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KISALTMALAR

sSAK: Spontan subaraknoid kanama
AVM: Arteriovendz Malformasyon

BT: Bilgisayarlt Tomografi

DBP: Diyastolik Kan Basinci

DSA: Dijital Subtraksiyon Anjiyografi
DVS: Vazospazm olan glnler

EEG: Elekroensefalografi

EKG: Elektrokardiyografi

GKS: Glaskow Koma Skalasi

GOS: Glaskow Sonug Skalasi

GV: Gri Madde Miktar1

GWR: Gri Madde- Beyaz Madde Orani
HR: Kalp Hiz1

LP: Lomber Ponksiyon

MAP: Ortalama Arter Basinci

MoCA: Montreal Biligsel Degerlendireme Testi
MR: Manyetik Rezonans Goruntiileme
NICU: Nérosirurji Yogun Bakim Unitesi
PG: Prostoglandin

SAK: Subaraknoid Kanama

SBP: Sistolik Kan Basinci

sSAK: Spontan subaraknoid kanama
SF-36: Kisa Form 36

TBV: Total Beyin Hacmi

TCDU: Transkranyal Doppler Ultrasonografi
TVV: Total Ventrikil Hacmi

WENS: Diinya Beyin Cerrahlar1 Federasyonu



WV: Beyaz Madde Miktar1
YBU: Yogun Bakim Unitesi

3DTCA: Ug Boyutlu Bilgisayarl1 Tomografi Anjiografisi



GIRIS VE AMAC

Anevrizmal subaraknoid kanama (aSAK) hayati tehdit eden ciddi bir hastaliktir. Akut
mortalitesi %35’in lizerinde olan bu hasta grubunda anevrizma koil yada kliplenme ile kontrol
altina alinsa bile ciddi riski mevcuttur. En korkulan komplikasyon olan serebral iskemi ilk
kanama sonrasi hayatta kalan hastalarin yaklasik %30 oraninda goriiliir. aSAK’dan sonra 2-4 giin
sonra baslayip 14-21. giine kadar siire vazospama bagli goriilen fokal norolojik bulgular, suur
degisiklikleri seklinde kendini gosteren bulgularla seyreder. Serebral iskemi bulgular1 geri
donebilir oldugu kadar serebral infarkta doniiserek kalici da olabilir ve hafif biligsel

bozukluklardan agir sekellere hatta 6liime varan ciddiyette olabilir.

Yogun bakim iinitelerinde (YBU) agir sepsis, septik sok tablolarinda takip edilen yaygm
dolasim bozukluklar1 yasamis hastalarda taburcu olduktan sonra goriillen hayat kalitesinde
bozulma, is giic kayb1 ve bilissel bozukluklar goriilmektedir. Bu hasta gruplarinda manyetik
rezonans gorinttlemelerinde klinik bulgularla uyumlu anlamli voliim kayiplar1 gézlenmistir (72).
Ciddi bir inflamasyon ve dolasim bozuklugu olan bu hasta grubunda goriilen benzer
degisikliklerin inflamasyonun daha az ama dolasim bozuklugunun daha belirgin oldugu aSAK
geciren hastalarda da gorulip gorilmedigi konusunda goriintiileme yontemlerinin de kullanildigi

detayl bir ¢calisma bulunmamaktadir.

Biz ¢alismamizda aSAk nedeniyle klinigimizde yatirilarak tedavi goren hastalarin
hastaneden ¢ikis durumlarina gore 6 ay — 1 yil sonra yagam kalitesi ve biligsel fonksiyonlar ve is
ve aile hayatindaki durumlar1 gibi yasam kalitesinin degerlendirilmesi ile buradaki degisikliklerin
hastalara yapilan Manyetik Rezonans goriintiileme incelemesi ile bir uyumunun olup olmadigini

gostermeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

a. Subaraknoid Kanamanin Tarihcesi

Serebral anevrizmalar ve bunlarin yirtilmasi sonucu olusan subaraknoid
kanamalar (SAK), 18. yilizyllda Morgagni ve Biumi tarafindan tanimlanmistir.
Subaraknoid kanamanin tarihgesine bakildiginda, ilk kayitlara Hipokrat’mn yazilan ile
ulasildig1 bilinmektedir 2. Morgagni 1761 yilinda bir otopsi vakasinda, intrakranial bir
anevrizmayi ilk taniyan kisi olmasina ragmen, bu konudaki ilk yaymi 1778 yilinda Biumi
gerceklestirilmistir ve bu sayede subaraknoid kanama klinigi ilk kez tanimlanmistir®.
1872 yilinda Bortholew ve 1877 yilinda Osler, anevrizma ile subaraknoid kanama
arasindaki iliski Uzerinde durmuslardir. ilk cerrahi girisim, Sir Victor Horsley tarafindan
1885 yilinda yapilmis olup, islem servikal karotid arterin iki yonli baglanmasidir®.
Yasargil’in anevrizma sonrasi vazospazm gelismesinin, sakatlik ve 6liim orani iizerindeki
Onemini belirtmesinden sonra, vazospazm sik sik sozii edilir bir konu olmaya baslamis ve
Arutinox 1974 yilinda trabekiiller i¢indeki serbest sinir uglarinin vazospazmla olan

iliskisinden bahsetmistir ?’.

b. Epidemiyoloji

Subaraknoid kanama her yasta gortlebilir. insidans; yas, cinsiyet ve cografik
bolgelere gore farkliliklar gosterir. Diinyada spontan subaraknoid kanama (sSAK) siklig1
ortalama 9/100.000 olmakla beraber, bu oran Japonya ve Finlandiya gibi ulkelerde
20/100.000’1n tizerindedir. sSSAK, goriilme siklig1 son 50 yilda azalmistir. sSSAK’1n 6nde
gelen nedeni intrakranial anevrizmalar olup, toplumun yaklasik %2’sinde mevcuttur. 20 -
80 yas grubunda sSAK’in en 6nemli nedeni anevrizmalar olup, 50 -70 yas grubunda en
yuksek degere ulasirlar. Kadin ve erkek cinsleri arasinda 50 yasa kadar anlamli bir fark
yoktur, 5. dekattan sonra kadimlarda SSAK goriilme siklig1 1.24 kat artmaktadir®®,

c. Spontan Subaraknoid Kanama ve Patogenezi

Spontan subaraknoid kanama, her zaman igin dramatik bir klinik tablodur ve bir
arter veya venin yirtilmasi sonucu kanmn dogrudan subaraknoid mesafeye gecmesidir?’.
En sik goriilen nedeni, %75 - 80 ile intrakranial anevrizmalarin riiptiirii olup, bunlar

icinde de en sik kanamaya neden olanlar sakkiiler anevrizmalardir?’. Anevrizma riptiri
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disinda, siklikla sSAK’a yol acan diger nedenler arteriyovendz malformasyonlar (AVM),
hipertansiyon ve aterosklerozistir. Daha az oranda olmak (zere kan diskrazileri,
infeksiyoz hastaliklar, endojen ve kortikal vendz trombozisler ve gebelik gibi bir dizi
nedenler de sSSAK’a yol agabilirler?’. Giiniimiizde sSAK olgularinda % 20 dolaylarinda

neden saptanamayabilir?’.

Anevrizma, arterin bir noktasindan disariya tomurcuklanmasi (sakkiiler) veya bir
segmentin balonlasmas: (fusiform) ile gergeklesir?®. Arter duvarinda media tabakasindaki
defekt bolgesinde, kan basincinin ve tiirbiilansinin artis1 ile zamanla internal elastik
laminada dejenerasyon basglar. intima tabakas1 damar duvari igine dogru herniye olur ve
lezyon giderek biiyiir. Biiyiime devam ederken damar i¢i basincin ve rejenerasyon
olayinin etkisi ile anevrizma duvarinda kalin ve ince sahalar gelisir. Kan basincindaki bir
artigla ya da yillar siiren damar i¢i basincin siirekli etkisi ile anevrizma duvarindaki bu

ince sahalar basinca dayanamaz ve yirtilir (Resim 1),

Intima Tabakaz1 Endoteli

Bazal Membran

Internal Elastik Lamina

Tunika Tabaka=1

Ek=ternal Elaztik Lamina

Adventizya Tabaka=1

Kan Damar Limeni

Resim 1: Arter Yapisi

Beyin arterlerinin diger arterlerden farki, kuvvetli internal elastik ve eksternal
elastik tabakalarinin olmamasidir. Elastik lifleri olmayan zayif bir adventisya tabakalar

vardir ve media tabakalar incedir *> 3!, Media tabakasindaki defekt ¢ogunlukla, bilyiik
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serebral arterlerin bifiirkasyon ya da yan dal ¢ikis bélgelerinde oldugu igin, anevrizmalar
da genellikle bu bolgelerde gelisir®®®!. Ayrica intrakranial anevrizmalar sik olarak,
polikistik bobrek, AVM, Moyamoya hastaligi, Ehler-Danlos sendromu, aort
koarktasyonu ve fibromuskuler displazi gibi baska konjenital malformasyonlarla da

beraber bulunabilirler®3L,

d. Klinik Seyir ve Prognoz

Subaraknoid kanamalarda baslangig, gelisim ve seyir degisik sekillerde karsimiza
¢ikar. Anevrizmanin riiptiire olmasi dinlenme halinde olabildigi gibi, stres, agir kaldirma,
ikinma, defekasyon veya koituslar esnasinda da olabilir. Klinik tablonun agirligi,
kanamanin yeri, miktar1 ve yayginlig ile ilgilidir. Riiptiire oluncaya kadar anevrizmalarin
% 90’1 klinik bulgu vermez. Semptom veren anevrizmalar genellikle 0,5-1,5 cm ¢apinda
olanlardir. 5 mm’den kii¢iik ¢apli anevrizmalarin riiptiire olmasi ¢ok enderdir. Dev

anevrizmalarda (2,5 cm’den biiyiik ¢apli) ayrica intrakranial kitle semptomlari olabilir®2,

Subaraknoid kanamali olgularin bir kisminda oncii kanamalar veya anevrizma
domunun genislemesine bagli olarak ikazci semptom ve bulgular goriilebilmektedir. En
sik goriilen ikazc1 semptom ani ve siddetli bas agrisidir. Bas agris1 genellikle sonug riptur
oluncaya kadar devam etmektedir. Diger ikazci bulgular ise bulanti, kusma, bag dénmesi,
boyun agrisi, ekstraokiiler hareket bozukluklari, gorme kaybi, gorme alani1 defektleri ve
I1. Kranial sinir paralizileridir?®®. Olgularmn bir kisminda bas agrisin1 izleyen kisa siireli
biling yitimi olur. Ani olarak gelisip ayni diizeyde kalabilir, giderek diizelebilir veya daha
da bozulabilir®. Rinkel ve ark. yapmis, olduklar1 ¢alismada semptomatik anevrizmalarin
asemptomatik olanlara gore kanama oranlarinin 8,2 kat daha fazla oldugunu belirtmig ve

bu uyarici bulgularin dnemine dikkat ¢ekmistir?.

Subaraknoid kanama genellikle akut baslangi¢chidir ve hastalarin biiyiik bir kismi
ani ve siddetli bas agris ile basvururlar®’. Hastalar bu agriyr “hayatimda yasadigim en
siddetli agr:” ifadesi ile tanimlarlar. Subaraknoid kanamanin semptomlari kusma, bas
donmesi, konflizyon, fotofobi, fokal norolojik defisitler, hipertansiyon ve hafiza
bozuklugudur. Kanamadan 6-24 saat sonra meningeal irritasyon bulgularindan “Kerning

ve Brudzinski” gelisebilir 2.



Kanamadan 24-36 saat sonra hemorajiye bagli menenjial inflamasyonun etkisi ile
olgularin atesi yiikselebilir. Terleme, kusma, titreme, kalp atim hizindaki degisiklikler,
hipotalamik diizenleyici mekanizmalarin bozukluguna baglidir. Siddetli hipotalamik
bozuklukta gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu olabilir. Agr1 ve hipotalamik
bozukluk ileri dlizeyde tasikardiye neden olurken, intrakranial basincin artigi ile de

bradikardi gelisebilir. Hastalarda gegici arteryal hipertansiyon ortaya ¢ikabilir®.

Bazi anevrizma kanamalarinda spesifik klinik bulgular gelisebilir. Ornegin,
anterior serebral arter kanamalarinda bilateral alt ekstremitelerde gegici kuvvetsizlik
gelisirken orta serebral arter kanamalarinda ise siklikla hemiparezi, parestezi, hemianopsi
ve disfazi gelisir. Nobet siklikla anterior sirkiilasyon ve orta serebral arter anevrizmalari
ile birliktedir. Ugiincii kranial sinir paralizisi veya tek tarafli retroorbital agri posterior
kommunikan arter anevrizmasina isaret edebilir. Karotid- oftalmik arter anevrizmalar1 da

tek tarafli gorme kayiplar1 veya gorme alani defektleri olusturabilir®’.

