakoterapiye kiyasla daha kalic1 bir

perflizyon saglar fakat distal damarlara ulasim daha giigtiir. En tehlikeli komplikasyonu,
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dogrudan balon sisirimi ile olusabilecek damar riiptiiriidiir. Uygun balon boyutu ve kalibre
edilmis balonlar kullanilarak riski azaltmak hedeflenir. Diger komplikasyonlar1 arasinda
reperfiizyon hasari, cerrahi kliplerin yerinden oynamasi, intrakraniyal arter diseksiyonu ve
anevrizma riiptiirii yer alir[45].

Direncli serebral iskemide kabul gbérmiis kurtarma tedavilerine alternatifler aranmaya
devam edilmektedir. Son yillarda servikal sempatik blok (CSB) iizerinde c¢alismalar
yogunlagmistir. Bu blok ile belirli anatomik belirtegler, ultrasonografi, floroskopi kullanilarak
ya da acik cerrahi rezeksiyon ile servikal sempatik zincirdeki stellat gangliona lokal anestetik
enjeksiyonu yapilip, serebral arter innervasyonunu gecici olarak bloke etmek amaclanir.
Boylece bloke olan sempatik yanit sayesinde arteriyel vazodilatasyon saglanir. Yatak basi
uygulanabilen, minimal invaziv, lokal, giivenilir ve diisiik maliyetli bir tekniktir. Treggiari ve
ark. yaptig1 bir ¢caligmada semptomatik vazospazmli hastalardaki giris DSA ve CSB sonrasi
DSA goriintiillemeleri  karsilastirilmistir[49]. Pileggi ve ark. da benzer bir c¢alisma
gerceklestirmis, ¢alismada CSB sonrasi hastalarin BT anjio goriintiillemeleri incelenmistir[50].
Samag ve ark. ise CSB Oncesi ve sonrasinda orta serebral arter akiminin transkranyal doppler
ile 6l¢timii ve karsilastirmasini gergeklestirmistir[51]. Tiim bu yapilan ¢alismalardan toplanan
verilerde CSB ile serebral arter vazodilatasyonunun basarili bir sekilde gerceklestirildigi
gosterilmistir fakat vazodilatasyonun proksimal ya da distal arteriyel dolagimi hangi oranda
etkiledigi belirsizligini korumaktadir[51-53]. Sonu¢ olarak CSB’un vazospazm ve iskemi
acisindan etkin bir tedavi olduguna dair umut verici kanitlar mevcuttur ama kesin sonuca
varabilmek icin heniiz yeterli bilimsel arastirma yapilmamistir[54].

Uzerinde ¢aligilan tedavilerden biri de intratekal nimodipin uygulamasidir. Bu uygulama
sonucunda anjiografik vazospazmin etkili bir sekilde dnlendigi goriilmiis fakat etkinin sadece
ilacin yayilim bolgesi ile sinirlt oldugu belirtilmistir. Ayrica uzun vadeli sonuglari iyilestirdigi
mevcut aragtirmalarda heniiz gosterilememistir[55].

Diger farmakolojik ajanlar da klinik sonuglarda heniiz anlamli iyilesmeler
saglayamamistir ve celiskiler mevcuttur. Ornegin klazosentan; segici endotelin-A
antagonistidir. Baslangicta GSI 6nleyici tedavisinde umut vadetmisken, CONSCIOUS-1 adli
cok merkezli randomize kontrollii ¢alismada anjiografik vazospazmi azaltmasina ragmen
mortalite ve morbiditeyi azaltmadigi, fonksiyonel iyilesmeyi saglayamadigi tespit
edilmistir[56]. Yine daha yakin zamanda Japonya’da yapilan ¢ift kor faz 3 ¢aligmasinda ise
klazosentanin vazospazma bagli mortalite ve morbidite insidansinda azalmayi sagladigi

sonucuna varilmistir fakat heniiz tedavi amaci ile kiiresel onay1 mevcut degildir[57].
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Sonug olarak GSI’de ana tedavi; hedefe yonelik hemodinamik destek ve oral nimodipin
kullanimi iken direngli oldugu diisiiniilen vakalarda ise IA farmakoterapi ve PTBA devreye
girmektedir. Direngli GSI tetikleyicileri, tedavi baslama zamanlamasi, profilaktik IA
vazodilatatorler ve alternatif tedaviler agisindan daha fazla kanitlanmis sonuglara ihtiyag

duyulmaktadir.

D. Kalp Debisi Ol¢iim Yéntemleri

Kalbin bir dakika igerisinde periferik dolasima pompaladig1 kanin miktar1 kardiyak debi
(CO) olarak adlandirilir. CO; atim hacmi ve atim sayisinin ¢arpilmasi ile hesaplanir. Atim
hacmi (SV), her atimda pompalanan kan miktar1 iken atim sayist da bir dakikadaki toplam
deger olarak alinir. Viicut biiyiikliik farklarini ortadan kaldirmak amaciyla CO’un toplam viicut
ylizey alanina (BSA) boliinmesiyle elde edilen kardiyak indeks (CI) terimi de kullanilabilir. CI
normal deger aralig1 2.5-4,2 L/dk/m2 dir.

On yiik, ard yiik, kontraktilite iicliisii attm hacmini olusturur ve kalp hiz1 ile beraber CO’u
belirleyen faktorlerdir. Bu faktdrlerdeki herhangi bir regiilasyon bozuklugu CO’un diismesine
neden olarak doku oksijenizasyonunu tehlikeye sokar.

