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OZET

Amag: Anevrizmal subaraknoid kanama (aSAK), ani baslangi¢l siddetli bag
agrist ile kendini gosteren, yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahip, acil
miidahale gerektiren bir durumdur. aSAK’I1 hastalarda erken tan1 ve uygun yonetim,
prognoz iizerinde belirleyici rol oynar. Bu nedenle, acil serviste kullanilan klinik ve
radyolojik skorlamalarin mortaliteyi 6ngérmedeki etkinligi biiyiik 6nem tasimaktadir.
Literatiirde mevcut klinik, radyolojik ve kombine skorlamalarm aSAK’l1 hastalarda
mortalite ve komplikasyon Ongoriisiindeki etkinligi iizerine c¢esitli caligmalar
bulunmakla birlikte, bu skorlarm acil servis kosullarinda giivenilirlik ve
uygulanabilirlikleri sinirhdir. Ozellikle mortalite ve komplikasyonlarin erken
donemde Ongoriilmesi, hasta yonetimi ve kaynak kullanimimnmn optimize edilmesi
acisindan kritik bir 6neme sahiptir. Bu baglamda, ¢alismamizda klinik, radyolojik ve
kombine skorlamalarin etkinligini karsilastirarak, acil serviste kullanilabilecek en

uygun yontemlerin belirlenmesi hedeflenmistir.

Gerec ve Yontem: 20 Aralik 2023 ile 20 Kasim 2024 tarihleri arasinda acil
servisimize bas agrisi, bulanti- kusma, ndbet, biling bulanikligi, senkop vb sikayetler
ile bagvurup anevrizmal subaraknoid kanama tanisi alan, 18 yas ve Uzeri 92 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalar klinik yatiglar1 boyunca takip edilerek hastane igi
eksitus olan (n=43) ve sag kalan (n=49) olmak {izere 2 grupta incelendi. T{im hastalarin
klinik aSAK skorlarindan GKS’ye dayali SAK skoru, HH, WFNS, Yasargil ve FOUR
skorlar1; radyolojik aSAK skorlama sistemlerinden Fisher, modifiye Fisher, Claassen,
BNI, skorlari; kombine aSAK skorlama sistemlerinden VASOGRADE, HAIR ve SAH
skorlar1 karsilastirildi. Istatistiksel analiz i¢in SPSS 26.0 for Windows programi
kullanildi ve anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular: Tim o6rneklem grubunda hesaplanan skorlamalar sonucunda
mortaliteyi en 1yi Yasargil skorlamasinin 6ngordiigiinii bulduk (AUC= 0.82). Cut off
skor degeri 3b olup %92 spesifite ve %56 sensitiviteye sahiptir (p<0.001). Ates,

hidrosefali ve Vasograde skoru ile olusturulan yeni model mortalite dngérmede

10



muikemmel performans gdstermektedir (AUC= 0.92, sensitivite %79, spesifite %90).
Hidrosefali gelisimini en iyi 6ngoren skor Yasargil ve HH skoru olup AUC degerleri
strastyla 0.73, 0.72°dir. Ates ve Yasargil skorunun hidrosefali geligimi i¢in bagimsiz

risk faktorleridir (Ates: OR:4.95, Yasargil: OR:1.59).

Sonug: Anevrizmal subaraknoid kanama hastalarinda Yasargil skoru, mortalite
ve komplikasyonlar1 Oongormede etkili bulunmus, ancak ates, hidrosefali ve
Vasograde skoru ile olusturulan yeni model, mortalite Ongérmede iistiin bir
performans sergilemistir. Radyolojik skorlamalar, hem mortalite hem de
komplikasyon Ongdérmede yetersiz kalmistir. Klinik skorlamalarm acil servis
pratiginde on planda olmasi gerektigi sonucuna varidmistir. Ayrica, yalnizca
radyolojik bulgulara dayanmak vyerine, klinik o6zelliklerin de dikkate alindig:

modellerin daha giivenilir sonuglar verdigi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Subaraknoid Kanama, Mortalite, Klinik Skorlama

Sistemleri, Radyolojik Skorlama Sistemleri, Komplikasyonlar
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ABSTRACT