Intrakranial anevrizma riptiirine bagl subaraknoid kanama olgularinda erken
tan1; modern tibbi ve cerrahi yaklagimlara karsin, sakatlik ve Oliim orani agisindan
onemini korumaktadir?’. Sakatlk ve &liim oranini siklikla etkileyen faktérler,
baglangictaki kanamanin siddeti, serebral vazospazm, yeniden kanama ve cerrahi
komplikasyonlardir®*. Oliimlerin ¢ogu ilk hafta icinde olmakta, olgularin %10’u kanama
aninda, %25°1 ilk 24 saat iginde kaybedilmektedir?’. Ani oliimler, genis, intrakranial
hematom, beyin dokusunun destriksiyonu, akut hidrosefali, artmig kranium i¢i basing,
miyokard iskemisi, kalp aritmileri ya da akut solunum yetmezliginin sonucudur3.
Kanama sonrasi 1. ayda 6liim oran1 %50 degerine ulasmaktadir®. Kanama sonrast ilk 3
aylik donem ele alindiginda, olgularin yaklasik yaris1 kaybedilmekte, yasayan grubun
yarisinda kalici sakatlik goriilmekte ve bu grubun 2/3’0 basarili bir cerrahi girisim
gecirmis, olmalarina ragmen kanama 6ncesi yasam Kalitesine erisememektedir®®. Uzun
sureli izlemelerde ise 1. aydan sonra 10 yillik siirede tekrar kanama %1,5-3,5 arasinda,
bundan sonraki surede %0,86’dir. Etyolojisi bilinmeyen sSAK olgularinda, ilk
kanamadan sonra hemen kanama enderdir ve prognoz iyidir. 6 aydan sonra tekrar kanama
oran1 yilda % 0,86’ dir323,
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Kanamada prognozu yonlendiren faktorler; kanamanin yeri ve miktari, eslik eden
vazospazm, akut hidrosefali ve hastanin klinik tablosudur®’. Anevrizmanm yerlesim yeri
ve boyutu prognozda biylk Olcude 6nem gostermektedir. 65 yas ustt olgularda prognoz,
geng gruba gore daha kotudlr. Baslangicta cekilmig olan bilgisayarli tomografi (BT)
sonuglar1 prognoz igin bilgi verir. Genelde BT sonuglar1 hastanin klinigi ile paralel olup,
tomografilerde hidrosefali, Kkitle etkisi yapan kanama, intraserebral hematom,
intraventrikiiler kanama veya yaygin subaraknoid kanama bulgular1 tasiyan olgularda
prognoz, normal veya lokal subaraknoid kanama bulgusu tasiyanlara oranla kotiidiir®3,
Hastanin prognozuni degerlendirmede kullanilan ¢esitli siniflandirmalar  vardir.
Bunlardan biri olan Hunt & Hess siniflandirmasi biling durumu ve fokal ndrolojik
defisitin varligina gore, “World Federation Neurological Surgeons” (WENS) siniflamasi
ise “Glasgow Coma Scale” (GCS) skalas1 ve fokal norolojik defisitin varligina gore

gelistirilmis klinik derecelendirmelerdir. (Tablo 1 ve Tablo 2)

Tablo 1: Hunt Hess Siniflandirmasi

0: Riiptiire olmamis anevrizma

1: Asemptomatik veya minimal basagrisi ve hafif ense sertligi

1A:  Akut meningeal reaksiyon yok, fakat norolojik defisiti olanlar

2: Basagrisi, en sertligi var, kranial sinir paralizisi disinda norolojik defisit yok.

3: Uykuye egilim, konfiizyon veya hafif fokal defisit var.

4: Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi erken deserebresyon rijiditesi ve
vejetatif bozukluk var.

5: Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma
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Tablo 2: WFNS SAK Siniflamast

Evre GKS Motor Defisit
1 15 YOK
2 13-14 YOK
3 13-14 VAR
4 7-12 VAR VEYA YOK
5 3-6 VAR VEYA YOK

e. Tam Yontemleri

Lomber ponksiyon (LP) subaraknoid kanama siiphesi olan olgularda kesin tani
konulmasini saglamakta ve bakteriyel menenjit gibi enfeksiydz durumlardan da ayirici
tanida yardimecir olmaktadir. Ancak anevrizmalarda intraserebral hematom gelisme
ihtimalinin yiiksek olmasi ve muhtemel bir intrakranial kitle lezyonu nedeni ile

intrakranial gértntilleme yapmadan LP yapilmamalidir®®.

Subaraknoid kanama siiphesi olan bir hastada ilk tan1 yontemi bilgisayarli
tomografi (BT) olmalidir. Kan karakteristik olarak riiptiire anevrizma etrafinda fokal
olarak bulunabilir veya diffliz olarak sisternleri doldurabilir. Riiptiire olmayan Smm’den
biliylik anevrizmalar kontrastli BT’de goriilebilir. Biliylik anevrizmalarin kalsifiye
duvarlar1 yine BT de goriilebilir. Kraniyal BT ayni zamanda ventrikiillerin biiyiikligii,
hematom, enfarkt, sisterna ve fissiirlerdeki kan miktari, ¢cogul anevrizmali olgularda

hangi anevrizmanin kanadig1 ve anevrizmanin yeri hakkinda bilgi verir?®=L,

Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) anevrizma goruntiilenmesinde altin
standarttir. Anjiografide anevrizmanin varligi, birden fazla ise sayisi, boynun genisligi,

anevrizma duvarmin sekli, domun biiyiikligi, yonu ve diger vaskiiler yapilar ile olan

iliskisi degerlendirilebilir (Resim 2) 3234,
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Resim 2: Bir anterior kommunikan arter anevrizmasmin DSA goriintiisii.

Uc boyutlu bilgisayarli tomografi anjiografisi (3DCTA) SAK’l1 hastalarda se-
rebral anevrizmalarin arastirilmasinda her gecen giin daha siklikla kullanilmaktadir. Hala
goriintiileme de altin standart olarak DSA kabul edilmekle birlikte bazi merkezlerde ilk
inceleme metodu olarak 3DCTA kullamlmaktadir. Oncelikli olarak 3DCTA
kullanmasinin nedenlerini; a) Non-invaziv olmasi, b) Hizli goriintiilenmesi, ¢) Arter ve
anevrizma duvarindaki kalsifikasyonlar1 ortaya ¢ikarmasi, d) Hizlica ii¢ boyutlu
rekonstriiksiyonunun yapilarak siipheli lezyonlarda ayrintili bilgi verebilmesi olarak
saymaktadir.  Akim  dinamiginin olmamasi1 ise 3DCTA’nun en Onemli

dezavantajlaridandir®.

f. Tedavi

Olguya ilk midahalede uygun havayolu, yeterli solunum ve dolasim desteginin
saglanmasina yonelik temel ilk yardim kosullar1 gegerlidir. SSAK ya da yeniden kanama
aninda kardiyak arrest gelismesi genellikle kot prognoz habercisi olarak kabul edilirken,
son yillarda bir ¢aligmada basarili bir resusitasyon ve yogun tedavi ile sasilacak derecede
iyi sonuglar alinabilecegi gosterilmistir. Bu da, erken dénemde, iyi resusitasyon ve yogun
destek tedavisinin 6nemini bir kez daha gostermektedir. Taninin kesinlestirilmesinin
ardindan en uygunu, kosullar da elverisli oldugu takdirde, hastanin bir norolojik yogun

bakim iinitesine naklidir 8.

Kan basincinin normal degerler igerisinde tutulmasi gerekir. Bunun igin,

gereginde intravendz ajanlar kullanilabilir. Analjezik tedavi g¢ogunlukla gereklidir,
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narkotik ajanlar veya diger analjezikler (kodein, parasetamol) tercih edilebilir.
Hiperglisemi ve hiperterminin sonucu kot yonde etkiledigi gosterilmistir ve mutlaka
kontrol altinda tutulmalar1 gerekir. Hastayr derin ven trombozundan korumak igin,
aralikli basin¢ uygulayan kompresyon sistemlerinden yararlanilmali, en azindan anti-
tromboembolik ¢oraplarin giydirilmesi kesinlikle ihmal edilmemelidir. Anevrizma tedavi
edildikten sonra bu tedaviye cilt alt1 verilen diisik molekil agirlikli heparinler de
eklenebilir. Iskemik komplikasyonlar1 azalttigi gerekgesiyle oral nimodipin kullanimi
genel olarak oOnerilmektedir. SSAK sonrasi erken donemde antifibrinolitik ajanlarin
kullannminin yeniden kanamayi 6nledigi bildirilmekteyse de, uzun siireli uygulamanin

iskemik komplikasyonlar nedeniyle genel prognozu degistirmedigi bilinmektedir®.

Glinlimiizde anevrizmanin kapatilmast i¢in iki segenek bulunmaktadir;
mikrosiriirjikal yontemle anevrizmanin cerrahi olarak kliplenmesi veya endovaskiiler
yontemle doldurularak kapatilmasidir. Uluslararasi ¢cok merkezli bir sSSAK calismasinda,
hangi yol secilirse secilsin, World Federation of Neurologic Surgeons (Dlnya Beyin
Cerrahlar1 Federasyonu) (WFNS) SAK derecelendirme 6lgegine gore derecesi iyi olan
(Grade I-11I) olgularda anevrizmanin erken donemde (ilk 72 saatte) kapatilmasi gerektigi
gorlisl, hem yeniden kanamayi Onledigi, hem de vazospazmla mucadeleye kolaylik
sagladigi  gerekceleriyle giderek yayginhik kazanmaktadir®. Erken cerrahinin
dezavantajlari ise intraoperatif anevrizma riiptiirii, retraksiyon hasarinin fazla olmasi ve

iskemi gelisme ihtimalini arttirmasidir?:36:3,

WFNS SAK derecelendirme 6lgegi derecesi kotu olan olgularda ise (Grade IV-
V), girisim, yogun destek tedavisi sonrast hastanin durumu diizelene dek ertelenebilir. Bu
arada, kot WFNS SAK derecelendirme olgegi, olgularin tedavisinin planlanmasinda,
sadece bagvuru sirasindaki nérolojik degerlendirmenin esas alinmasinin yaniltic
olabilecegini, bu gruptan yaklasik % 30 olgunun, cerrahi veya endovaskiler girisimi de
iceren yogun destek tedavisi sonrasi iyi bir prognoza sahip olabilecegini de unutmamak
gerekir. Buna karsilik, kontrol muayenelerinde artmis, intrakranyal basing bulgularinin
devam etmesi ve BT’lerde hipodansitelerin belirmesi kotu prognoz habercisi olarak kabul
edilmektedir. Agik cerrahi ile mikrosirlrjikal klipleme norosiriirjide oturmus, ve iyi

bilinen bir yontemdir. Buna Karsilik, endovaskiiler yol son 15 yilda yayginlasan ve daha
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az invazif oldugu iddia edilen bir girisimdir.

Biiylik ve genis anevrizmalarda diseksiyon ve kliplemenin en kritik aninda
afferent arterlere gegici klip takilmasi sik yapilan bir uygulama halini almistir. Fliziform
ve dev anevrizmalar gibi anevrizmalar kliplenemezler, boyle durumlarda “trapping”,
“coating”, “interposition” ven greftleri ile eksizyon yada arterial rekonstriiksiyon gibi
teknikler kullanilabilir. Baz1 dev yada fusiform anevrizmalarda cerrah intra-anevrizmal
basinci diisiirmek i¢in kalici, surekli proksimal arteryel oklizyon yapabilir. Kollateral
sirkiilasyon kapasitesine bagli olarak bu prosediir ekstrakranyal-intrakranyal bypass

seklinde uygulanabilir®.

Uluslararas1 ¢ok merkezli bir sSSAK calismasinda, kanamis anevrizmalari hem
endovaskiiler girisime hem de operasyona ayni derecede uygun olgularda “klipleme” ile
“koillemenin” sonuglar1 prospektif olarak karsilastirilmig ve bu olgu grubunda sakatlik
oraninin endovaskiiler grupta istatistiksel acidan anlamli derecede daha az oldugu
bulunmustur. Yine epilepsi riskinin de endovaskuler grupta belirgin derecede diisiik
oldugu gorilmiistiir. Buna karsilik, yeniden kanama orani, endovaskiiler grupta daha
yuksek bulundugu gibi birinci yi1l kontrol anjiografilerde tam kapanma oraninin da
cerrahi grupta daha basarili oldugu saptanmistir. Olgularin klinik ve radyolojik
sonuglarmin degerlendirilmesi oldukga stibjektif oldugu gibi, bir yillik takip siiresi de
endovaskiiler girisimler agisindan yeterli degildir*2. Hasta ve anevrizma ile ilgili
faktorlerin ¢oklugu ve karmasikligi g0z oniine alindiginda, hangi yolun izlenecegine
hastanin bulundugu merkezin tecriibesine gore karar vermenin en uygunu oldugu

soylenebilir®’.
g. Komplikasyonlar ve Tedavisi
(i)  Yeniden Kanama:

Daha 0Onceden de belirtildigi gibi, ilk kanama sonrasi hayatta kalan sSAK’li
olgular, belirgin bir yeniden kanama tehdidi altindadirlar. ilk 24 saat icerisinde en yiiksek
olan bu risk (%4) ikinci giiniin sonundan itibaren giinde %1,5 civarinda seyreder. Ilk 14

ginin sonunda toplam kanama riski %19 olarak bildirilmektedir. Kanamadan 6-12 ay
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sonrasinda risk yillik %3 diizeyine iner. Olim oram %50 olan, kalict sakathga yol
acabilen yeniden kanamanin Kuskusuz en kesin 6nlemi anevrizmanin cerrahi olarak veya
endovaskiiler yoldan kapatilmasidir. Hastanin, oOzellikle ani ve sik tansiyon
yiikselmelerinden (180 mm Hg’y1 asan), ndbetlerden ve her tiirlii gerginlikten korunmasi
gerekir. Yakin akraba ve arkadaslarin fazla ilgisi de dahil olmak Uzere her tirli stresten

uzak, los ve sakin bir odada yatak istirahati uygun olur®*,

Anestezi indiiksiyonu sirasinda yeniden kanama orani %1-2’dir ve mortaliteyi
%75’e ylikseltir. Entlibasyon sirasinda hipertansiyon sik goriiliir. Yiizeysel anestezi
durumunda sempatik stimiilasyona bagli ortalama arter basincindaki artis veya
hiperventilasyon, mannitol uygulamasi, eksternal ventrikiiler drenaj ile BOS bosaltilmasi,
kranyektomiye bagli intracranial basingtaki azalma anevrizmanin transmural basincini
artirarak yeniden kanamaya neden olabilir. Anestezi indiiksiyonu sirasinda, kotu klinik
dereceli hastalarin aksine (4 ve 5) iyi klinik dereceli (1, 2 ve 3) hastalarda intrakranyal
basing genellikle normal oldugu icin arter tansiyonunda %30-35 oranindaki diisiis
genelde serebral iskemi olusturmaz. Anestezi indiikksiyonu optimal bas pozisyonu
saglandiktan sonra sufentanil (0.5 -1 mg/kg) veya fentanyl (3-5 mg/ kg); tiyopental (3-5
mg/kg) veya propofol (1-2 mg/kg); vekironyum (0.1 mg/ kg) ile yapilabilir. Depolarizan
néromuskiler ajanlar 6nerilmemektedir. Laringoskopi oncesi lidokain (1.5 mg/kg)
,indiiksiyon dozlarina ek 2-3 mg/kg tiyopental veya propofol (0.5 mg/ kg) uygulanmasi
hipertansiyonun  Onlenmesi i¢in  Onerilmektedir. Ayrica, induksiyonda izlenen
hipertansiyon, propranolol (1-2 mg), esmolol (0.5 mg /kg) ile sempatik stimulasyona
bagli kronotropik ve inotropic etkinin bloklanmasini saglayarak engellenbilir. Bu
hastalarda izlenen hipertansiyonun kontroliinde combine alfa ve beta blokor 6zelligi olan
labetolol ( 5- 20 mg iv ) daha fazla tercih edilmektedir. Deneysel olarak intrakranyal

basing degisikligi olusturmadig: gosterilmistir®2,

1967°den beri antifibrinolitik tedavinin yeniden kanamayir onlemedeki rolii
arastirilmaktadir. Adams, antifibrinolitik deneyimi 3 calismaya gore 6zetlemistir. Buna
gore nonfibrinolitik kontrol grubuna oranla bu tedaviyi alanlarda yeniden kanama riski
belirgin olarak diismiistiir; ancak bu ¢alismadaki hastalarin 1/30 hastaneye girise oranla

14. giinde daha kétiilesmistir. 1984 yilinda transeksamid asit ile yapilan ¢cok merkezli,
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randomize, ¢ift kor placebo kontrolli galismaya gore tedavi grubunda %60°tan fazla
hastada yeniden kanamaya daha az rastlanmistir. Ancak bu hastalarin serebral enfarkt
riskinin artmasi tim sonuglarda farkli oranlarda bildirilmistir. Antifibrinolitik tedavi
alanlarda yeniden kanama riski %40°’lik bir diisiis gosterirken, fokal iskemik defisitler
%43 oraninda artmustir. Transeksamid asit ile ¢ift kor placebo kontrollii ¢alismada
gruplar arasinda fark bulunmamis ve tedavideki hastalarin serebral iskemi riski artmis
olarak bulunmus ancak ornek sayisi farki belirlemekte yetersiz kalmistir. Retrospektif
caligmalara gore de benzer sonuglar bulunmustur. Bu caligmalarda antifibrinolitik
tedavide epsilon-aminokaproik asit ve transeksamit asit kullanilmistir’®. Ancak bu
konuda yapilan ¢alismalarin sonuglar1 , yasama orani ve giinliik atvitenin antifibrinolitik
tedavi ile diizelmedigini, bunun yaninda diger komplikasyonlarda artisa neden oldugunu
ortaya cikarmistir. Anevrizmanin yirtilmasina bagli olarak SAK‘da antifibirinolitik

tedavinin yeniden kanamy1 énlemede kullanimi 6nerilmektedir 74,

i) Serebral VVazospazm

Subaraknoid kanama sonras1 gelisen fokal serebral iskeminin baslica nedeni
serebral vazospazmdir. Klinik olarak diger iskemik inmelerden farki, 6ngoriilebilir,
onlenebilir ve tedavi edilebilir olmasidir. Anevrizma kanamasindan sonra geligsen en
korkutucu komplikasyon yeniden kanamayken, erken cerrahinin yaygin olarak uygulanir
olmasi sayesinde bu sorunun énemi azalmis ve vazospazm, subaraknoid kanamanin
sakatlik ve 6liim orani agisindan en riskli komplikasyonu haline gelmistir. Serebral
vazospazmin terimi hem anevrizmal SAK sonrasi1 gelisen ge¢ iskemik ndrolojik defisitleri
hem de kanama sonras1 anjiografide yada transkranyal Doppler ultrasonografi gibi diger
yoéntemlerle ortaya konan arterlerdeki daralmay1 tanimlamak i¢in kullanilir. Serebral
vazospazmin fizyopatolojisi kesin olmamakla birlikte subaraknoid mesafeye ulasan kanin
serebral vazospazmin gelismesine neden oldugu distnulmektedir. Deneysel ¢alismalarda

subaraknoid mesafeye enjekte edilen kanin vazospazma neden oldugu gosterilmistir 43,

Fisher ve ark. BT deki kan miktarini derecelendirmis ve artan dereceler 6lglsiinde

vazospazm gelisme riskinin de arttigin1 ortaya koymustur. Subaraknoid mesafeye ulasan
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eritrositlerin hemolizi sonucu vazoaktif maddeler salinir. Invitro ve invivo calismalar bu
maddeler arasinda vazospazm gelisimindeki ana sorumlunun oksihemoglobin oldugunu
gOstermistir. Oksihemoglobin endotelyal hiicrelerden vazokonstriktor prostaglandinlerin
(PG) salgilanmasina neden olur. Aragidonik asit metabolizmasinin tiriinlerinden olan
vazoaktif PG’lerden; PGF2-a, PGD2, PGE2 ve tromboksan A2’nin vazospazm aninda

artt1f1 gesitli deneysel modellerde gosterilmistir®® .

Serebral vazospazm, klinik olarak sSAK sonrasi dordiincii giinde baslar, yedi-
sekizinci giinler arasinda en yiiksek diizeyine ¢ikar ve siddeti azalarak ikinci haftanin
sonuna dogru diizelir. Klinik tablo major ve mindr bulgular olmak tizere ikiye ayrilir.
Bilincin kotilesmesi, motor defisit ya da afazi gibi hemisferik belirti ve bulgularin ortaya
¢ikmasi dogrudan vazospazm gelisimini diistindrir. Basagrisinda artma, subfebril ates
gibi bulgularin varliginda ise serebral vazospazmdan kuskulanilmali ve olgu yakindan

izlenmelidir .

Klinik olarak vazospazmdan kuskulanilan olguda yapilacak baslica incelemeler
BT, transkranyal doppler ultrasonografi (TKD) ve DSA’dir. BT iskemik alanlari
gOstermesi ve kotiilesmekte olan bir olguda intrakranyal hematom, hidrosefali gibi diger

nedenleri ekarte etmek agisindan 6nemlidir 3.

Subaraknoid kanama sonras1 incelenen 135 olguluk bir seride % 68 oraninda
anjiyografik vazospazm ortaya ¢ikmis, %21’inde de BT de infarkt saptanmistir. Klinik
belirtiler ortalama 7. giin ortaya ¢ikarken, radyolojik bulgular ortalama 9. giin tespit
edilmistir. Baslangigta hipodens alan goriilen olgularin bir boliimiinde bu alanlar normale
donmustiir. BT de gorilen fokal hipodens alanlarin infarkt olmayabilecegi, tamamen geri

donebilecegi baska arastirmacilar tarafindan da vurgulanmustir 37,

Spontan subaraknoid kanama gegirmis ve anevrizmasi basaril bir sekilde
kapatilmig olan olguda vazospazm gelismesini 6nleyici tedbirleri almak, 6zellikle
vazospazm agisindan en riskli giinlerde hastayi ¢cok yakin izlemek ve en ufak bir kuskuda,
hizl1 bir tedaviyle miidahale etmek, vazospazma bagli 6liim ve kalic1 sakatligi azaltmanin

birinci sartidir 3.
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Serebral vazospazmla miicadele operasyon dncesi donemde baslar. Hipertansiyon
saptanan olgularda tansiyonun distiriilmesi kontrollii olarak yapilmali ve tansiyondaki
dismenin serebral perfiizyon basincinda da dismeye neden olabilecegi unutulmamalidir.
Barker ve ark. nimodipin kullanimiyla ilgili randomize klinik ¢aligmalari
degerlendirdikleri meta analizde, profilaktik nimodipin kullaniminin sSAK gegiren
olgularin ¢ikis durumlarinda bir diizelme sagladigi dogrulanmistir. Vazospazm

miicadelesinde ilk ii¢ giin i¢inde yapilan erken cerrahinin 6nemi vardir 3.

Gelisen teknoloji endovaskiler girisimlerin serebral vazospazmin tedavisinde de
bir secenek olarak ortaya ¢ikmasini saglamistir. Bu yontemlerden baslica ikisi balon
anjiyoplasti ve intraarteryel papaverin uygulamasidir. Balon anjiyoplastiyle yararl
sonuclar bildirilmesine karsin isleme bagli 6liim oraninin, % 2-5 civarinda olmasi, bu
yontemin vazospazm tedavisinde yaygin olarak kullanilmasimi engellemistir. Uzun
yillardan beri beyin ve sinir cerrahlari tarafindan vazospazmi ¢6zmek iizere lokal olarak
kullanilmakta olan papaverinin intraarteryel selektif enjeksiyonunun fayda sagladigi

gosterilmistir %2,

Anevrizma operasyonu sonrasi hasta ndro-yogun bakim iinitesine alinmalidir.
Santral vendz basing ve sistemik tansiyon monitorize edilmelidir. 1990°da Origitano ve
ark. hipertansiyon, hipervolemi ve hemodilusyondan olusan (¢ H tedavisini
tanimlamiglardir. Giincel tedavilerle 1980’lerde % 20 oraninda izlenen morbidite ve
mortalite % 5-10 seviyesine gerilemistir. Ilerleyen yillarda anevrizma cerrahisinin

uygulandig1 pek ¢cok merkezde operasyon sonrasinda bu tedavi rutin olarak uygulanmistir
36,42

1970’11 yillardaki tartismalardan sonra serebral kan akimu ile ilgili ¢aligmarla
serebral vazospazm hakkinda dogrular sekillenmeye baslanmistir. Arteryel daralmanin
anjiografik bulgulari ve iskemik semptomlar arasindaki uyusmazlik sirayla; arterial
daralmanin derecesi ve dagilimi, serebral perfiizyon basinci, otoregiilasyon
mekanizmalariin kapasitesi, kan volume ve hiicre voliimiine bagli olan local serebral
kan akiminda azalma ile iligkilidir. Saglikli insanda serebral kan akimi 50-70 ml/dk/100

mg beyin dokusu arasinda degisikenlik gosterir. Fakat serebral iskemi semptomlari
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serebral kan akim1 20 ml/dk/100 mg beyin dokusu ve ndronal 6liim 15 ml/ dk/ 100 mg
beyin dokusunun altina diismeden gériilmez. Bununla birlikte ciddi anjiografik
vazospazm gozlenen hastalarda yalnizca sinirda yeterli serebral kan akimi olabilir.
Sonugta serebral vazospazm tedavisine ne zaman baglanacaginin dogru olarak bilinmesi
kan volimi veya basingta az miktarda degisiklik oldugu zaman iskemik semptomlarin
baskilandig1 durumlarda zordur. Bu tedavi serebral vazospazmin hemodinamige bagh
gelismesi diislincesinden olusmustur. Arter daralmasi, serebral vaskuler rezistans
penetran arteriollerden Willis halkasindaki biiylik damarlarin proksimaline dogru yer
degistirir. Rezistans bir kez yer degistirdiginde daralmis arterlerin besledigi beyin
bolgelerinin otoregiilasyon kapasitesinde kayip ortaya ¢ikar .Kan akimi daralmis
arterlerden dolay1 serebral kan akimini sinirlayan faktor olmakta ve kan basinct ile direkt
olarak degismektedir. Rezistans proksimal damarlardaki daralma ile sabitlendiginde akim
artisinin tek yolu perfiizyon basimcinin artis1 veye kan viskozitesinin azalmasidir .
Tedavinin hedef parametreleri; kardiyak indeksin 3.5-6 ml/ dk m?, pulmoner kapiller
“wedge’’ basincinin 12-18 mmHg, sistolik arter basincinin 150-200 mmHg (maksimum
240 mmHg) veya ortalama arter basincini bazal degere gore 10-20 mmHg artirilmasi,
santral venoz basincin 8-14 mmHg, hematokritin %30-34, kan hemoglobin diizeyinin 11
mg/dl olmasini saglayacak kolloid, kristalloid, vazoaktif ve inotropik tedavinin
diizenlenmesidir®®®878 yaklagimlar merkeze gore degismektedir ve kabul edilmis bir

algoritma bulunmamaktadir.