On yiik teorik olarak, kontraksiyon oncesindeki miyokard kas lif uzunlugu olarak
tanimlansa da pratikte, o ventrikiil i¢in diyastol sonu boyutu (diyastol sonundaki ¢ap, ylizey,
hacim) ya da diyastol sonundaki dolum kosullar1 (transmural basing) olarak kabul edilir. Bir
diger deyisle ventrikiiler dolumla olusan diyastol sonundaki hacim denebilir. Fizyolojik
sartlarda, bir noktaya kadar vendz doniis ile diyastolik dolum -yani 6n yiik- ne kadar arttirilirsa,
sistolde kasilma giicli de o kadar artar. Belirli noktadan sonra ise diyastol sonunda asiri
hacimlere ulasilir ve kalp debisi degismedigi gibi asir1 gerilime bagl olarak dilatasyon, kapak
yetersizligi, yliklenme bulgular geligebilir. Frank Starling yasasi denen bu 6zellikle siv1 acig1
olan hastalarda uygulanan siv1 tedavisi, SV ve dolayisiyla CO’un artisi ile sonuglaniyorken,
stv1 acig1 olmayan hastalarda ise pulmoner ddem, yiiklenme ve ventrikiil disfonksiyonuyla

kendini gosterecektir. (Sekil 1-2)
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Sekil 1:Kalp kasi gerilimi ile sarkomer uzunlugu arasindaki iliski[S8].
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Sekil 2:iki ayr1 kardiyak performansin olusturdugu iki farklh Frank Starling

egrisi[59].

Ventrikiiler dolumu etkileyen birgok faktor icerisinde major belirleyici vendz tonustur.

Intratorasik basing degisiklikleri (torakotomi ya da pozitif basing ventilasyonu), postiir,

perikardiyal basinglar gibi vendz tonusu degistirip vendz basinglarin farkini arttiran durumlarda

kardiyak dolum etkilenir.

Ventrikiillerin dolum basinglarini tayin etmek i¢in genellikle, sag ve sol i¢in sirasiyla

santral vendz basing (CVP) ile pulmoner kapiller okliizyon basmci kullanilir. On yiik

durumunun yorumlanmasi amaciyla statik ya da dinamik yontemler tercih edilebilir. Fakat

hastanin anlik klinik durumu goz 6niine alinarak hemodinami dl¢iimleri yapildig i¢in dinamik

gostergeler daha giivenilir veriler sunar.
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Saglam bir kalpte, sistol anindaki ventrikiil duvar gerilimi veya ejeksiyonun karsisindaki
arteriyel diren¢ ard yiikii tanimlar. Duvar gerilimi, ventrikiil boslugunun azaltilmasi i¢in
yenilmesi gereken basing olarak anlasilabilir. Sistemik vaskiiler rezistansin (SVR) major
belirleyicisi ise arteriyel tonustur[60]. Sag ventrikiil duvari sola oranla daha ince oldugu i¢in
ard yiik degisikliklerine daha duyarlidir.

Kardiyak debinin yetersizligi soz konusu oldugunda; hedefe yonelik yaklagimlarla,
problemin intravaskiiler voliim agigindan mi, kontraktilite zaafindan m1 ya da ard yiik artisindan

mi kaynaklandigini teshis etmek, uygun tedavi rejimini segmekte yardimci olacaktir.

1.CO Ol¢iim Yontem Siiflamasi
a-Invaziv Yéntemler
-Fick yontem
-Diliisyon yontemleri
*boya diliisyon
*termodillisyon
*floresan diliisyon
*lityum diliisyon
- Radyoizotop analiz yontemi
- Radyoniiklid ve kontrast anjiografi
b-Noninvaziv Y 6ntemler
-Nabiz sayim1 analizi
-Doppler yontemi
-Gaz inhalasyonu
-Balistokardiyografi yontemi

-Transtorasik elektriksel biyoempedans dl¢timii

2.Termodiliisyon Yontemi

Diliisyon tekniklerinin hepsinde CO 0l¢limii; indikatér bir maddenin venden verilip,
dolasim sonrasi belirli bir arterdeki konsantrasyon ol¢iimii ve konsantrasyon grafiginin
¢izilmesi ile meydana gelir. Indikatér maddenin enjeksiyonu venden yapilirken dlgiim ise
arterden yapilir. Indikatériin oldugu kan kitlesi l¢iimiin yapilacag: artere ulastiginda grafikte
konsantrasyon artmaya baslar, bir tepe yapar ve daha sonra ise diislise ge¢ip minimuma ulasir.
Intravaskiiler alana enjekte edilmis indikatdr madde kan akimu igerisinde diliie olur. Arterde

mevcut olan bir sensor ile bu diliisyon miktar1 tespit edilir. Diliisyonun hizini belirlemek,
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mevcut akimin biyiikliigiiyle alakali bilgi edinilmesini saglar. Ven ve arter arasindaki akim
fazlaysa, indikator madde fazla diliie olacag: i¢in Ol¢lim yerinde konsantrasyonu daha az
saptanacaktir. Tersi durum s6z konusu oldugunda, yani akim azsa indikator fazla diliie
olamayacag1 i¢in konsantrasyon daha fazla ve sicaklik degisimi yavas gergeklesecektir.
Indikatér maddenin sirkiilasyonunun grafiginde, egri altinda kalan kisim ile siiresi kaydedilir.
Steward-Hamilton esitligiyle CO hesaplanir.