Objective: Aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH) is a condition
characterized by sudden onset of severe headache, associated with high mortality and
morbidity rates, and requiring urgent intervention. In patients with aSAH, early
diagnosis and appropriate management play a decisive role in prognosis. Therefore,
the effectiveness of clinical and radiological scoring systems in predicting mortality in
the emergency department is of paramount importance. Although there are various
studies on the effectiveness of existing clinical, radiological, and combined scoring
systems in predicting mortality and complications in aSAH patients, their reliability
and applicability in emergency settings remain limited. Early prediction of mortality
and complications is particularly crucial for optimizing patient management and
resource utilization. In this context, our study aims to compare the effectiveness of
clinical, radiological, and combined scoring systems to determine the most appropriate

methods for use in the emergency department.

Materials and Methods: Between December 20, 2023, and November 20,
2024, 92 patients aged 18 and older, who presented to our emergency department with
complaints such as headache, nausea-vomiting, seizures, altered consciousness,
syncope, etc., and were diagnosed with aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH),
were included in the study. The patients were followed during their clinical
hospitalization and were categorized into two groups: those who died in-hospital
(n=43) and those who survived (n=49). The clinical aSAH scores of all patients,
including the Glasgow Coma Scale (GCS)-based score, Hunt and Hess (HH), World
Federation of Neurosurgical Societies (WFNS), Yasargil, and FOUR scores;
radiological aSAH scoring systems including Fisher, modified Fisher, Claassen, and
BNI scores; and combined aSAH scoring systems such as VASOGRADE, HAIR, and
SAH scores were compared. Statistical analysis was performed using SPSS 26.0 for

Windows, with a significance level set at p<0.05.

Results: In patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage, the Yasargil
score predicts mortality and complications effectively. However, a new model using

fever, hydrocephalus, and the Vasograde score predicts mortality more accurately.
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Radiological scoring systems predict neither mortality nor complications effectively.
Clinical scoring systems should be prioritized in emergency department practice.
Additionally, models that incorporate both clinical features and radiological findings

are believed to provide more reliable results.

Conclusion: The Yasargil score was found to be effective in predicting
mortality and complications in patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage.
However, a new model created with fever, hydrocephalus, and the Vasograde score
demonstrated superior performance in predicting mortality. Radiological scoring
systems were insufficient in predicting both mortality and complications. This
suggests that clinical scoring systems should take precedence in emergency
department practice. Furthermore, models incorporating clinical features, rather than
relying solely on radiological findings, are believed to provide more reliable results.
These findings support a more comprehensive and effective approach in determining

patient prognosis.

Keywords: Subarachnoid Hemorrhage, Mortality, Clinical Scoring Systems,

Radiological Scoring Systems, Complications
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GIRIS VE AMAC

Anevrizmal subaraknoid kanama (aSAK), dinya genelinde tim inme
vakalarinin %5’ini olusturmasina ragmen, yiiksek mortalite ve morbiditesi olan klinik
durumdur (1). aSAK’1n yillik goriilme siklig1 6-10/100.000 vaka arasinda degismekte
olup, 6zellikle geng ve orta yas grubundaki bireylerde is giici kaybina ve yasam
kalitesinde ciddi diisiislere neden olmaktadir (2). Hastaligin klinik seyri, erken tani ve
uygun tedavi yaklasimlar1 ile dogrudan iligkilidir. Ancak, hasta basvurusundaki

heterojen klinik durumlar, prognoz degerlendirmesini giiglestirmektedir.

Anevrizmal subaraknoid kanamada (aSAK) prognozun dogru bir sekilde
ongoriilmesi i¢in ¢esitli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bu sistemler, kullanilan
parametrelere gore klinik, radyolojik ve kombine skorlama sistemleri olarak ¢ ana
grupta siniflandirilmaktadir. klinik skorlama sistemlerinden GKS (Glasgow Koma
Skoru)’ye dayali SAK (Subaraknoid Kanama) skoru, HH (Hunt ve Hess), WFNS (the
World Federation of Neurosurgical Societies), Yasargil ve FOUR (Full Outline of
UnResponsiveness) skorlari, genel olarak hastanin GKS ve norolojik muayenesini baz
alir. Radyolojik skorlama sistemlerinden Fisher, modifiye Fisher, Claassen, BNI
(Barrow Neurological Institute), skorlar1 goriintiileme bulgularini temel alarak
subaraknoid kanamanm yayilimini ve siddetini degerlendirmeyi amaglar. kombine
skorlama sistemlerinden VASOGRADE, HAIR ve SAH skorlar1 ise hem klinik hem
de radyolojik parametreleri birlestirerek daha kapsamli bir degerlendirme sunar. Bu
skorlama sistemleri, prognoz tahmini ve tedavi stratejilerinin belirlenmesinde 6nemli

bir rol oynamaktadir (1).