Ug H tedavisi riskleri de beraberinde getirir. Siv1 yiiklenmesine bagli solunum
yetersizligi, pndmotoraks, pulmoner 6dem, kardiyak aritmiler, kalp yetmezligi, miyokard
iskemisi, hiponatermi, politri, yeniden kanama, hemorajik enfarkt, serebral 6dem bu
tedavinin komplikasyonlaridir. SAK sempatik sistemde genel hiperaktiviteye neden
olur®”. Bu nedenle serebral vazospazmda, koroner arter spazmi1 da izlenebilir. Bu tedaviyi
alan hastalar yogun bakim iinitelerinde takip edilir. Tedavi klinik diizelme saglandiktan
sonra sonlandirilir. Pulmoner, kardiyak, hepatik, renal veya gastrointestinal
komplikasyonlar izlendiginde tedavinin agresifligi azaltilir veya kesilir %.
Komplikasyonlar1 nedeni ile yeni monitorizasyon ve hedef parameter arayisi devam
etmektedir. Yakin zamanda °’ Puls Counter Cardiac Output ** 6l¢iim metodu ile

intratorasik kan volumu ve ekstravaskiler su hacmi élgtimlerinin, hiperdinamik
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hipervolemi tedavisi sirasinda faydali olabilecegi gosterilmistir 8. Ayrica sivi

replasmaninin kolloid onkotik basing ile izlenmesi de 6nerilmektedir .

Nimodipin,nikardipin, AT877, magnezyum gibi pek ¢ok kalsiyum kanal blokeri
subaraknoid kanamli hastalarda kullanilmistir. Yalnizca oral nimodipin uygulamasi klinik
sonuglarda énemli diizelmeye neden olmustur. Onerilen dort saatte bir 60 mg nimodipin
uygulanmasidir ®°. Standart olarak ve ¢ogu merkezde subaraknoid kanamimin 21. giiniine
kadar kullanilmaktadir. Magnezyum son yillarda popiilaritesi artmis bir kalsiyum kanal

blokeridir %.

Konvansiyonel tedavi yaklasiminda vazospazmda orta derecede (32-34 C)
hipoterminin serebral korumada olumlu etkileri olabilir. Bu olumlu etkileri dokularda
norotoksik glutamate ve serbest radikal saliniminda azalma, intraselluler kalsiyum iyon
toplanmasinda kisitlanma, kan beyin bariyerinin stabilisazyonu ve serebral 6demde
dizelme ile mimkin olabilmektedir. Bununla birlikte terapétik hipoterminin
kardiyopulmoner depresyon, immunosupresyon, koaglopati ve elektrolit anormallikleri
gibi ciddi yan etkilerinin olmasi subaraknoid kanamas1 olan hastalarda bu tedavi

yonteminin kullanimim kisitlamaktadir 534,

iii)  Hidrosefali

Subaraknoid kanama sonras1 goriilen hidrosefali genellikle akut ve kronik olarak
ikiye ayrilir. Akut hidrosefali, ventrikiil igine agilmis kanama sonrasinda, klinik durumu
agir olgularda ve yiiksek Fisher SAK degerlendirme 6lgegi derecelerine sahip olanlarda,
ozellikle ilk 24 saat i¢inde goriilebilir. Hidrosefeli ayrica, anterior kommunikan arter
veya baziler tepe anevrizmalarina bagli SAK sonrasinda da sik goriiliir. Eksternal
ventrikiil drenaj uygulamasinin, en uygun tedavi sekli oldugu bildirilmektedir. Ozellikle

biling diizeyi bozuk olgularin bir kism1 ventrikiil drenajindan belirgin yarar gorebilir 4°.

Subaraknoid kanama sonrasi olgularin ortalama % 20°’sinde geg veya kronik
hidrosefali gelistigi bildirilmektedir. Norolojik tablonun giderek kaotiilesmesi ya da en
azindan beklendigi dl¢tide diizelme gostermemesi sonucunda, hastalarda BOS basinci

yiikselmemis olsa bile ventrikiilomegalinin tedavisi gerekir 46 .
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iv) Intrakranyal Basing Artisi

SAK sonrasinda intrakranyal basing (IKB) yiikselir. Kan akimin1 baslangicta
azaltan nedenler sisternal yap, fibrin olusumu ve IKB yiikselmesidir. Ancak dnceden
inanildig1 gibi IKB’ nin sistolik kan basinc1 degerine ulasmasi kanamay1 durdurmak icin
bir zorunluluk degildir”. Subaraknaoid kanama sonrasinda intrakranyal basing artis1, akut
hidrosefali, intraventirkiler veya intraserebral hemoraji, beyin simesi ve serebrospinal
stvinin araknoid villustan drenajina artan direng nedeniyle olusabilir’®. 52 hastadan
olusan bir seride ortalama 8 giin yapilan intrakranyal basing monitorisazyonu sonucu
intrakranyal basing artiginun klinik derecelendirmede kotiilesme ile baglantili oldugu
gosterilmistir’’. Vazospazm gelisen hastalarda belirgin intrakranyal basing artisi tespit
edilmistir. Subaraknoid kanamaya bagli izlenen beyin 6deminin biiyiik bir boliimii
iskemiye bagli olmakla birlite, kan beyin bariyerindeki gegirgenlik degiskenliginin de
vazojenik 6dem olusumunu artirarak intrakranyal basing artisina katkida bulundugu
diisiiniilmektedir 7’ . Anevrizma yirtilmasina bagl subaraknoid kanamali hastalrda
yiikselmis intrakranyal basincin tedavisine yoelik spesifik bulgu yoktur. Ancak kafa
travmali hastalarin tedavi kilavuzuna uygun protokol, bu hasta grubunda intrakranyal

basing artisinin kontroliinde énerilmektedir .

Anevrizma yirtilmasina bagl subaraknoid kanamadan sonra global olarak serebral
kan akimi1 ve serebral oksijen metabolizmasinda azalma oldugu gosterilmistir 87,
Kanamadan sonra ilk 4 gunde oksijen sunumunda degisiklik olmadigi halde, seerbral
oksijen metabolizma hizinda azalmanin devam etmesinin, subaraknoid alandaki kanin
toksik etkisine, néronal mekanizmalara veya global serebral iskemiye bagl oldugu
diisiiniilmektedir °. Normovolemi veya hipervolemi ile serebral kan akiminda belirli

oranda artis saglanabilir 88!,

Iyi klinik dereceli hastalarda SAK sonrasinda serebral otoregiilasyon
mekanizmalar saglamdir, fakat kotii klinik dereceli ve vazospazm gelisen hastalarda
otoregiilasyon giderek bozulur 8. Karbondioksit diizeyine serebral kan akiminin cevabi
SAK sonrasinda azalabilir, bu durum yiiksek intrakranyal basing ve serebrospinal sivida

laktat artis1 ile birliktedir 882, Ozellikle serebral vazospazm siiresince izlenen bu tablo

22



vazospazmin sonlanmast ile diizelmektedir 8. Bu nedenle subaraknoid kanaml
hastalarda hiperventilasyon, vazokonstriksiyona neden olup iskemi riskini artirir 4434,
Erken donemde serebral otoregiilasyonun tamamen bozulmasi ise vejetatif klinik tablo ve

yiilksek 6lum riskinin gostergesidir 83,
V) Epilepsi

Subaraknoid kanama sonrasi hastalarda, % 4-15” inde epileptik nobet
gozlenebilir. Subaraknoid kanamanin yogun olmasi veya intraserebral hematomun
gelismesi durumlarinda, nobet gegirme olasilig1 daha fazladir. sSSAK’l1 hastalarinda,
gelisebilecek bir nobetin klinigi ¢cok olumsuz etkileyebilecegi distiniliirse, profilaktik
antikonviilzif ilag baglanmasi yaygin olarak kabul gérmektedir. Karbamazepin,
oksikarbazepin ve fenitoin, secilebilecek ilaglardandir. Operasyon sonras1 donemde
antikonviilzif tedavinin ne kadar siirdiiriilmesi gerektigi konusunda kesin bir karar
olamamakla birlikte eger hasta, hi¢ nobet gecirmemis ise, taburcu olurken tedavi
sonlandirilmali; nobet gecirme 6ykiisii olanlarda ise,elekroensefalografi (EEG) sonuglari
ve noroloji Kliniginin dnerileri ile en kisa zamanda antikonviilsan tedavinin kesilmesi

saglanmalidir #2,
Vi) Solunumsal Komplikasyonlar

Subaraknoid kanamali hastalarda goriilen en 6nemli komplikasyonlardan biri de
solunum paterninin bozulmasidir 3. SAK’l1 hastalarda % 50 oraninda gériiliir. Solunum
isi kortikal kemoreseptif ve mekanoreseptorle *° feedback ** mekanizmalarinin etkiledigi
beyin sapindan kontrol edilir. Nutrisyon, elektrolitler, hormonlar ve oksijen transport gibi
tiim metabolik faktorler solunum kasi fonksiyonlarin etkiler®. SAK’1n agirhig arttikca
solunum bozuklugu riski de artar. Kusma SAK’11 hastalarda sik goriilebileceginden ve
ozellikle biling bulaniklig1 olan olgularda kusma sonras1 aspirasyon riski artacagindan,
aspirasyon pnémonisi yoniinden dikkatli olunmalidir. Ozellikle bu risk nedeni ile
Glasgow Koma Skoru (GKS) degeri 8 ve altinda olan tiim hastalar mutlaka entiibe
edilmelidir *. Pulmoner 6dem sol ventrikiil yetmezligine bagl artmis pulmoner vendz

basinca bagli veya norojenik olabilir. Norojenik pulmoner 6dem goriilme siklig1 %
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34°diir. Otopsi sonugalr1 ise norojenik pulmoner 6demin %71 oraninda olduguna isaret
etmektedir 4. Anevrizma cerrahisinin zamanlamasiyla ilgili yapilan ortak bir ¢calismada
3521 hastada bu komplikasyon orani1 % 2 bulunmustur %2. SAK sirasinda ani
intrakraniyal basing artisi ile agir1 sempatik hiperaktivite sistemik hipertansiyon ve
pulmoner vazokonstirksiyona neden olmaktadir. Pulmoner venlerde kontraksiyonun fazla
olmas1 pulmoner kapiller basing artisina neden olarak hidrostatik mekanizmalar ile
protein diizeyi diisiik sivinin alveollere sizmasina yol agar. Akciger lizerine dogrudan
norojenik etki ile pulmoner kapiller gegirgenlikte artis bunun sonucunda da eritrositler ve
proteinden zengin s1vinin alveollere sizmasi nérojenik pulmoner 6dem gelismesinden
sorumlu ikinci mekanizmadir. Tedavisinde hastay1 entiibe ettikten sonra pozitif
ekspiryum sonu basinciyla yapay solunum yapilmalidir . Kabul edilmis yapay solunum
modeli ve uygulamari yoktur. Ancak yapay solunum uygulamalarinda intrakranyal basing
artisina neden olacak modalitelerden kaginilmali, birlikte serebral perfiizyon basinci,
serebral kan akimi, beyin dokusu oksijenasyonu monitorize edilmelidir °2. Uygun sivi
rejimi ile diuretik, inotropik ve vazoaktif tedavi hastanin 6l¢tim sonuglart dogrultusunda
uygulanmalidir 3. Entiibe edilmis hastalarda pnémoni ve atelektazi gelisebilir. Pnémoni
SAK’l1 hastalarda %14.7-%21.5 oraninda bildirilmistir . Bu hastalar yogun bakim
kosullarinda giinliik akciger grafileri ile izlenmeli, trakeal aspirasyon yapilarak tikaglar
olugmasi 6nlenmeli, aspirasyon materyallerinden yapilan giinliik kiiltiir incelemeleri ile

enfeksiyon tanis1 konarak uygun antibiyoterapi ile tedaviye erken baslanmalidir 2.
vii)  Kardiyovaskiler Komplikasyonlar

SAK hastasi acil serviste degerlendirildignde hipertansiyon saptanabilir. Hasta
anevrizma kanamasindan dnce hipertansiyon hastasi olabilecegi gibi, SAK sonrasinda
izlenen hipertansiyon hipotalamik diizensizlige sekonder katekolamin ve renin
diizeyindeki artis ile yakindan ilgilidir *. Yiiksek intrakraniyal basing ve diisiik srerebral
perfiizyon basincina yanit olarak da hipertansiyon izlenir, bu duruma bradikardi de eslik
eder (Cushing yanit1 ). Vagal refleks sonucu gelisen bradikardi diyastol sonu dolum
basincini artirip serebral perfiizyon basincini yiikseltmek amaciyla olusur. IKB yiiksekligi
olan bilinci kapal1 hastalarda aceleci davranilmalidir. Ancak 200 mmHg sistolik kan

basincinin iistiinde degerlerde kontrollii bir diisii saglanabilir. Bu amagcla intravendz kisa
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etkili alfa ve beta- bloker ajanlar kullanilmalidir. Labetolol ilk tercih edilecek ilagtir '*.
SAK’l1 hastalarda yeniden kanama riskini azaltmak igin sistolik arter basinci 160 mmHg

‘ya kadar diisiiriilmelidir "*.

Subaraknoid kanamali hastalarda, % 98’e varan oranlarda elektrokardiyografi
(EKG) degisiklikleri goriilebilir. Ozellikle diizenli EKG takibi yapildiginda bu
degisiklikleri saptamak mimkiindiir. EKG degisiklikleri arasinda, sivri P ve patolojik Q
dalgalar1, artmis QRS voltaji, sivrilesmis, diizlesmis veya tersine donmiis T dalgalari ve
uzamis QTc aralig1 sayilabilir. Bu degisiklikler hastalarin % 4’tinden azinda klinik bulgu
verir ve tedavi gerektirir. Kotii evredeki sSSAK hastalarda QTc araligindaki artisin,
ilerleyen giinlerde gelisen kardiyopulmoner komplikasyonlarin gostergesi olabilecegi

bildirilmistir 32,

Subaraknoid kanama sonrasinda, kardiyak aritmiler ortaya ¢ikabilir. Stirekli
kardiyak monitorizasyon yapilan hastalarin tamamina yakininda, kardiyak aritmi
goruldigii, sikliligmin ilk giinle, 7.-8. giinlerde arttig1 ve bunun sinis tasikardisi seklinde

ortaya ciktig1 gosterilmistir 32,
viii)  Siv1 elektrolit dengesi bozukluklar

Subaraknoid kanama sonrasi en sik goriilen sivi-elektrolit dengesi bozukluklar
hiponatremi ve hipernatremidir. Ozellikle anterior kommunikan arter anevrizmasina bagl
SAK’lardan sonra daha sik goriildiikleri saptanmistir ve gelisen bu bozukluklar sonrasi

oliime neden olan hipotalamik kanamalar yapilan otopsi serilerinde gosterilmistir *°.