CO: indikator miktari/indikatoriin zamanla konsantrasyon degisim grafiginin integrali

Termodiliisyon teknigi ilk defa 1971 yilinda Ganz ve arkadaglar1 ile uygulanmaya
baglanmistir. Bu yontem ile soguk bir enjeksiyon sivisi, genellikle santral dolagimdan vendz
sisteme enjekte edilir ve 1s1 degisimi arteriyel sistem iizerinden Olgiiliir. Transpulmoner teknik
ile pulmoner arteriyel teknik arasinda énemli farkliliklar mevcuttur. Oncelikle transpulmoner
yontem daha minimal invazivdir ve pulmoner arter kateterine ihtiya¢ yoktur. Ikinci olarak
transpulmoner termodiliisyon ile sol kalp debisi dl¢iiliirken pulmoner arter tekniginde ise sag
kalp debisi Olgiiliir. Bu iki deger cogunlukla birbirine yakin olsa da pozitif basingh
ventilasyonla ve buna benzer klinik olusturan durumlarda aralarindaki fark artar. Bu iki
yontemin dogru korelasyonu kritik hasta gruplarinda daha belirgindir[61]. Bununla birlikte kalp
debi Ol¢limil i¢in yapilan pulmoner arter kateterizasyonu komplikasyonlar1 agisindan dikkatle

uygulanmali, tecriibeli uygulayicilar tarafindan yapilmalidir[62].

3.Nabiz Dalga Analizleri (PICCO ve puls CO teknolojileri)

Atim hacmi ile arteriyel sistemin mekanik 6zellikleri arasinda olusan etkilesim, aortik
basing dalga seklinin paternini belirler. Nabiz dalga analizleri ise bu basing dalgasin1 atim
hacmi 6l¢iimii i¢in kullanir. Prensibinde, her atimda olusan aortik basing egrisinin sistolik

kisminin altindaki alanla atim voliimiiniin fizyolojik iliskisi yer alir.

4.PICCO Monitorizasyonu

PICCO algoritmasi, ortalama CO belirlenmesi i¢in indikatdr teknigini ve attimdan atima
CO belirlenmesi i¢in ise anlik arter basing dalgasi seklinin analizini kombine eder. Steward-
Hamilton prensibi dahilinde ¢aligir. Bu yontemde indikator enjeksiyonu sonrasi transpulmoner
gecis zamaniyla farkli 6n yiik parametreleri hesaplanmakta, buna ek olarak kalibrasyon sonrasi

aortik basing trasesinin analiziyle attim hacmi ve degisiklikleri izlenebilmektedir.
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5.PICCO Parametreleri

a. Atim Hacmi Varyasyonu (SVV): Bu dl¢iim arteriyel basing trasesinin analiziyle
yapilir, kalp debisi 6l¢iim yontemleri igerisinde dinamik bir dl¢limdiir. Her atimda basing
trasesinin sistolik kisminin altindaki alan tespit edilir, atim hacmi hesaplanir ve solunum
siklusuyla olusan degisimler belirlenir. Pozitif basingli ventilasyon ile inspirasyon esnasinda
intratorasik basing artisi kalbe donen kan miktarini ve dolayisiyla 6n yiikii azaltarak atim
hacmini azaltir. Stvi agig1 olan hastalarda solunum siklusu ile olan bu degisim ¢ok daha
belirgindir. SVV’nun 6n yiik ve sivi tedavi yanitliligini degerlendirmesi bir¢ok ¢alismada
kanitlanmistir[63-65]. Oransal olarak %10’luk bir esik deger belirlenmistir, bu oranin altindaki
hastalarda uygulanacak sivi tedavisi frank starling egrisinin iist-diiz kisminda kaldig1 i¢in
kardiyak debiye etkili olmayacak ve aksine siv1 yiiklenmesine sebep olabilecektir. Siv1 tedavisi

sonucunu ongdrmede yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik saglar.

b. Nabiz Basin¢ Varyasyonu (PPV): Pozitif basincli ventilasyonda, solunum siklusu ile
olusan en yiiksek ve en diisiik nabiz basing farkinin dl¢iimiiyle elde edilen dinamik bir 6l¢iim
yontemidir. Nabiz basinci atim voliimiiyle dogru, arter kompliyansiyla ters orantilidir. SVV
gibi s1v1 yanitliligini 6ngérmede kullanilir.

SVV ve PPV gibi dinamik parametrelerin uygun kullanimi i¢in ¢esitli sinirlamalar
mevcuttur. Oncelikle incelenen degiskenler pozitif intratorasik basing ile olustugu i¢in hasta
mekanik ventilasyonda pozitif basing altinda minimum 6-8 ml/kg tidal voliim ile ventile
edilmeli ve solunum eforu olmamalidir. Ayn1 zamanda hastalarda her atimda atim hacmini
degistirebilecek ve pozitif intratorasik basing etkilerini Ortecek aritmiler bulunmamalidir
(0zellikle atriyal fibrilasyon gibi). Toraksin acildigi cerrahilerde ya da agik toraks
yaralanmalarinda ise yine uygulanan pozitif basinca dair degisimler goriilemeyecegi icin bu

dinamik parametreler kullanima uygun degildir.

¢. Kardiyak Output (CO)/Kardiyak Indeks (CI): Viicuda oksijen sunumunun 6nemli
bir belirleyicisi olan bu deger, bir dakikada kalpten pompalanan kanmn volimiidiir.
Termodiliisyon CO kalibrasyonda kullanilirken siirekli CO arter dalga analiziyle hesaplanir[29,
66, 67].
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d. Sistemik Vaskiiler Rezistans/Indeks (SVR/SVRI):Ard yiik ile iliskili bir
parametredir. Kalbin perifere kan pompalayabilmesi i¢in agmasi gereken direnctir.