Bu calismada, aSAK tanisiyla acil servise bagvuran hastalarda farkli skorlama
sistemlerinin ~ mortalite =~ ve  komplikasyonlar1 ~ 6ngdérme  performanslari
karsilastirilacaktir. Arastirmamizin bulgulari, yalnizca klinik pratige 6nemli bir katki
saglamakla kalmayip, ayn1 zamanda literatiirdeki mevcut bosluklar1 da doldurmay1
hedeflemektedir. Bu baglamda, acil servis ortaminda hizli ve dogru risk smiflandirma
sistemlerinin gelistirilip, hasta tedavi sireclerinin optimize edilmesi ve Kklinik

sonuglarin iyilestirilmesi amaglanmaktadir.



GENEL BIiLGILER

1. Subaraknoid Kanama

1.1 Tanim ve Epidemiyolojisi

Subaraknoid kanama (SAK), araknoid mater ile pia mater arasindaki
subaraknoid boslukta meydana gelen yasami tehdit edici kanamadir. SAK’mn goriilme
siklig1 bolgelere gore degisiklik gosterse de, diinya genelinde ortalama olarak yilda
9/100.000 goriiliir. Yasla birlikte SAK goriilme siklig1 artmaktadir. 35 yastan sonraki
her bir yil artisinda insidans 1.06 kez artar. 55 yasindan once erkeklerde daha sik

goriliirken, 55 yasindan sonra kadinlarda daha sik goriilmektedir (2).

SAK nedenleri Sekil 1'de Ozetlenmistir. SAK, spontan veya travma sonucu
meydana gelir. Spontan SAK vakalarmin yaklasik %85'1 intrakranial anevrizma
riptiirtine baghh meydana gelirken, geri kalan vakalar perimezensefalik subaraknoid
kanama, arteriovendz malformasyonlar, dural arteriovendz fistil, amiloid
anjiyopatiler, serebral arteriyel wvaskiilitler, antikoagiilan kullanimi ve kokain

kullanimu ile iliskilidir (3).

2. Anevrizmal Subaraknoid Kanama

2.1 Tamim ve Epidemiyolojisi

Spontan SAK’m %85’ini olusturan anevrizmal subaraknoid kanamalar
(aSAK), hastane oncesi 6liim oranlar1 %22-26 ve hastane i¢i 6liim oranlar1 %19-20
civarda olan 8liimeiil bir durumdur (1). Intrakranial anevrizmalarmn gelisimine ve
riiptiiriine yatkinlik saglayan risk faktérleri tablo 1°de 6zetlenmistir (4). Intrakranial
anevrizmalar en yaygm olarak anterior kominikan arter (ACOM), orta serebral arter
(MCA), posterior kominikan arter (PCOM) ve internal karotis arterde (ICA) bulunur.

Vakalarm yaklasik %20'sinde birden fazla anevrizma gorulebilir (5).



SUBARAKNOID KANAMA
NEDENLERI
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Sekil 1: Subaraknoid kanama nedenleri (3).

Tablo 1. Intrakranial anevrizma olusumuna ve riiptiiriine neden olan risk faktorleri(4)

Anevrizma gelisimindeki risk faktorleri Anevrizma riiptiiriine yatkinlik saglayan faktorler
Kadin cinsiyet Kadin cinsiyet

Siyah 1rk Japon- Fin kdkenli olmak

Sigara icme Kokain kullanimi

Kronik alkol kullanimi fleri yas

Hipertansiyon Posterior sirkiilasyon anevrizmalari

Kalitsal Hastaliklar (Marfan Sendromu, | 2.5 cm’den biiylik anevrizmalar

Ehler Danlos Sendromu gibi)