Subaraknoid kanama sonrasi gelisen hiponatremi degerleri % 4-34 arasindadir.
Hiponatremi, uygunsuz antidiiiretik hormon salinimi sendromuna ya da serebral tuz
kaybettirici sendroma bagli olarak gelisebilir *¢. Uygunsuz ADH sendromunda serum
sodyumu 135 mEq/] ‘nin, serum osmalalitesi de 280 mOsmol / kg ‘in altina diiserken
intravaskiiler hacim yiiksektir. Idrar sodyumu 25 mEq /1 ‘nin {izerindednir ve idrar
osmolalitesi de plazma osmolalitesinden fazladir "% . Tedavisi i¢in s1v1 kisitlamasi
77,94,95,96

gerekir ve norolojik kdtiilesmeyle beraber serebral infarkt gelime riski yiiksektir

SAK sonrasi goriilen hiponaterminin, bir diger nedeni de serebral tuz kaybidir. Beyinden
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salgilanan ANF ‘nin fazla salgilanmasi1 sonucu bobrekten tuz kaybinin artmasi ile ortaya
ciktig1 diisiiniilmektedir %497, ANF, SAK ’tan sonra sonra 3. giinde en st diizeye
ulasmakta ve 7. Giinde diizey azalmaya baslamaktadir 3. Intravaskiiler hacim ve serum
sodyumu diisiikken idrar sodyumu artmistir. Bugiin artik bazi hastalarda da uygunsuz
ADH ile serebral tuz kaybettirici sendromun bir karisiminin goriildiigii diisiintilmektedir
9497 Klinik tablo en ¢ok kanamanin 3-7 giinleri arasinda ortaya ¢ikar ve bazen siddetli
klinik bozukluga neden olabilir. Vazospazm riski nedeniyle sSSAK’1l1 olgularda sivi
kisitlamasindan kaginmak gerekir. Sodyum ve gereginde sivi replasmani en uygun tedavi
seklidir. Fludrokortizon tedavisi ile bobreklerden tuz kaybi azaltilabilir. Santral pontin

miyelinolizis riski nedeniyle serum sodyumu kontrollii olarak diizeltilmelidir .

Subaraknoid kanama sonras1 daha seyrek olarak Diabetes Insipidusa bagl
hipernatremi goriilebilir. Saatlik idrar ¢ikisinin 250-300 ml’in tizerinde olmasi ve idrar
dansitesinin 1005’in altina inmesi bize hipernatremiyi disiindirmelidir. Agir

hipernatremili hastalarda desmopressin asetat tedaviye eklenebilir %.
iX) Tromboembolik Komplikasyonlar

Subaraknoid kanama sonrasi gelisebilecek tromboembolik komplikasyonlarin,
yapilan uluslararasi ¢ok merkezli bir galismada %2,2 ile %18 arasinda gorildigi
bildirilmistir. Bu komplikasyonlar1 6nlemek i¢in tromboembolik varis ¢orabi, intermittan

pndmatik kompresyon cihazi ve diisiik doz heparin tedaviye eklenmelidir 368,
X) Psikolojik Bozukluklar

Spontan subaraknoid kanama sonrasi en sik goriilen psikiyatrik bozukluklar,
entellektiiel kapasite kayb1 ve depresyondur. Psikiyatrik bozukluklar, genellikle norolojik
kayba eslik etseler de, bazi olgularda tek baslarina, reaktif bir depresyon komplikasyonu

olarak da karsimiza ¢ikabilir ¥'.

Xi) Norokognitif Bozukluklar
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Kognitif bozukluklar merkez sinir sisteminde zihinsel islevlerin alt yapis1 olan
noral sistemlerin, yani limbik-paralimbik yapilar ve heteromodal asosiasyon korteksleri
ve onlarin subkortikal baglantilarinda yerlesik genis boyutlu nérokognitif sebekelerin
segici olarak tutuldugu patolojik stireclerin Klinik gosterileridir. Bir veya birden ¢ok
alanda ( karmasik dikkat, 6grenme- bellek, dil, yerine getirme islevi, algisal-devinsel,
toplumsal bilis), daha 6nceki yeterlilik diizeyine gore belirgin bir gerileme olmasi ve s6z
konusu gerilemeden dolay1, kendi basina, bagimsiz davranmay1 gii¢lestiren ve giinliik
aktivitelerde yardima ihtiya¢ duyulmas: ile karakterize ruhsal bir rahatsizlik olarak kabul

edilmektedir 3.

Norokognitif bozukluklarin, hem hastalar hem de aileler i¢in ciddi sonuglar1 olan
bir hastalik oldugu artik tiim saglik camiasi tarafindan kabul edilmis bir gergektir. SAK
sonrasi hastalarimizda goriilen bu durum hastalarin yasam kaliteleri tizerinde de gucli bir
olumsuz etkiye sahiptir. Dlsik yasam kalitesi ile iliskili gortlen faktorler; depresyon,
fonksiyonel bozukluk ve paralizi ciddiyetidir. Bu konuda heniiz yeteri kadar ¢alisma
olmamakla birlikte yurtdisinda yapilan ¢calismalarda hastalarin yasi arttikca fizik
fonksiyonellik ve genel saglik algis1 boyutu puanlarinda anlamli diizeyde azalma oldugu
ortaya konmustur *’. Yapilan ¢alismalarda uzun donemde ( 6 ay- 2 y1l ) SAK hastalarinin
yasam kalitesi ve norobilisssel kapasiteleri lizerine hastalik siddetinin, fonsiyonel

durumun ve depresyonun etkileri oldugunu géstermistir®’.

Yasam kalitesinin fizik fonksiyonellik disindaki biitiin alanlarinda erkek
hastalarin daha yiiksek oldugu sdylenmektedir. Yine hastalarin cinsiyete gore, fiziksel rol
sinirlamalari, enerji/canlilik ve duygusal rol sinirlamalari erkeklerde yapilan pek ¢ok
calismada yiiksek bulunmustur. Yapilan bir caligmada kadin olmanin ve yasl olmanin
yasam Kalitesini etkiledigi bildirilmektedir *°. Bir baska calismada ise sosyal aktiviteler
kadinlarda daha diisiik bulunmustur®®®, Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada ise normal
popiilasyonda, kadinlarin saglik algilarinin erkeklerin algilarina gére daha olumsuz
oldugunu bildirmislerdir. Degisik hasta gruplar iizerinde yapilan bazi ¢caligmalarda

yasam kalitesi puanlar1 erkeklerde kadinlarinkine gore daha yiiksek bulunmustur ¢

Yine yapilan ¢aligmalarda hastalarin evli yada bekar olmalarinin, egitim
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diizeyinin ve meslek sahibi olup olmamalarinin hem uzun donemdeki hayat kalitesi ile
hem de norobilissel fonksiyonlar {lizerine etkisi oldugu ortaya konmustur. Diger taraftan
egitim seviyesinin artmasi ile kiginin kendine glivenin artmasi, hastaliga, onun getirdigi
olumsuzluklara daha ger¢ekei bakabilmesi yaninda muhtemelen daha iyi bir ekonomik
durum ve/veya sosyal statii yaninda iyi bir kabul edilebilirlik seviyesi ve daha 1yi ¢are

arama davranis1 sergilemeleri ile iliskili olabilir®®.

Hastalik siddeti ve fonksiyonel durum diizeldikge yasam kalitesinin fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol sinirlamalari, genel saglik, enerji/canlilik ve sosyal fonksiyonellik
alanlarinda yiikselme oldugunu gostermistir. Literatiirde fonksiyonel durum ve bozukluk
ile yasam Kkalitesi arasindaki iliski konusunda tezat sonuglar bulunmaktadir. Bu sonuglar,
metodolojik farkliliklar, ¢alisma grubunun blyiklugi ve kiiltiirel farkliliklardan

kaynaklaniyor olabilir .

xii)  Diger komplikasyonlar

Ates, SAK sonrasinda sik karsilagilan bir semptomdur. Etyoloji kesin olmakla
birlikte vazospazmin gelistiginin gostergesi olarak kabul edilmektedir *. Bununla birlikte
kateterisazyonlar, yeni gelismekte olan enfeksiyon, derin ven trombozu, bilier staz,
fenitoin kullanimi ve subaraknoid aralikta kan bulunmasi, bu hasta grubunda ates nedeni
olabilmektedir *°. Atesin parasetamol gibi antipiretik ajanlar veya yeni dizayn edilmis
katater bagli sogutma sistemleri ile normal sinirlarda tutulmasi iskemik inme,

intraserebral kanama, subaraknoid kanamali hasta tedavisinde onerilmektedir %1%,

Serebral iskemiyi artirdig1 i¢in hiperglisemiden hastanin korunmasi
gerekmektedir. Klasik bilgi kan glikoz diizeyinin 200 mg/dl ‘nin {izerinde olmasi
durumunda insulin tedavisini 6nermektedir %. Son ¢alismalar kritik kan glikoz diizeyinin
110-115 mg/dl diizeyinde tutulmasinin klinik sonucu olumlu etkiledigi yoniinde 6nemli

bulgular dikkat cekmektedir 101102,
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Karaciger yetmezligi ( %4), renal yetmezlik ( %7-15), trombositopeni %4
oraninda bildirilmistir °2%. % 2 ile 27 oraninda subaraknoid kanamaya eslik eden vitre ici

kanamalarin olusturdugu Terson sendromu da SAK ‘in oftalmik komplikasyonudur
103,104
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1
alindiktan sonra (etik kurul No: 2014/849 ), Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesine
uygun olarak yiiriitiilmiistiir. Calismaya katilan tiim hastalardan yazili onam alinmistir.
Bu calismaya toplamda Ocak 2013 ve Haziran 2015 tarihleri arasinda arasinda
Nérosirurji Yogun Bakim Unitesinde yatmus, 176 subaraknoid kanama gegirmis hasta

dahil edilmistir.

Calismaya 18 yasindan biiyiik ve subaraknoid kanama (SAK) nedeniyle yogun
bakim iinitesinde (YBU) yatmus olan hastalar dahil edilmistir. Hastalara subaraknoid
kanama tanis1 konulmasi ve yapilan diagnostik serebral anjiografide anevrizma varliginin
dogrulanmasi bu calismaya kabul edilme kriterlerinden biridir. Ayrica hastanin World
Federation of Neurosurgeons (WFNS) skorunun 3 veya 3 “lin altinda olmas1 da diger bir
caligmaya kabul kriterimizdi. Daha 6ncesinde bilinen kranial lezyonu olan hastalar,
oncesinde demans yada norokognitif fonksiyon bozuklugu olan hastalar, YBU'ne
alimmadan 3 ay veya daha kisa siire 6ncesinde koroner by-pass geg¢irmis hastalar, korliik,
sagirlik ve konusamama gibi sorunlari olan hastalar ve son 1 yil i¢cinde travma 6ykiisii
olan hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir. Calismaya baglamadan 6nce, hastanin
YBU'ye yatmadan 6nceki ndrokognitif fonksiyonlarim degerlendirmek amaciyla her
hastanin yakinlar ile konusularak kanama 6nceki durumunun sorgulandigi IQCODE-SF
(Ek 1) formu doldurulmustur. Bu test iilkemizde Yaslilik Biligsel Degerlendirme testi
olarak ge¢mektedir. Testteki amacimiz arastirdigimiz popiilasyondaki kisilerin 10 y1l
onceki durumlari ile simdiki durumlari agisindan kogntiif fonksiyonlar ve demans
gelisimi yoniinden fark olup olmadigmi anlamaktir °. Bu test siklikla Mini Mental
Durum Testi ile combine edilmekte ve boylece daha iyi sonuglar alindig1 sdylenmektedir.
2 ¢esit IQ-CODE testi vardir; uzun formu 26 tane sorudan olusurken, kisa formu 10 tane
sorudan olusmaktadir. Testten alinan puanlama tek tek biitiin sorulardan alinan puanlarin

soru sayisina boliinmesiyle elde edilmektedir. 1- 5 arasinda alinan puan skoru
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degismektedir. 3 ve tizeri puanlar herhangi bir degisiklik olmadigin1 gosterirken; 4 puan
hafif kotiilesme oldugu, 5 puan ise kisinin noérokognitif fonksiyonlarinda cidd kotiilesme
oldugunu goéstermektedir 1. Calismamizda bu testte 4 ve Ustli puan alanlar demansa ait

baslagic belirtileri (+) kabul edilip, ¢alismaya dahil edilmemistir.

Subaraknoid kanama tanis1 alan hastalar Norosirurji Yogun Bakim Unitesine
kabul edildikten sonra en kisa siire i¢cinde hastaya ya cerrahi (klipleme )yada girisimsel
radyolojide ( koilleme ) miidahele edilmistir. Tiim hastalara SAK tanis1 aldiktan sonra
vazospazm semptomlari ortadan kalkana kadar YBU’de takip edilmislerdir. YBU de
yatan tiim hastalara sivi tedavisi olarak % 0.9 izotonik serum arada ise destekleyici olarak
hidroksietilstarch (HES) verilmistir. Stvi tedavisi ile amag giinliikk minimum 3500 ml siv1
vermek ve glinliik s1vi dengesini ise en az pozitif 1500 cc de birakmaktir. Tiim hastalarin
tedavisine oral nimodipin eklenmistir. Tedavideki amacimiz hastanin sistolik kan
basincin1 140 mmHg ve iizerinde tutmak, klinik vazospazm varliginda ise 6nce > 160
mmHg, bulgular gerilemezse >180 mmHg diizeyine ¢ikarilmistir. Bunun igin inotrop
destek de (noradrenalin) baslanmistir. Eger hastalarda intrakranial basing artis1 yada
hidrosefali saptanmigsa; o zaman bu hastalara eksternal ventrikiiler drenaj yada aralikli

lombar ponksiyon yapilmistir.