SVR= (MAP-CVP)/CO X80

e. Pulmoner Termal Voliim (PTV): Akcigerdeki alveol ve interstisyum hacimlerini
igerir.

PTV= DSt cold X CO DSt cold:soguk indikatdr asagi akim egiminin zamani

f. Intratorasik Termal Voliim (ITTV):Soguk indikatoriin akciger ve kalp bosluklart
icerisinde dagildig1 hacimdir.

ITTV=MTt cold X CO MTt cold: soguk indikatdriin ge¢is zamani ortalamast

g. Global Diyastol Sonu Voliim (GEDYV): Kalbin tiim odaciklarinda diyastol sonunda
mevcut olan voliimi temsil eder ve 6n yiik gostergesidir. ITTV ile PTV arasindaki fark bu

degeri olusturur.

h. Global Diyastol Sonu Voliim Indeksi (GEDI): Global end-diyastolik voliimiin viicut

yiizey alanina oranidir ve GEDV gibi 6n yiik agisindan giivenilir bir parametredir[68-70].

1. Intratorasik Kan Voliimii (ITBV): Kalp bosluklari ile pulmoner damarlardaki voliim
toplamidir ve GEDV ile paraleldir.
ITBV=1.25 X GEDV

i. Ekstravaskiiler Akciger Sivisi/Indeksi (EVLW/ELWI):Akcigerdeki ekstravaskiiler
alanda biriken sivi miktar1 hakkinda bilgi verir ve pulmoner ddemle iligkilidir. Mekanik
ventilasyon altinda hipoksik olmakla beraber sivi tedavisinde siiphe edilen hastalarda
onemlidir[71]. Yogun bakim takibindeki hastalarda bu degerlerin yiiksekligi, yapilan
caligmalarda mortalite artisi ile korele olarak saptanmistir[65, 72]. Yine akut respiratuar distres
sendromunda (ARDS) hipoksi nedeninin ayirict tanisinda 6énemi belirgindir ve PaO2/FiO2

oraniyla koreledir[73].

j. Global ejeksiyon fraksiyonu (GEF): Tek bir atim ile kalpten pompalanan kanin
yiizdesidir. Kontraktilite ile iliskilidir.
GEF: (4*SV)/GEDV formiilii ile hesaplanir.
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k. Kontraktilite (CFI): Kardiyak fonksiyon indeksi denen bu deger kalp kasinda
kasilabilme giiciinii belirtir. On yiik ve ard yiikii optimize edilmis bir hastada CO’u arttirmanin

yolu pozitif inotropi ile kontraktiliteyi arttirmaktir.

L. Sol ventrikiil kontraktilite indeksi (dpMax): Arter basing trasesinin sistolik kisminin
egimine bagl olarak kontraktilite tayini yapar. Egrinin dik olmas1 daha iyi bir kontraktilite

gostergesidir[74]. (Sekil 3)

Steep pressure curve Flat pressure curve
High LV contractility Low LV contractility

Sekil 3: basing egrisinde daha dik yiikseligsin olmasi, daha iyi ventrikiil kontraktilitesi ile;

ylikselis egiminin azalmasi ise daha diisiik bir sol ventrikiil kontraktilitesiyle iligkilidir.
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ILAMAC

Bu calismada 2018-2023 yillar1 arasinda hastanemiz Norosirurji Yogun Bakim
Unitesi’'ne kabul edilip takip ve tedavileri sirasinda ileri hemodinamik monitdrizasyon
uygulanan 41 hastanin verileri, GSI olusumu acisindan incelenmistir. Giiniimiizde SAK
hastalarinin takibinde PICCO monitorizasyonu bireysellestirilmis tedavi agisindan hali hazirda
kendini kamtlamistir. GSI ise aSAK sonrasi prognozun en énemli gdstergelerinden biridir ve
heniiz gelisimini Ongorecek belirli bir biyobelirte¢ yoktur. Biz calisgmamizda hastalarin
demografik verileri, ek hastaliklari, anevrizmanin kontrol altina alinma sekli, gelis Fisher ve
WENS skorlar1 ile PICCO &lgiimleri ile elde edilen CI, GEDI ve ELWI degerlerinin GSi

olusumunu 6ngdrme ile iliskisini inceledik.
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IV. MATERYAL VE METOD

Retrospektif kohort incelemesi dizayninda olan ¢alismamiz 2023/2018 dosya numarali
etik kurul onayi ile Istanbul Tip Fakiiltesi, Nérosirurji Yogun Bakim Unitesinde yapildi. Bu
caligmada; 2018-2023 yillar1 arasinda anevrizmal subaraknoid kanama nedeniyle cerrahi ya da
endovaskiiler tedavi uygulanmis ve yogun bakim {iinitesinde takip edilip ileri hemodinamik
monitdrizasyon yapilan (termodiliisyon yonetemi ile CI Ol¢limii) tiim hastalar incelendi.
Calismaya katilma kriterlerini karsilayan ve verilerine ulasilabilen toplam 41 hasta ¢caligmaya

dahil edildi. Caligmaya dahil edilme ve diglanma kriterleri:

1- 18 yas iistii serebral anevrizma nedeniyle SAK geciren hastalar

2- Anevrizmanin cerrahi veya radyolojik olarak tedavi edilmis olmasi
3- Hastanin Nérosirurji Yogun Bakim Unitesinde takip edilmesi

4- Hastaya ileri hemodinamik monitdrizasyon yapilmis olmasi

5- Hasta verilerine eksiksiz ulasilabilmesi.