2.2 Klinik Bulgulan

Subaraknoid kanamanin en yaygin semptomu, hastalarin ‘hayatimin en koti
bas agrisi’ veya ‘Onceki bas agrilarimdan farkl’’ olarak tarifledigi ve birkag saniye
icinde maksimum siddetine ulasan ‘simsek ¢cakmasi’ tarzinda bas agrisidir (6,7). Bazi
hastalar ise aSAK'tan 2 hafta 6nce meydana gelen, 24 saat i¢inde maksimum siddetine
ulasan ‘haberci bas agrist’ olarak bilinen ani ve siddetli bir bas agris1 yasayabilirler.
Bu bas agrisinin, anevrizma sizintis1 veya anevrizmanin ani genislemesi sonucu
anevrizmal duvarm gerilmesine bagli oldugu diistiniilmektedir (6,8). SAK'm diger
belirti ve semptomlar1 arasinda bulant1 ve projektil kusma, senkop, nobet, fokal
defisitler, fotofobi, nukal rijidite yer alir. Intrakranial basing artigina bagli 3. ve 6.
kranial sinir palsi gorulebilir. Yuksek dereceli subaraknoid kanamalar koma durumuna
neden olabilir (9).

2.3 Tam

aSAK'!n yiiksek mortalite ve morbiditeye neden olmasi nedeniyle hizli bir
sekilde teshis edilmesi ve tedaviye baslanmasi gereklidir (6). Acil servise akut siddetli
bas agris1 ile basvuran ve aSAK siiphesi olan hastalarmm yonetimi Sekil 2'de

Ozetlenmistir (1).

Acil servise gelen 15 yas ve iistli, nontravmatik, ani siddetli bas agris1 olan
hastalar i¢in Ottawa SAK kurallar1 (tablo 2) uygulanabilir. Daha 6nce benzer bas agris1
olan, yeni norolojik defisiti olan, bilinen beyin tiimérii yada anevrizmalar1 olan
hastalar igin kullanilmamalidir. Bu kriterlerin higbirini kargilamayan hastalarda ek
aragtirma yapilmadan SAK ekarte edilebilir. Bu kriterlerden herhangi biri
karsilaniyorsa, daha fazla degerlendirme gereklidir. Sensitivitesi %100, spesifitesi

%15,3°tir (10,11).



Wkut siddetli bas agns: ile acil
servise basvuran hastalann
yonetimi

Ottawa SAK kurali (Sinif 2b)
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Kontrastsiz Beyin Kontrastsiz Beyin
Tomagrafisi (Sinif 2a) Tomografisi (Simif 1)

l Hayir

Haylrl
AQ"\ LP (Sinif 1)
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<
Klinisyen
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devam edilir

Evet

BT anjiyografi / DSA Ksantokromi var m1?
(Simif 1)

|

Optimum tedavi
stratejisini belirle

Klinisyen kararina
gdre devam edilir

*Management of Patients With Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage (2023, AHA-ASA)

kilavuzundan alinmistir (1). (SAK: Subaraknoid kanama, BT: Bilgisayarli tomografi, LP: lomber
ponksiyon)

Sekil 2: Subaraknoid kanama ydnetimi.

Bas agris1 6 saat iginde baglayan ve yeni norolojik defisiti olmayan hastalarda,
kontrastsiz beyin bilgisayarli tomografisinin (BT) sensitivitesi %98,7 ve spesifitesi
%99,9 oldugu icin, kontrastsiz Beyin BT, SAK'1 ekarte etmek i¢in yeterlidir (12). Bas
agris1 6 saatten daha dnce baslayan hastalarda veya yeni gelisen norolojik defisiti olan
hastalarda, kontrastsiz beyin BT ¢ekilmelidir. BT sonucu negatifse, lomber ponksiyon
(LP) yapilmalidir. LP’de ksantokromi goriilmesi %100 sensitivite ve %95,2
spesifiteye sahiptir (13). Kontrastsiz beyin BT ve/veya LP ile SAK saptanan
hastalarda, olas1 anevrizmay: belirlemek icin yapilan ilk test BT anjiyografidir (BTA).



Periferik yerlesimli veya diffiiz SAK’ta, BTA sonucuna bakilmaksizin Dijital
Subtraksiyon Anjiyografi (DSA) yapilmalidir (14).