Hastanin demografik verileri ( cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi ); ndrolojik durumu (gelis
Glaskow Koma Skalasi (GKS), WFNS skoru, Fisher skoru, Hunt-Hess skoru ); komorbiditeleri
,kanamanin baglangiciyla yogun bakima kabulii arasinda gecen siire; hemodinamik parametreler;
tedavi metodu ( cerrahi yada endovaskiiler) ve toplam hastanede kalis siiresi kaydedilmistir.
Hastalarm giinliik vazopressor kullanimu, giinliik GKS, elektrolit bozukluklari, vazospazm
semptomlarinin olup olmadigi; varsa kag giin siirdiigii; yogun bakimda kalis stiresi de
kaydedilmistir. Hastalarin taburculuktan sonraki 10-14. Aylar1 arasinda hastalar ¢agirilarak;
ulagilabilenlere biligsel fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in Montreal Bilissel Degerlendirme testi (
MoCA) (Ek 2) ve yasam kalitesini degerlendirmek i¢in Kisa Form 36 ( SF-36) ( EK-3) testi
uygulanmigtir. Uygulanan bilissel testlerden MoCA, hafif biligsel bozukluk i¢in hizli bir tarama
testi olarak gelistirilmistir ®. MoCA degisik bilissel islevleri degerlendirmektedir. Bunlar; dikkat
ve konsantrasyon, yritcu islevler, bellek, lisan, gorsel yapilandirma becerileri, soyut diistince,
hesaplama ve yonelimdir. MoCA’nin uygulamasi yaklasik 10 dakika siirer. Testten alinabilecek

en yiksek toplam puan 30’dur. Buna goére 21 puan ve iistiinde alinan puan normal olarak
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degerlendirilir. Gorsel yapilandirma becerileri testi 5 puan, adlandirma testi 3 puan, dikkat testi 6
puan, lisan testi 3 puan, soyut diisiinme testi 2 puan, gecikmeli hatirlatma 5 puan ve yonelim testi
6 puandir. Test, biligssel bozuklugun ilk evrelerini degerlendirmek tizere gelistirilmis bir tarama
olgegidir. Test ile bellek, gorsel-mekansal beceri gerektiren ve yiriitiicii islevler, dikkat,
konsantrasyon, soyut diisiinme, oryantasyon fonksiyonlari ile dile ilsikin fonksiyonlar
degerlendirilmektedir. Calismamizda bu testten 21 puan ve uzerinde alanlar kognitif

degerlendirme agisindan normal olarak kabul edilmistir ° .

Bu hastalara uygulanan ikinci bir test ise SF-36 testi’dir. Yasam kalitesi 6lgekleri i¢inde
jenerik 6lcek 6zelligine sahip ve genis agili 6l¢iim saglayan SF-36; Rand Corporation tarafindan
1992 yilinda gelistirilmis ve kullanima sunulmustur “%. Olgek gelistirilirken kisa, kolay
uygulanabilir olmasinin yan1 sira ¢ok genis bir kullanim yelpazesine sahip olmasi da
amaglanmistir. 1990 yilinda baglayan ¢aligmalarda 149 madde ile yola ¢ikilmis ve 22000’i askin
Kisi lizerinde yapilan ¢alismalarda faktor analizi ile once 20 maddeli bigimi olan SF-20
hazirlanmistir. Ancak psikometrik 6zelliklerin ve kapsaminin artirilmasi amaciyla 36 maddeye
cikarilarak SF-36 olusturulmustur ®*. SF-36° nin 6zelliklerinin basinda bir kendini degerlendirme
oleegi olmasi gelmektedir %, Bes dakika gibi kisa siirede doldurulabilmesi, saglik durumunun
olumsuz oldugu kadar olumlu yénlerini de degerlendirebilmesi 6l¢egin avantajlar1 arasinda
sayllmaktadir ®. Olcek 36 maddeden olusmaktadir ve bunlar 8 boyutun &l¢iimiinii saglamaktadir;
fiziksel fonksiyon (10 madde), sosyal fonksiyon (2 madde), fiziksel fonksiyonlara bagli rol
kisithiliklar1 (4 madde), emosyonel sorunlara bagl rol kisitliliklar1 (3 madde), mental saglik (5
madde), enerji/vitalite (4 madde), agr1 (2 madde) ve sagligin genel algilanmasi (5 madde) ®3 .
Olcek son 4 hafta gbz dniine alarak degerlendirilmektedir. Alt élgekler saglhig: 0 ila 100
arasinda degerlendirmektedir ve 0 kot saglik durumunu igerirken, 100 iyi saglik durumuna isaret
etmektedir®®. Bizim ¢alismamizda SF-36 testinin iki kategorisinden mental saglik ( SF-36 mcs) ve

fiziksel saglik ( SF -36 pcs ) konusunda veriler alinmigtir.
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e En kotl GCS: Tiim yogun bakim siiresi boyunca hesaplanan en kotii GKS skoru

e Vazospazm semptomlarmin oldugu giinler (DVS): Asagidaki semptomlardan en
az 2 yeya daha fazlasinin oldugu giin sayisi: basagrisi, GKS 2 veya daha fazla
puan diisiisii, infeksiyon varligi olmadan ates yada lokositoz, uykuya egilimde
artis, motor deficit, gorme yada konusma kabiliyetinde bozulma

e MoCA skoru diisiik: MoCA skoru < 21 olan hastalar

e MOoCA skoru normal: MoCA skoru > 21 olan hastalar

e SF-36 skoru diisiik: SF-36 skoru < 50 olan hastalar.

e SF-36 skoru normal: SF-36 skoru > 50 olan hastalar.

Tim hastalar kanamadan sonraki donemde (yaklasik 10-14 ay aras1 )sirkiiler
polarize kafa koilli 1,5-T MR cihaz1 (Philips Ingenia ) kullanilarak manyetik rezonans (
MR) goriintiilemesi yapildi. MR protokolunde T2 ve proton agirlikli ve 3 boyutlu T1
agirlikli sekanslar kullanildi (tekrar zamani= 9.7 ms; invers zamani = 20 ms; dondiirme
acisi= 12°; goriis alan1 = 250 mm; matris biiyiikliigii= 256 x 256). Islenmemis 16-bit
veriler analiz dncesi hepsi 8bit2 dondurildi. Tum elde edilen gorintiler Analyze 7.55
(Mayo Foundation, Rochester, MN, USA) sisteminde incelendi.

Goriintiileme yontemleri ile alinan yapisal kesitler beyin girus ve sulkuslarda
olusan voliimetrik diisiise karar vermeye yardimcidir 8. Bu degisiklikler ise muhtemelen
sinapslarda azalma, hiicre biiziilmesi ve noron kaybina bagli doku kaybina ikinci olrak
olusmaktadir. Bilgisayarli tomografi (BT) daha ¢ok akut olaylarda ve MR ¢ekimine
ulagilamayan yerlerde tercih edilse de halen bazi1 ¢alismalarda kullanilmaktadir.
Norokognitif bozuklukla seyreden hastaliklarda 6zellikle hipokampiis ve entorinal
kortekste saglikli kontrollere gore belirgin volimetrik kiiciilme saptanmustir . Ozellikle

baslangi¢c doneminde hipokamppal volim ile pariyetal ve lateral temporal kortikal volim
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Olcimlerinde disiis saptanmasinda MR voliimetrik 6lglimlerinin yapilmasi progresyonu

gostermede 6nemlidir 7 .

Volumetrik ol¢cimler nérodejenerasyonu daha iyi karakterize etmek ve demans
tanis1 adi altinda siniflandirmay1 daha iyi yapabilmek adina destekleyicidir. Vollimetrik
caligmalarin amaci beyin voliimiindeki fokal degisikliklerle demansta goriilen kognitif
degisikliklerin arasindaki iliskiyi daha iyi anlamaktir®®. Biz de c¢alismamizda
serebrospinal sivinin dagilimi, beyaz madde ve gri madde Ol¢iimleri yaptik. Bunun
haricinde lateral ventrikiiller, lateral ventrikiillerin temporal boynuzlari, {i¢iincii ventrikiil,
ve dordincl ventrikil gibi alt bolgelerin 6lgtimii de yapildi. Total beyin hacmi (TBV), gri
madde miktar1 (GV), beyaz madde mikatr1 (WV), total ventrikiil volume (TVV = lateral
ventrikiiller +lateral ventrikiillerin temporal boynuzlar1 +igiincii ventrikiil +ddrdiincii
ventrikiil ) hesaplandi. Gri madde — beyaz madde oran1 (GWR) da hesaplandi. Tum bu

Ol¢iimler ayn1 néroradyolog tarafindan yapildu.
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ISTATISTIKSEL YONTEM

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS Versiyon 20.0 paket programi kullanildi.
Niceliksel veriler ortalama ve standart sapma olarak, niteliksel veriler ise vaka sayis1 ve yiizdesi
olarak ifade edilmistir. Niceliksel verilerin korelasyonunda Pearson korelasyon analizi
kullanilmigtir. p<0.05 anlamlilik sinir1 olarak kabul edilmistir. Korelasyon diizeyleri ise r <0.3
diisiik, 0.3<r <0.5 orta ve r >0.5 ise ileri olarak tanimlanmistir. Verilerin istatiksel analizi ve

grafikler i¢in SPSS 15.0 programi kullanilmstir.
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BULGULAR

172 tane norosirurji yogun bakim {initesine yatan hasta retrospektif olarak tarandi ve

bunlardan 82 tanesi galismaya katildi. (Sekil 1).

176 Hasta tarandi

i
g

NICU izlemi oncesi cikartilan hastalar ( n =48)
-  WEFNS grade > 3 (n=21)
- IQCODE-SF =4 (n=10)
- DSA incelemesinde anevrizma goriilmedi (n=4)
- Yas smirilar1 disinda (n= 13)

128 Hasta

NICU izlemi sirasinda cikarfilan hastalar( n = 19)

- Yeniden kanma veya tedavi komplikasyonu (n= 7)

- Olim (n=13)
- Eksik veri (n=6)
- Calismaya katilmay: kabul etmedi (n= 3)

109 Hasta

!
y
(
g

Taburcu sonrasi cikarilan hastalar (n =27)
- Oliim veya hastaya ulasilamadi (n=20)
- Calismaya katilmay:1 kabul etmedi (n=1)
- Testler icin uygun degil, GOS >3 (n=4)
- Eksik veri (n=2)

82 Hasta calismay1
tamamlad:

Sekil 1: Calisma akis diyagrami
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Hastalarin karakteristikleri ve tedavi yontemleri Tablo 1 ‘de gosterilmistir. Hastalarda
varolan anevrizmalarin yerlesimlerine bakildig1r zaman 22 tanesinin anterior kommiinikan arterde,
28 tanesinin internal carotis ve posterior kommdunikan arterde, 19 tanesinin orta serebral arterde, 6
tanesinin baziller arterde ve geri kalan 7 tanesinini ise daha degisik lokalisazyonlarda oldugu
goriildii.Yogun Bakim Unitesine (YBU) kabul sirasinda hastalarin ortalama sistolik kan basinci
(SBP) 157.6 £ 12.5 mmHg, diyastolik kan basinci (DBP) 83.6 = 13.0 mmHg, ortalama kan
basimnct (MBP) 108.3 = 8.9 mmHg ve kalp hizlari(HR) 79.0 £10.8 vuru/ dakika olarak
hesaplanmigtir. Sadece 3 hastanin yogun bakim iinitesinde kaligi sirasinda kisa bir siireligine
meaknik ventilator ihtiyaci dogmustur (ortalama 2 gin min-max 1-3 gun). Tuz kaybettirici
sendrom 15 hastada ( %18.2), santral diyabetes insipitus ise sadece 1 hastada gozlemlenmistir
(%1.2). Klinik vazospazm 69 hastada ortaya ¢ikmistir ( %84.1). Bu hastalardan 29 tanesinde ( %
35.4) ise yatisi sliresince inotrop kullanma ihtiyaci olugsmustur. Ortalama en kotii GKS (Glaskow
Koma Skalasi) skoru 11.6 = 2.0 ve ortalama vazospazm semptomlarinin oldugu giin sayisi (DVS)
3.7 £2.4 giin olarak hesaplanmistir. 17 hastada ( % 20.7) hidrosefali gelismis ve sant ihtiyact
ortaya ¢ikmustir. Ortalama YBU’de kalis siiresi 15.7 + 2.8 giin ; ortalama hastenede kalis siiresi

ise 24.1 £ 3.9 giin olarak hesaplanmistir.
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Tablo 1: Hasta ozellikleri

Veriler

n=82

Cinsiyet (e/Kk)

Yas (yil)

Vicit kitle indeksi ( kg/m?)