A.Yogun bakim takibi:

Tiim hastalarda yogun bakim takibinde standart SAK protokolii uygulandi. Kanayan
anevrizma kontrol altina alinana kadar sistolik kan basincinin kontrolsiiz yiikselmesi dnlendi.
Intravendz s1v1 tedavisi, nimodipin, antikonviilzan tedavi, analjezi ve istenmeyen intrakraniyal
basing artisini 6nleme amaci ile hastalar 30 derece bas yukari pozisyonlandi, laksatif,
antiemetik, mukolitik farmakolojik tedavileri diizenlendi. Intrakraniyal kanamanin durumuna
gore endikasyonu olan hastalarda antiodem tedavi eklendi, gereginde lomber ponksiyon
yapildi. Anevrizma kontroliinden sonra da giincel veriler 15181inda hastalarda hipertansiyon ve
hipervolemi degil; klinige ve semptomlara bagli olarak 6volemi ve arteriyel tansiyon hedefleri
uygulandi. Hastanin klinik ihtiyact dogrultusunda kristalloid ve kolloid sivilarla voliim
replasmant yapildi ve vazopressor (noradrenalin) destegi saglandi. Gerek goriildiigiinde
hastalar BT anjiyo ve MR ile degerlendirildi. Hastalarin hemodinamik takibi i¢in PICCO
(termodiliisyon ile CI 6l¢iimii) kullanildi. Hastalarin CI, GEDI ve ELWI degerleri giin
icerisinde 4 saatte bir 6l¢iildii ve hemodinamik ya da klinik bir bozulma halinde ek 6l¢iimler

yapild.
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B.Kaydedilen Veriler:

Calismaya dahil olan tiim hastalarin demografik 6zellikleri (cinsiyet, yas, boy, kilo) ve
ek hastalilar1 kaydedildi. Hastalarin hastaneye ilk giriste saptanan WFNS ve FISHER skorlar1
kaydedildi. WENS ve Fisher skorunun 3 ve iizerinde olmasi sirasi ile kotii evre WENS ve Fisher
olarak adlandirildi. Anevrizma tedavisi i¢in kullanilan yontem kaydedildi.

GSI; yeni gelisen intrakraniyal kanama, ndbet, metabolik bozukluklar, hidrosefali ve
enfeksiyon gibi durumlarin diglanmasi ile bagka bir nedene baglanamayan, yeni olusan fokal
norolojik bozukluk ve/veya global ndrolojik kétiilesme olarak tanimlandi. Ekstremite kas giicii
kayb1, gorme ve konusma bozuklugu, isitme bozuklugu ve duyu kaybi fokal nérolojik bozukluk
olarak degerlendirilirken GKS’nda iki saatten uzun siiren iki puanlik diisiis ise global nérolojik
kotiilesme olarak kabul edildi. Nérolojik muayenenin yapilabildigi ve bu sekilde GSI tanis
konan hastalarda radyolojik vazospazm varliginin olmasi sartt konmadi. Bilingsiz hastalarda
ise GSI asagidaki yontemlerden biri kullamilarak teshis edildi; transkraniyal doppler ile beyin
kan akim hiz1 6l¢timii, manyetik rezonans anjiyografi veya DSA ile beyin damar spazmi ve tek
foton emisyon bilgisayarli tomografi ile perfiizyon eksikligi. En az 5 giin GSI tanisi alan
hastalar ise kotii GSI olarak adlandirildi. Her hasta icin 4 saate bir 6lciilen CI, GEDI ve ELWI
verileri kaydedildi. Her hasta icin dlgiilen tiim degerlerin aritmetiksel ortalamasi alind1. Izlem
siiresi boyunca hastanin CI degerinin 5 ve/veya daha fazla 6l¢iimde 3 1/dk/m2 olmasi durumda
bu hasta diisiik CI’li hasta olarak adlandirildi. izlem siiresi boyunca GEDI degeri en az 5
ve/veya daha fazla dlglimde 750 ml/m2 altinda olan hastalar ise diisitk GEDI’li hasta olarak
adlandirildi.

Hastalarin yogun bakim yatis siireleri ve hastaneden ¢ikis esnasindaki ndrolojik durumlarsi,

morbiditeleri ve radyolojik bulgular kaydedildi.
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V.BULGULAR

Verileri tam olan 15 (%37) erkek ve 26 (%63) kadin, toplam 41 hasta ¢alismay1
tamamlamistir. Hastalarin yag ortalamasi 41 + 11 yildir. Caligmaya dahil olan 1 (%2.5) hasta
hayatin1 kaybetti, 2 (%5) hastada norolojik defisit gelisti, 3 (%7.3) hastada ise kalic1 serebral

iskemi goriildii. Tiim hastalarin diger demografik 6zelikleri Tablo 5 de verilmistir.

Tablo 5: Hastalarin demografik ozellikleri

Cinsiyet (e/k) 15 (%37) / 26(%63)
YAS (yil) 41 +11

VKI (kg/m2) 26+4.3

WENS kotii (3 ve iistii) hasta sayisi 18 (%44)

FISHER koétii (3 ve listii) hasta sayis1 26 (%63)

Operasyon Sekli (cer/rad)

18 (%44) / 23 (%56)

HT 13 (%32)
DM 9 (%22)
IKH 2 (%5)
KKY 3 (%7.3)
Akciger hastaligt 6 (%15)

Hastalarin ortalama yogun bakim yatis siiresi 17 + 4 giin bulundu. Yogun bakim yatis1
esnasinda 14 (%34) hastada gecikmis serebral iskemi goriildii. GSI goriilen hastalarin 7
(%17)’sinde uzun siireli GSI goriildii.