Tablo 2. Ottawa SAK Kriterleri.

1. 40 yasindan biiyiik olmasi

2. Ense sertligi olmasi

3. Tanikli biling kaybinin olmasi

4.  Egzersiz sonrasi bas agrisinin baglamasi

5. Simsek cakar tarzda bas agrisimin olmast

6.  Boyun fleksiyonunun kisitl olmasi

*Perry JJ, Stiell IG, Sivilotti ML, Bullard MJ, Hohl CM, Sutherland J, et al. Clinical decision

rules to rule out subarachnoid hemorrhage for acute headache. The Journal of the American
Medical Association. 2013;310: 1248-1255.

2.4 aSAK Simiflandirilmasi

aSAK teshisi konulan hastalarda, klinik siddet ve prognozu 6ngérmek i¢in
klinik, radyolojik ve kombine skorlama sistemleri kullanilmaktadir ve bunlar Tablo
3,4,5’te Ozetlenmistir (15-20). Hastalarin klinik 6zelliklerine dayali siniflandirma
sistemlerinden bazilar1 Hunt ve Hess (HH) derecelendirmesi, Diinya Norosiriirji
Dernekleri Federasyonu (WFNS) derecelendirmesi, FOUR (Full Outline of
Unresponsiveness) skorlamasi, Yasargil 6lgegi ve Glasgow Koma Skoru (GKS)
tabanli skorlama sistemidir. Radyolojik skorlamalardan bazilari, Fisher, modifiye
Fisher, Claassen, Barrow Norolojik Enstitii (BNI) skorlamasi siniflamasidir. Daha
sonra, klinik ve radyolojik smiflamalar1 birlestirerek kombine skorlamalar

olusturulmustur: VASOGRADE, HAIR, SAK skorlamalar1 gibi (3,15-26).



Tablo 3. Klinik Anevrizmal Subaraknoid Kanama Skorlama Sistemleri.

GKS Hunt ve Hess Yasargil WFNS FOUR
skoru
evre 1: Evre 1: Mental durum Evre 0: Anevrizma Evre 1: GKS E4 M4 B4 R4
GKS 15 normaldir. Hafif bas kanamamustir 15, motor 4 kategoriden alinan puanlar toplanir
agrisi vardir.Norolojik 0Oa: Fokal norolojik defisit defisit ve diisiik skorlar daha ciddi klinik
defisit yoktur. Minimal yoktur. yoktur. seyri gosterir.
ense sertligi olabilir. Ob: Fokal nérolojik defisit
vardir. Goz cevabi:
4. goz agiktir, takip eder
evre 2: Evre 2: Mental durum Evre 1: SAK vardr, biling | Evre 2: GKS 3.g6z agiktir ama takip etmez
GKS 11- normaldir. Siddetli bas agtktir. Meningismus 13-14, motor 2. Sézel uyaranla gbz agilir
14 agrist vardir. yoktur. defisit 1. Agriile goz agilir
1a: asemptomatiktir yoktur. 0. Agriile bile goz agilmaz.
1b: fokal norolojik defisit
vardir. Ust ekstremite motor cevabi:
4. Tamdr.
evre 3 Evre 3: Hasta konfiizedir. | Evre 2: SAK vardur, biling | Evre 3: GKS 3. A ile lokalize eder.
GKS 8-10 Motor defisit olabilir. agiktir. Meningismus 13-14, motor 2. Agrya fleksiyon yaniti verir
vardur. defisit vardir. 1.Agriya ekstansiyon yaniti verir.
2a: fokal norolojik defisit 0. Agriya yanit yoktur
yoktur.
2b: fokal norolojik defisit Beyin sapt refleksleri:
vardur. 4. pupil ve korneal refleksler tamdir.
3. Tek pupil fiks dilatedir
evre 4: Evre 4: Hasta stupordur. Evre 3:SAK vardir. Hasta | Evre 4: GKS 2. Pupil yada korneal refleks yoktur
GKS 4-7 Orta-agir hemiparezi konfiize, dezoryantedir. 7-12. Motor 1.Pupil ve korneal refleks yoktur.
vardir. Erken deserebre Meningismus vardir. defisit 0. Pupil, korneal ve dkstirme refleksi
rijidite gorulebilir. 3a: fokal norolojik defisit olabilir. yoktur
yoktur.
3b: fokal norolojik defisit Solunum paterni:
vardir. 4. Solunum paterni diizenlidir
3. Cheyne-Stokes solunumu yapar
evre 5: Evre 5: Derin koma hali Evre 4: SAK vardr. Evre 5: GKS 2. Diizensiz solunum vardir.
GKS 3 mevcuttur. Meningismus vardir. 3-6. Motor | Entiibedir, ventilator hizindan
Semikoma defisit fazla solur
olabilir. 0. Entlibedir. Apneiktir yada
ventilator hizinda solur.
- - Evre 5: SAK vardir. -
Meningismus vardir.
Koma hali mevcuttur.