Ik GKS (13/14/15)

WENS skoru

Hunt-Hess Grade

Fisher Grade

38 (46.3%)/44 (53.7%)
49.6 +9.1
27.3 + 4.4

26 (31.7%)/25(30.5% )/ 31 (37.8
%)

31(37.8%)
31(37.8%)

20 (23.5%)

23(28%)
35 (42.7%)

24 (29.3%)

11(13.4 %)
49 (59.8 %)
18 (22 %)

4(49%)
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EK hastaliklar Yok 13 (15.8 %)

Hipertansiyon 36 (43.9 %)
Diabet 12 (14.7 %)
Kardiyak hastalik 7(85%)
Pulmoner hastalik 11 (13.4 %)
Diger 3 (3.7%)
Kanama ile YBU yatis1 arasinda gecen 1(1-4)
sure(gun)*
Kanama ile tedavi arasinda gecen siire(giin) 25110
Tedavi sekli ( cer/end ) 38 (46.3% )44 (53.7%)

Hastalarin kanama zamani ile bu testlerin yapildig1 zaman arasinda gegen siire 11.9 £+ 0.5
ay olarak hesaplanmustir. 7 hastanin Glaskow Outcome Skoru (GOS) skoru 3 (bunlardan 6
tanesinin World Federation of Neurosurgeons (WFNS) skoru 3; 1 tanesinin 2’dir ); diger tim
hastalarm GOS skoru 1 yada 2’dir. Ortalama Montreal Biligsel Degerlendirme Testi skoru
(MoCA) 19.3 + 4.6, total SF-36 69.3 + 13.9, SF-36 mcs 40.5 + 8.9 ve SF-36 pcs 28.7 + 6.5
olarak hesaplanmistir. Tiim bu degerler WENS grade 3 olan hastalarda diisiik olarak bulunmustur
(Figlir 2) ve yine bu degerlerin incelenen tiim hastalarda kadin ve erkek arasinda fark

gostremedigi ortaya konmustur. (p > 0.05).
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Figiir 2: WFNS gradelemesine gore MoCA ve SF-36 skorlari

MoCA skoru diisiik hastalara baktigimizda ise cinsiyet, yas, en koti GKS degeri,
hastaneye kabul sirasindaki sistolik kan basinci (SBP) degeri, vasopressor tedavi alip almadigi,
tedavi yontemi, ve vazospazmin yasandigi giin sayisi ile iligkisine bakildiginda sadece MoCA
skoru diisiik hastalarda en kot GKS degeri (p < 0.005, Odds Ratio [OR]: 0.421, 95% Confidence
Interval [CI]: 0.229-0.774 ) ve DVS (p < 0.001, OR: 4.25, 95% CI: 2.02-8.96) ile iligkili oldugu
ortaya konmustur. Kisa Form 36 (SF-36) degerleri diisiik gelen hastalar ( SF-36 < 50)
incelendiginde ise bunun saadece DVS ile iliskili oldugu ortaya konmustur (p < 0.001, correlation

koefficient = —0.410, R? = 0.234).
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Total beyin hacmi, gri madde (GV), beyaz madde (WV), total ventrikil volume (TVV)
ve gri madde-beyaz madde oranmi (GWR) degerlerinin normal simnirlar1 ve cinsiyetlere gore

dagilimi Tablo 2 ‘de gosterilmistir.
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Tablo 2: Calisma grubunda ki hastalarin ve normal saghkl bireylerin volumetrik beyin

hacmi verileri karsilagtirmasi.

Parametreler Calisma verileri Literatirde saptanan

saghkl insan verileri*

TBV (cm®)  Erkek 1334.7 £ 53.1 1425+138 - 1268+56
Kadin 1241.2 £ 56.9 1228+100 - 1354 £33
WV (cm?®  Erkek 562.9 +41.3 678 £ 78 - 489 + 69
Kadin 542.1 +40.8 672 +105-469 + 73
GV (cm®)  Erkek 773.4£44.6 730 + 99 — 644+102
kadin 705.6 = 38.0 716+99 — 626169
TVV(ecm3)  erkek 225+2.6 16.3+56—26.1+10.5
kadin 21.0+£2.2 16.3+4.8-26.5+13.6
GWR erkek 1.38 £0.16 1.5+0.3
kadin 1.30+£0.10 14+0.2

Data presented as mean £SD. TBV: total brain volime, WV: white matter volime, GV: gray matter volime, TVV:

total ventricle voliime.*: Norms are from Blatter et al.1® Ge et al.»* and Carne et al.?®
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Yapilan pek ¢ok analizde GWR bagimli degisken; yas, cinsiyet, en koti GKS skoru,
bagvuru sirasindaki SBP degeri, vasopressor ihtiyaci, tedavi sekli, ve DVS bagimsiz degisken
olarak incelendigine; diisiik GWR degerinin daha yiiksek DVS ile alakali oldugu gosterilmistir (p

<0.001, correlation coefficient = —0.410, R? = 0.234).

Korelasyon analizi ve karsilagtirmalar kadin ve erkekler i¢in ayr1 ayr1 yapilmistir. Her iki
grupta da TBV degerinin MoCA ve SF-36 skoru ile korelasyon gostermedigi ortaya ¢ikmustir.
TVV; MoCA (erkekler icin p < 0.001, r = —0.389 ve kadinlar i¢in p < 0.001, r = —0.366) ve SF-
36 skoru (erkekler igin p < 0.005, r = —0.304 ve kadmlar i¢in p < 0.033, r = —0.323 )ile ortalama
bir korelasyon gostermistir. GWR ile MoCA ve SF-36 skorlar1 arasinda her iki cinsiyet grubunda

da iyuksek bir korelasyon oldugu ortaya konmustur (Figiir 3).

Gender

O Male
¢ Female
“\ Male
“~Female

30,00 100,00

90,00
25,00

80,00

20,00
70,00

MoCA skoru
SF-36 skoru

60,00
15,00

50,00

10,00

0 Male: R? Linear = 0,515 40007 0 Male: RZ Linear = 0,271
Female: R? Linear = 0,466 Female: R? Linear = 0,368
o ¢
5007 T T T T 3000=—T T T T T
100 120 140 160 180 100 120 140 160 180
Gri- Ak madde orani Gri-ak madde orani
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Ek olarak, GWR MoCApoor

derecede diisiik bulunmustur . (Figiir 4)

ve SF-36 degeri diisiik olan tiim hastalarda anlamli

MoCA normal hastalar MoCA skoru diisiik hastalar SE-36 normal hastalar SF-36 skoru diisik hastalar
1807 Median: 1.35 (1.4-143) Median: 1.29 (1.02-1.39) " Median: 134 (122443 Median: 125 (102139
1604 1604
1407 —— Kadm 407 : V']_r—‘__"Tl Kadm
120 120 E.i ".‘
X 100 g 100 F
0 1407 Y 0 100 ]
J  Es J
{ [
| — Erkek | —
140 ’_: 1,40 g Erkek
1201 U 1201 ?'
\d Median: 147 (132-70) Median: 129 (1.16-163 o j Median: 1.23 116134
T T T T T ¥ T T T T T

T T T T T T T T T
80 60 40 20 00 20 40 60 80 120 100 B0 60 40 20 00 20 40 60 80 100 120

Figur 4: MoCA ve SF-36 skoru diisiik ve normal hastalarin gri-ak madde oram

ile korelasyonu
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TARTISMA

Kognitif fonksiyonlarda bozulma ve yasam kalitesinde diisme subaraknoid kanama (SAK)
hastalarinda sik goriilen bir sekeldir. Calismamizda kranial manyetik rezonans (MR)
gorintilerinden elde ettigimiz gri madde - beyaz madde oranun; kognitif fonksiyonlarda bozulma
ve yasam kalitesinideki diisiikligli géstermede dnemli bir prediktor oldugunu ortaya konmustur.
Ayrica, istenmeyen bu tiir komplikasyonlar i¢in hastanin vazospazmda kaldig1 giin sayisinin en

onemli risk faktorl oldugu ortaya konmustur.

Son yillarda; SAK sonras1 mortailtenin azalmas1'® ve hayatta kalma oraninin artmastyla,
yasam kalitesi ve kognitif fonksiyonlar 6nemli bir tibbi sorun haline gelmistir. Daha 6nceki
caligsmalar kognitif bozukluklarin daha ¢ok, norolojik tablosu iyi ( GOS < 3) olan hastalarda
gozlemlendigini ortaya koymustur?3, Kognitif bozulmanin en sik ve en ciddi goriildiigii donem
kanama sonrasi ilk {i¢ ay olmakla beraber, rezidii kognitif bozukluk bes y1l1 asan stirelerde de
goriilebilir ve hatta kalic1 da olabilir. Daha 6nce bu konuya iligkin ¢aligmalarda kognitif
fonksiyonun degerlendirilmesi i¢in yapilan testlerin tiirii ile yapilma zamanlar1 degiskenlik
gostermektedir. Bu nedenle, kognitif bozukluklarin prevalansina iliskin yayimlanmis tahminlerde
ciddi degiskenlikler arz etmektedir. Bizim ¢alismamizda hastalar kanamadan1 yil sonra kontrole
cagrilmis ve yaklasik % 60’ 1nda Montreal Bilissel Degerlendirma (MoCA) skoru kognitif
disfonksiyon i¢in kritik deger olan 21’in altinda bulunmustur. Wong et al. hastalar1 kanamadan 6
ay sonra incelemis ve hastalarin MoCA skorlarmin saglikli bireylerden sadece 2 puan daha az
oldugunu tespit etmistir 2°. Hastalik Etki Profili (Sickness Impact Profile) testi ve Kisa Form 36
(SF-36) testi yasam kalitesini gostermede oldukea sik kullanilmaktadir®. Yasam kalitesindeki
diisiikliik, hastalar arasinda oldukg¢a degiskenlik gostermekte olup, takip araligina gére farkl
veriler elde edilebilmektedir. Pek ¢ok ¢alisma SAK hastalarinda kanamadan sonraki 18. aydan

itibaren yasam kalitesinde diizelme oldugu gosterilmistir >?!. Bizim ¢alismamizda da hastalarin
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ortalama SF-36 skoru 69 olarak bulunmustur; ve hastalarin yaklasik % 25’inde skor 50’den az

olarak tespit edilmistir.

Bu ¢alismamiz ayrica World Federation of Neurosurgeons (WFNS) -grade 111
hastalarinin MOCA ve SF-36 skorlarim1 WENS-grade I hastalarininki ile karsilastirdigimizda;
WEFNS-grade 111 hastalarinda MoCA skorunun 5 puan; SF-36 skorunun ise 14 puan daha diisiik
oldugunu ortaya koymaktadir. Ayni sekilde, daha eski caligmalarda, WFNS-grade’in ndrolojik
sonuglarla 6nemli derecede iliskili oldugu tespit edilmistir®>’. Rosengart et al., serebral infarkt ve
vazospazm sonrasi kognitif fonksiyonlar1 belirlemede WFNS skorlamasiin en 6nemli prediktif
faktorl oldugunu gostermistir ( OR:1.74) 2. Diger ¢alismalardan farkli olarak, bu ¢alismada klinik
vazospazm semptomlarinin meydana gelisini giinliik bazda degerlendirdik ve vazospazm
semptomlari ile gegen giin sayisindaki artisin, yogun bakimdan taburculuklari sonrasindaki yagam
kalitesi ve ndrokognitif bozulma ile iligkili oldugunu ortaya koydugumuzu belirtmek istedik.
Yaptigimiz analizler sonucunda, tedavi seklinin yada demografik verilerin, yasam kalitesi ve
norokognitif bozulma ile iligkili olmadigi ortaya ¢ikmustir. Her ne kadar néropsikolojik ve yagam
kalitesi testleri hastanin durumu hakkinda degerli veriler saglayabilse de, bu testler ayn1 zamanda
testi yapan kisiye bagimli, yapilmasi gii¢ ve hasta bagimli olduklari i¢in zaman zaman giivenilir
olmayabilir ( hastalar saglik sorunlar1 yada mental durumlarindaki bozulmalara bagli olarak
dogru cevaplar veremeyebilirler. ) °. Bu nedenle tiim hastalara daha dogru sonuglar verecek daha
glivenilir yeni testler uygulanmalidir. Hastalarin kognitif fonksiyonlarinin dogru ve objektif bir
bicimde degerlendirilmesi; bu hastalarin gelecekteki hayatlarini ve rehabilitasyonalarini
planlamak acisindan oldukg¢a dnemlidir. Bu ¢alismamizda, SAK sonrasi hastalarin uzun
ddnemdeki kognitif fonksiyon bozukluklar1 ve yagam kalitelerinin azalmasinin hem beyinde
olusan volumetric degisikliklerden hem de fokal lezyonlardan kaynaklandigini 6ne siirdiik. Bu
nedenle SAK gegiren hastalara, taburculuklari sonrasinda MR ¢ektik. Literatiir incelendigi zaman