GSI gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklar1 ve tedavi

sekilleri Tablo 6’da karsilagtirildu.
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Tablo 6: GSI gelisen ve gelismeyen hastalarin demografik karsilastirilmas.

GSI yok (n=27) GSI var (n=14) p
Cinsiyet (e/k) 10 (%37) /17 (%63) | 5 (%36) / 9(%64) 0.934
YAS (y1l) 58+9 53+12 0.115
VKI (kg/m2) 27+5 26+ 4 0.535
WENS kotii (3 ve iistii) hasta sayisi 9 (%33) 9 (%64) 0.058
FISHER koétii (3 ve listii) hasta sayis1 14 (%52) 12 (%86) 0.033%*
Operasyon Sekli (cer/rad) 12/15 6/8 0.923
HT 8 5 0.691
DM 5 4 0.461
IKH 1 1 0.628
KKY 2 1 0.975
Akciger hastaligt 4 2 0.964
YBU kalis siiresi/giin 15+3 22+£2 <0.001*
MR’da iskemi 0 3 0.012*
Motor defisit 0 2 0.044*
Oliim 0 1 0.160

GSI gelisen hastalarm Fisher skorlarmin daha kétii oldugu, yogun bakim yatis siiresinin

daha uzun oldugu ve tedavi sonras1t MR goriintiilemesinde iskemi gérme siklig1 ile motor defisit

gelisme sikliginin daha yiiksek oldugu goriildii. Yas, cinsiyet, tedavi sekli ve ek hastaliklar

acisindan gruplar arasinda fark saptanmadi.

GSI gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda hemodinamik verileri karsilastirildiginda;

CI degerlerinin benzer, GEDI degerinin ise GSI gelisen hastalarda istatiksel olarak daha diisiik

oldugu saptandi. Ayrica diisiik CI’li hasta insidansi gruplar arasinda benzer iken diisiik GEDI

insidans1 ise GSI grubunda fazla gériildii. ELWI degeri gruplar arasinda benzer bulundu.

Hemodinamik parametre verilerinin karsilagtirmasi Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7: GSI gelisen ve gelismeyen hastalarda hemodinamik parametrelerin

karsilastirmasi.
GSI yok (n=27) GSI var (n=14) p
Ortalama CI (I/dk/m2) 39+0.6 3.8+0.5 0.751
Diistik CI'li hasta sayis1 3 (%I11) 5 (%36) 0.059
Ortalama GEDI (ml/m2) 776 + 43 745 + 41 0.036*
Diistiik GEDI’li hasta sayis1 5(%19) 7 (%50) 0.030*
Ortalama ELWI (ml/kg) 6.7+2.1 6.5+22 0.697

GSI gelisen ve gelismeyen hastalar student-t test ile karsilastirildi ve p degeri 0.1 altinda

olan degiskenler GSI gelismesi agisindan risk faktorii olarak arastirildi. Karsilastirma Tablo

8’de gosterilmistir.

Tablo 8: GSI gelisen ve gelismeyen hastalardaki anlamh degiskenlerin karsilastirilmasi

Odd ratio CI (%95) p
FISHER kétii (3 ve iistii) hasta 5.5 1.1-29.7 0.045*
Diisiik CI’li hasta sayis1 4.4 0.8-22.5 0.072
Diisiik GEDIli hasta sayis1 5.2 1.5-18.3 0.042*

Binary lojistik regresyon analizinde Fisher skorunun 3 ve iizerinde olmasi ve diisiik

GEDI diizeyleri gecikmis serebral iskemi i¢in risk faktorii olarak saptandi.
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VI. TARTISMA

Calismamizda, anevrizmal SAK sonrasi anevrizmasi kontrol altina alinmis, yogun
bakim takiplerinde standart SAK izlem ve tedavi protokoliine ek olarak ileri hemodinamik
monitdrizasyon yaptigimiz hastalar1 inceledik ve SAK sonrasi 6nemli mortalite morbidite
nedeni olarak GSI olusumunda ©n gosterici parametreleri ayirt etmeyi amagladik.
Karsilagtirilan parametrelerde, kotii Fisher skoruna sahip (3 ve lizeri) ve diisitk GEDI degerleri
ile seyreden hastalarda GSI gelisme oraninin daha fazla oldugunu saptandi. CI ve ELWI
Olciimleri ile hastalarin cinsiyet, yas, ek hastalik ve anevrizma tedavi sekli karsilastirmalar
acisindan ise anlamli bir fark olusmadi.

[k kanamayi atlatan aSAK hastalar1, sempatik aktivite ve asir1 katekolamin artisina bagl
kalir[75]. Gecikmis serebral iskemi, SAK’nin ciddi bir komplikasyonu ve kotii norolojik
sonuglar ile morbidite mortalitede arti sebebidir. Gegmisten bu yana GSI’nin olusumu serebral
vazospazma baglanirken yapilan ¢alismalar 1518inda vazospazm disindaki faktorlerin de GSI
gelisiminde onemli bir rol oynadigi ortaya konmustur. Ornek olarak bir endotelin reseptdr
antagonisti olan klazosentan’in hayvan deneylerinde anjiografik vazospazmu iyilestirdigi fakat
klinik sonuglar1 1iyilestirmedigi gosterilirken tedavide yeri kanitlanan nimodipinin ise
anjiografik vazospazmi Onemli Olc¢lide iyilestirmeden fonksiyonel sonuglari iyilestirdigi
gosterilmistir[56, 76]. Sonug¢ olarak tam mekanizmasi anlagilamamis olsa da serebral
vazospazm ve mikrosirkiilatuar disfonksiyon, mikrotromboz, kortikal yayilma depolarizasyonu
ve ndroinflamasyon dahil olmak iizere serebral vaskiiler diizensizlik temelinde GSI gelistigi
sOylenebilir[77]. Fakat 6lciilebilen ve goriintiileme ile kanitlanabilen durum vazospazm oldugu
icin tedavi vazospazmin 6nlenmesi ya da tedavi edilmesi lizerine odaklanmaigtir.

GSi’nin olusturdugu kétii fonksiyonel ve bilissel sonuglar, onu &nemli bir terapdtik
hedef haline getirmistir. GSI’yi yonetirken esas hedef; yeterli serebral perfiizyonu optimize
ederek siirdiirmek ve boylece serebral enfarktiisii onlemektir. aSAK sonrasi olusan vazospazmi
yenebilmek i¢in CI artis1 ve buna sekonder olarak serebral kan akiminin artis1 gereklidir. Bu
amac¢ ile gecmiste kabul goéren klasik yontem ‘Triple H’; hipertansiyon-hipervolemi-
hemodiliisyon iken giiniimiizde bu yontem gecerliligini kaybetmistir[31, 61, 78, 79]. Bu konuda
yapilan bir ¢ok calisma gibi Awad ve ark ile Solomon ve ark. yaptiklar1 iki farkli ¢alismada
hipertansiyon-hipervolemi tedavisinin mortalite morbiditede anlamli bir fark olusturmadigi

ortaya konmustur[80, 81]. Hipertansiyon komponentiyle ilgili ¢calismalarda ise daha olumlu
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sonuglar alinmigtir. Saglam bir beyinde serebral kan akimi, arteriyel kan basinci u¢ noktalarda
olmadigi siirece otoregiilasyon mekanizmasi ile sabit kalir. SAK hastalarinda bu otoregiilasyon
bozulmustur, serebral kan akimi arteriyel kan basincina bagimli hale gelir. Sonu¢ olarak
hipotansiyonun kesinlikle onlenmesi gerekmekte ve hasta klinigine uygun 1liml
hipertansiyonla, vazospazm gelisen hastalarda da serebral kan akimi arttirilarak tedavi
hedeflenmistir[69, 82]. Hastanin mevcut klinik takibinde 6volemi, kendi kan hacminin efektif
korunmas1 ve kisisellestirilmis tansiyon hedefleri ile tedavi amaglanir. Arteriyel kan basinci,
santral venodz basing ve sivi dengesi gibi geleneksel parametreler hastalarin hacim durumu ve
kardiyak performansi hakkinda yeterli bilgi vermedigi gibi gereksiz sivi yiikii ile tedaviyi
negatif yonde etkileyebilir[83, 84]. Objektif kardiyak performans degerlendirmesi icin ileri
hemodinamik monitérizasyon oOnerilmektedir. Biz calismamizda termodiliisyon PICCO
yontemi ile CI (N:3-5 1/dk/m2), GEDI (N: 680-800 ml/m2) ve ELWI (N:3-10 ml/kg) takibi
yaparak ileri hemodinamik monitdrizasyon uyguladik.

GSI’de kritik olan serebral perfiizyonun saglanabilmesi ve yeterli doku oksijenasyonunun
olusturulabilmesi i¢in kardiyak debinin 6l¢iimii olduk¢a dnemlidir[85]. Yanlis bir yaklagim ise
arteriyel kan basincinin kalp debisi izleminde kullanilmasidir. Ciinkii yiiksek kan basici her
zaman yiiksek kardiyak debiyi gdstermez, sistemik vaskiiler direng artisi ile iligkili de olabilir.
Mutoh ve ark. yaptig1 ¢alismada diisiik GEDI ve CI degerlerinin GSI igin risk faktorii oldugu
ve GSI siddetini arttirabilecegi ortaya konmustur[86]. Watanabe A ve ark yaptig1 calismalar da
bu sonucu desteklemistir[85]. Bizim ¢alismamizda diisik GEDI degerleri GSI gelisimi ile
iligkili olarak bulundu ve Onceki yapilan calismalar1 destekler nitelikteydi. Fakat bu
calismalarin aksine diisiik CI degerleri GSI gelisen ve gelismeyen hasta grubunda benzerdi.
Yoneda ve ark. yaptig1 ok merkezli prospektif calismada CI degeri, GSI gelisen ve gelismeyen
iki grupta da normal aralikta fakat GSI gelisen grupta 3, 4 ve 5. giinlerde anlamli olarak daha
diisiik saptanmistir[70]. Bizim ¢alismamizdaki bu fark konusunda iki unsur s6z konusu olabilir;
calismada dahil edilen hasta sayisinin az olmasi ve takipler sirasinda CI’e gore hastaya
miidahale edilmesi. Her bir 0l¢iim sonrasinda CI degerindeki degisimlerin devamli
izlenebiliyor olmasi ve buna gore tedavinin uygulanmasi, CI’te GSI ile korele bir diisiis
saptamamizi engellemis olabilir.