SAK geciren hastalarin norokognitif bozulma ve yasam kalitelerindeki diisiis ile beyindeki
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yapisal degisiklileri birlikte degerlendiren ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir 2. De Bresser et al. SAK
geciren 55 adet hastay1 kanamadan 6 ay sonra MR ile degerlendirmis ve elde ettikleri verileri
kontrol grubu ile karsilastirmistir??, Yaptiklari ¢alismada SAK gegiren hastalarda kontrol grubuna
gore daha biiyiik lateral ventrikiil voliimleri ve daha az periferik beyin omurilik sivis1 (BOS)
bulmustur. Fakat parankimal beyin voliimlerinde herhangi bir farklilik saptanmamistir?2, Benzer
sekilde, Bendel et al. yaptiklar1 ¢alismada SAK gegiren hastalar ile kontrol grubunu karsilastirmis
ve kognitif bozulmasi olan hastalarda BOS bosluklarini biiylimiis olarak bulmuslar ve genisleyen
BOS bosluklarmin kognitif defisit ile baglantili oldugunu tespit etmislerdir?®. Bu baglamda,
hastalarin MoCA ve SF-36 skorlari ile total ventrikiil voliimleri arasinda orta derecede korelasyon
saptadik. Yukarida bahsettigimiz iki ¢alismada da; ¢alismaya dahil edilen hastalar diistik gradeli
SAK hastalar1 olmakla beraber, bizim ¢alisgamizda boyle bir durum s6z konusu degildir. Bu
yuzden, her iki ¢aligmada BOS voliimleri ile test skorlar1 arasindaki baglanti/uyum bizim
calismamiza gore daha fazladir. Yine, her iki ¢alismada da saglikli hastalar ile SAK hastalari
kargilagtirilmigtir. Bizim bu konuda her iki ¢aligmaya da olan elestirimiz ise saglikli hastalarin
total beyin hacmi (TBV) ve total ventrikil hacmi (TVV) agisinda ¢ok genis bir dagilim
gostereceginden boyle bir mukayese yapmanin ¢ok dogru olmadig1 yoniindedir. Daha 6nce
travmatik ve anoksik beyin hasari olan hastalarda yapilan bir ¢alismada; diistik gri madde-ak
madde oran1 (GWR) ve kotii prognoz arasinda giiglii iligki oldugu ortaya konmustur 1>, Daha
once yapilan ¢alismalarda SAK hastalarinda GWR hig 6l¢iilmemisti; biz ¢aligmamizda GWR’nin
TVV’ e gore MoCA ve SF-36 skoru diigiik hastalarda daha anlamli oldugunu bulduk. SAK
hastalarinda ventrikiiler genisleme ve azalmig GWR beynin atrofisine isaret etmektedir; bu da
norokognitif bozulmanin esas nedenidir. TBV kognitif fonksiyon ve yagsam kalitesi ile daha
korele olacag1 beklenmektedir, TBV normal deger araliginin GWR’den daha genis olmasindan
dolay1, bu beklenti gergeklesmemistir. Bu nedenle, GWR beyin atrofisini gdstermede daha iyi bir
belirtectir. Morbiditenin énemli bir nedeni olan serebral enfarkt; hacimde eszamanl bir diisiise
neden olmaksizin GWR’yi de diisiirmektedir. Calismamiz dezavantajlarinda biri hastalari
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cinsiyetlerine gore subgruplara ayiracak kadar hastamiz olmamasiydi. Dolayisiyla kognitif
disfonksiyonu belirlerken kullandigimiz GWR i¢in cinsiyet alt gruplarina gore bir cut-off degeri
tespit edemedik. Bununla beraber yaptigimiz analizler sonucu kognitif bozukluk ve yagam
kalitesinde diisiikliik gosteren hastalarda GWR degerini 1.2°nin altinda bulduk. Bundan dolay1
GWR degeri 1.2 olan SAK hastalarinda yasam kalitesinde diisme ve nérokognitif fonksiyonlarda

bozulma oldugu sonucuna varabiliriz.
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SONUGC

SAK geciren hastalarda, %60 oraninda kognitif fonksiyon bozuklugu ve %25 oraninda
diisiik yasam kalitesi gozlenmekte olup, WFNS-grade ile vazospazm semptomlari ile gegen giin
sayisindaki artig 6nemli risk faktorleridir. Calismamiza gére, GWR verilerinin her iki cinsiyet
bakimindan da hem yasam kalitesinde hem de ndrokognitif fonksiyonlarda bozulma ile iliskisi
oldugu ortaya konmustur. Sonug olarak, bu ¢alismada kullanilan GWR 6l¢iileri uzun dénem
norokognitif fonksiyonlari ve yasam kalitesi hakkinda daha dogru bilgiler saglayabilir ve bu

metod norolojik durumlarindan bagimsiz olarak tiim hastalar i¢in kullanilabilir.
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ABSTRACT

Objectives: To determine quantitative brain structure changes one year after aSAH.
Design: Prospective and observational trial.

Setting: Single center, university hospital.

Patients: All aSAH patients that admitted to NICU in two and half years

Interventions: All patients’ demographics, neurological status, comorbidities, time
between bleeding and NICU admission, treatment method and NICU follow-up data were
recorded. After 10-14 months later aSAH, all patients were administered MoCA and SF-
36 tests, underwent brain MRI and volumetric brain analyze was performed. After that,
we examined risk factor for neuropsychological status and investigated the correlation

between neuropsychological tests' result and volumetric brain analyze data.

Measurements and Main Results: A total 176 patients were screened, and 82 patients
completed the study. Cognitive dysfunction and low quality of life rate were 59.8% and
25.6% respectively. MoCA and SF-36 tests' score were significantly lower in WFNS
grade Il patients than grade | and Il patients (p<0.05). Number of days with vasospasm
symptoms was determined a major risk factor for cognitive dysfunction (p <0.001, odds
ratio = 4.25, 95% CI: 2.02 — 8.96) and low quality of life (p < 0.001, odds ratio = 3.21,
95% CI. 1.59 — 6.46). Gray-white matter ratio had a high correlation with MoCA
(R?:0.515 for male and R?: 0.466 for female) and SF-36 (R%:0.271 for male and R%: 0.368

for female) scores in all gender subgroups.

50



Conclusions: The present study demonstrates that Gray-white matter ratio data was
strongly correlated with cognitive function and quality of life. This radiologic
measurement can ensure accurate information about the long-term cognitive status and

life quality of the aSAH patient.
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Montreal Cognitive Assessment (MOCA) Cinsiyet: Dogum Tarihi:
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1Q CODE-6

Ailesi ve
arkadaslarini
hatirlamasi
ornegin:
meslekleri,
dogum
gunleri.
adresleri

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

Son
zamanlarda
olan olaylari
hatirlamasi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

Yapilan
konusmalari
bir kac gun
sonra
animsamasi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

Kendi
adresini ve
telefon
numarasini
hatirlamasi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

Hangi gunde
ve ayda
oldugunu
hatirlamasi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

Esyalarin
nerde
durdugunu
hatirlamasi
(fon
makinesi
banyodadir
Vs.)

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

Her
zamankinde
n farkli bir
yere konan
esyalarin
nerde
oldugunu
hatirlamasi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti
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Onceden
bildigi evdeki
aletlerin
makinelerin
nasil
kullanacagini
bilmesi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

Evdeki yeni
bir aleti veya
makineyi
nasil
kullanacagini
ogrenmesi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

10

Genel olarak
yeni seyler
ogrenmesi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

11

Bir kitapta
veya
televizyonda
gordugu bir
hikayeyi
takip
edebilmesi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

12

Gunluk
konular
hakkinda
karar
lvermesi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

L3S

IAlisveris icin
parayi
harcamasi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

14

Emeklilik,
bankalarla
ilgili islemler
gibi mali
konulari
yapabilmesi

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

64




15

Diger her
gun olan
problemleri
halledebilme
si ornegin,
ne kadar
yiyecek satin
alacagini
bilmesi, vb.

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

16

Neler olup
bittigini kendi
aklini
kullanarak
anlamasi ve
sebebini
anlamasini

Cok gelisti

Az gelisti

Degisiklik
olmadi

Biraz kotulesti

Cok kotulesti

EK1:1Q-CODEG6
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SF-36 (Short Form 36)
Adiniz Soyadiniz: Hasta #

Asagidaki sorular sizin kendi sagliginiz hakkindaki goriistiniizii, kendinizi nasil hissettiginizi ve giinliik aktivitelerinizi
ne kadar yerine getirebildiginizi 6grenmek amacindadir. Her hangi bir sorunun yaniti hakkinda emin degilseniz bile

size en uygun yanitt verin. Ayrica 10 uncu sorudan sonraki bosluga yorumlarinizi yazabilirsiniz.

1-Genel saglik durumunuz hakkinda asagidaki tanimlardan hangisi dogrudur? Liitfen tek bir yanit
veriniz.
Miikemmel O
Cokiyi O
IyiO
Orta (fena degil) O
Koti OO
2-Bir y1l dncesi ile karsilastirdiginizda genel saglik durumunuzu nasil degerlendirirsiniz?
Bir yil dncesinden ¢ok daha iyi O
Bir yil 6ncesinden biraz iyi O
Hemen hemen aym O
Bir yil dncesinden biraz daha koti O
Bir yil dncesinden ¢ok daha kotii OO
SAGLIK VE GUNLUK AKTIVITELER
3-Asagidaki sorular bir giin icinde yapabileceginiz islerle (aktivitelerle) ilgilidir.
Sagligimiz bu aktiviteleri kisitliyor mu? Eger kisitliyorsa, ne kadar?

a)Zorlu aktiviteler; drnegin kosma, agir esyalar1 kaldirma, zor  Evet, cok  Evet, biraz  Hayir, hig

sporlara katilma vb kisith kisith kisith
degil
b)Orta derecede aktiviteler; Ornegin bir masayr kaldirma, O O O

elektrikli siipiirgeyi itme, hafif sporlara katilma vb
c)Agir kaldirma ve yiik tasima

d)Cok sayida merdiven basamagini ¢ikma
e)Tek bir merdiven basamagini ¢ikma
)One egime, ¢omelme veya diz ¢okme
g)Iki kilometreden ¢ok yiiriime

h)Bir kilometre yiiriime

1)100 metre yiiriime

OOO0OO0O0OoOoo0ag
OO0O0oO0o0o0oan0ao
OOO0OO0O0OoOoao0ao

j)Kendi basina banyo yapma ve giyinme
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4-Son 4 hafta i¢inde galigma sirasinda veya giinliik aktiviteleriniz sirasinda asagidaki
problemlerden herhangi birini yasadiniz m?

Her bir soruya evet veya haywr yaniti verin.

Evet Hayir
a)Calisma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gegirdiginiz zamani O O
kisalttiniz mi1?
b)Arzu ettiginizden daha az sey mi yaptiniz? O O
c)Caligma veya diger yaptiginiz islerin ¢esidinde kisitlama yaptiniz mi1? O O
d)Caligma yasaminizda veya diger aktivitelerinizi yapmakta gligliik O O

¢ektiniz mi? (asir1 efor gosterdiniz mi?)

5-Son 4 hafta i¢inde ¢aligma sirasinda veya giinliik aktiviteleriniz sirasinda duygusal sorunlar
nedeniyle (depresyon veya sikinti gibi nedenlerle) asagidaki problemlerden herhangi birini
yasadiniz mi1?

Her bir soruya evet veya hayw yaniti verin.

Evet Hayir
a)Caligma yasaminizda veya diger aktivitelerinizde gegirdiginiz zamani O O
kisalttiniz mi1?
b)Arzu ettiginizden daha az sey mi yaptiniz? O O
c)Calisma veya diger aktivitelerinizi her zamanki gibi dikkatlice O O

yapabildiniz mi?

6-Son 4 hafta i¢inde fizik sagliginiz veya duygusal sorunlariniz sizin ailenizle, arkadaglarinizla,
komgularinizla olan sosyal iliskilerinizi ne 6l¢giide etkiledi?
Liitfen tek bir yanit veriniz.
Hig etkilemedi O
Cok az O
Orta derecede O
Epeyce O
Cok fazla OO
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7-Son 4 hafta i¢inde ne kadar agriniz oldu?

Liitfen tek bir yanit veriniz.

Hig olmad1 O

Cok az O

Az O

Orta derecede O

Cok O

Pek ¢ok O

8-Son 4 hafta i¢inde agriniz sizin normal ¢aligmanizi ne kadar etkiledi (hem ev diginda, hem de ev
isi olarak)?
Liitfen tek bir yanit veriniz.
Hig etkilemedi [0
Biraz etkiledi OO
Orta derecede etkiledi O
Epey etkiledi O
Cok etkiledi O
GENEL SAGLIK

9-Asagidaki climlelerin sizin i¢in ne kadar dogru veya yanlis oldugunu belirtiniz.

Her bir soruya tek bir yanit veriniz.

Kesinlikle Cogunluk Emin Cogunluk  Kesinlikle

dogru ladogru  degilim  layanhs  yanbs
a)Ben diger insanlara gore daha kolay hastalaniyorum O O O O O
b)Tanidigim kisiler kadar saglikliyim O O O O a
c)Sagligimin kétiilesmekte oldugunu santyorum O O O O O
d)Sagligim mitkemmel O O O | |
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DUYGULARINIZ
10-Asagidaki sorular duygularimizi ve son bir ay iginde nasil oldugunuzu anlamak igin

diizenlenmistir. Her bir soru i¢in liitfen size en uygun tek bir yaniti isaretleyin.

Stirekli Cogu Epey Bazen Ara Hig bir

zaman  zaman s zaman
a)Kendinizi yagsam dolu olarak m1 hissediyorsunuz? O O O O O O
b)Cok sinirli biri mi oldunuz? O O O O O O
¢)Kendinizi lagim ¢ukuruna diigmiis gibi hissettiginiz ve O O O O O O

higbir seyin moralinizi diizeltemeyecegini diisiindiigiiniiz
oldu mu?

d)Kendinizi sakin ve barigg1 hissettiniz mi?

e)Cok enerjik oldunuz mu?

f)Kendinizi kalbi kirik ve lizgiin hissettiniz mi?
g)Kendinizi yipranmis hissettiniz mi?

h)Mutlu bir insan oldunuz mu?

i)Yorgunluk hissettiniz mi?

OO0O0O0O0Oo0aoano
OO0OO0Oo0Ooao
OO0OO0Oo0Ooao
OO0OoO0Oo0ooao
OO0OO0Oo0Ooano
OO0O0OoO0Oo0ooao

j)Saghigimiz sosyal aktivitelerinizi sinirladi mi1?

(arkadaglar1 veya yakin akrabalari ziyaret etmek gibi)

Yorum:

EK 3: Kisa Form 36 (SF 36)
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