aSAK sonrast daha once de bahsedilen sempatik desarj, asir1 katekolamin salinimi
sersemlemis bir norojenik miyokard ve ndrojenik pulmoner ddemle sonuglanabilir[87, 88].
Buna ek olarak serebral vazospazm tedavisindeki sivi yonetimi de pulmoner 6dem ve konjestif
kalp yetmezligi gibi komplikasyonlara neden olabilir. Bu komplikasyonlar olusmadan 6nce

hastalarin ne kadar hidrasyonu tolere edebilecegi ya da tedavi asamasinda sivi yiikiinlin ne
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asamada oldugunu bilmek iyi siv1 yonetiminin anahtar pargasidir[79]. Bu konuda GEDI disinda
yol gosterici parametrelerden biri de ELWI olarak belirlenmistir. Obata ve ark. yaptigi SAK
sonras1t hacim yonetimi ve pulmoner 6dem gelisiminin incelendigi ¢ok merkezli prospektif
caligmada pulmoner 6dem gelisiminin mortalite artisi ile iligkili oldugu ve ELWI degerinin de
bunun bagimsiz bir prognostik faktdrii oldugu ortaya konmustur[89]. Calismamizda ELWI
parametresi onceki ¢alismalarla korele sekilde GSI riski ile iliskili bulunmamustir fakat tedavi
yonetiminde pulmoner komplikasyonlarin 6nlenmesi acisindan yol gosterici olmustur.

GSi’nin mekanizmas1 kesin olarak bilinmemekle birlikte, siddeti baslangictaki
kanamanin derecesinin bir fonksiyonu olan ¢ok faktorlii olmasi muhtemeldir. Fisher
siiflamasi; SAK hastalarini, ¢ekilen kraniyal BT goriintiilemelerindeki kanama miktarina gore
degerlendirir. Kanama miktar1 ne kadar fazla ise serebral vazospazm goriilme ihtimali o kadar
artar. Bu nedenle bu simiflama SAK hastalarinda prognozu 6n goérmek i¢in sik¢a kullanilir.
Bizim ¢alismamizda da literatiire uygun sekilde Fisher skoru 3 ve iizerinde olan kotii Fisher
derecesine sahip hastalarda GSI gelisme riski daha yiiksek bulunmustur.

SAK hastalarinin prognostik durum degerlendirmesinde kullanilan bir diger siniflama ise
WENS smiflamasidir. Bu siniflama hastalarin hastane basvurusundaki gelis GKS ve fokal
norolojik defisit varligini dikkate alir. Yiiksek WENS skorlart SAK agisindan kotii prognozla
iliskilidir. GSI olusum riskiyle iliskisi agisindan da incelenen bu smiflamada, Mutoh ve ark
yaptig1 ¢alisgmada WFNS skoru artisi GSI gelisimi ile korele bulunmustur[90]. Fakat bu
caligmada iyi klinik evre olan WFNS skorlu hastalar ¢calisma dis1 birakilmistir. Yoneda ve ark.
yaptig1 204 hastay1 igeren ¢ok merkezli prospektif ¢alismada iyi dereceli ve kotii dereceli
WENS skoruna sahip hastalar arasinda GSI gelisimi acisindan anlamli bir fark
saptanmamistir[70]. Bizim ¢alismamizda dahil olan hastalarin 18’1 kotli WENS skoruna sahipti
ve GSI olusumu ile korelasyonu anlamli bulunmadi. Hasta sayimizin az olusu da bu sonug
iizerinde etkili olmus olabilir.

GSI gelisiminin tanimlanan tek belirleyicileri basvurusu esnasindaki kétii klinik durum
ve ekstravaze olmus kan miktaridir. Farkli belirtegler arayisiyla de Rooij ve ark. yaptigi
sistematik bir derlemede hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklari, elektrolit diizeyleri
ve anevrizma yeri incelenmistir[91]. Sigara icimi ile iliskide giicli kanitlar mevcutken
diyabetes mellitus icin orta diizeyde kanitlar bulunmustur. Yas, cinsiyet, anevrizmanin yeri,
hipertansiyon icin ise GSI ile iliskili anlamli kanita ulasilamamustir. Biz calismamizda
degerlendirdigimiz demografik &zellikler ve ek hastaliklar ile GSI gelisimi agisindan anlamli

bir sonuca ulagsmadik. Sigara i¢imi ise ¢alismamizda degerlendirilmemistir.

39



Calismamizda GSI gelisen hastalarda daha uzun siire yogun bakim yatis siiresi, tedavi
sonras1 kalic1 serebral iskemi ve motor defisit gelisme riskinin daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Kaybedilen 1 hasta da GSI gelisen gruptadir. Hasta saymmizin daha fazla olmasi

mortalite lizerine etkiyi daha net gosterecektir.
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VIL.SONUC

Sonug olarak aSAK sonrast GSI gelisimi, hastalarin neredeyse iigte birini etkileyen,
mortalite ve morbidite agisindan ¢ok &nemli bir komplikasyondur. GSi’nin su ana kadar
gelisimi i¢in tahmin olusturacak ortaya konmus net bir biyobelirteci mevcut degildir. Yapilacak
calismalar ile GSI olusumunu etkileyen unsurlarm belirlenmesi ve tedavi ydnlendirmeleri, bu
onemli komplikasyonla basa ¢ikabilmek adina hayati 6nem tasir. Biz calismamizda kotii Fisher

skoru ve diisiik GEDI degerlerinin GSI olusumu icin risk faktdrii oldugunu tespit ettik.
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