*Kaynak 15-21°den alinmigtir. (GKS: Glasgow koma skoru, WFNS: World federation of Neurosurgical

Societies, FOUR: Full Outline of Unresponsiveness, SAK: Subaraknoid kanama)




Tablo 4. Radyolojik Anevrizmal Subaraknoid Kanama Skorlama Sistemleri.

Fisher Modifiye Fisher Claassen BNI Hijdra Sum
Evre 1. BT de Evre 0: Kanama | Evre 0: Kanama Evre 1: SAK 10 bazal sisterna ve 4
kanama yoktur yoktur. yoktur. gorilmez ventikulde;

Kanama yok:0 puan
Evre 2: Kanamanin Evre 1: ince Evre 1. Minimal/ Evre 2: Kan mevcut,
vertikal kalinhg SAK vardr. ince SAK vardr. Maksimum ventrikiiler genisleme
Imm’den azdir. Intraventrikiiler | Intraventrikiiler | SAK kalmligi 5 yok:1 puan
kanama yoktur. | kanamayoktur. | mm’den azdir. Kan mevelt,
ventrikiiler genisleme:
Evre 3: Kanama Evre 2: ince Evre 2: Minimal/ Evre 3: 2 puan
vertikal kalinlig SAK vardir. ince SAK vardur. Maksimum

Imm fazladir yada
3x5 mm’den fazla

lokalize piht1 vardir.

intraventrikiiler

kanama vardir.

2 lateral
ventrikilde de

kanama vardir.

SAK kalmhg: 5-
10 mm

arasindadir.

Evre 4: Intraserebral
yada intraventrikiler

pihtt vardir

Evre 3: Kalin
SAK vardir.
Intraventrikiiler

kanama yoktur.

Evre 3: Bir yada
daha fazla
sisterna yada

fissiirti dolduran

kalin SAK vardir.

Intraventrikiiler
kanama yoktur.

Evre 4:
Maksimum
SAK kalinlig
10-15 mm

arasidadir.

Evre 4: Kalin
SAK vardir.
Intraventrikiiler

kanama vardir.

Evre 4: Bir yada
daha fazla
sisterna yada

fisstirti dolduran

kalin SAK vardir.

2 lateral
ventrikilde de

kanama vardir.

Evre 5:
Maksimum
SAK kalinlhig
15 mm’den

fazladir.

Bazal sisterna skoru:
0-20 arasinda degisir;
toplam ventrikil
skoru: 0-8 arasinda
degisir. Toplamda
maksimum 28 puan
olur.

*Kaynak 20-24’ten almmustir. (BT: Bilgisayarli Tomografi, SAK: Subaraknoid kanama, BNI:

Barrow Neurological Institute)




Tablo 5. Kombine Anevrizmal Subaraknoid Kanama Skorlama Sistemleri.

VASOGRADE HAIR SAK Skorlamasi
Yesil: HH skoru, yas, Hastanin gelis GKS, yas1 ve komorbiditeleri
WFENS skoru: 1-2 intraventrikiler kanama (KKY, KAH, PAH, DM, KOAH, SVO,
mFisher skoru: 1-2 varligi, 24 saat iginde re- demans, siroz, bobrek yetmezligi, bag doku
bleeding (tekrar kanama) hastaligi, HIV/AIDS, kanser) igeren ve 2014
San: olmasina gore puanlama yilinda olusturulan bir skorlama sistemidir.
WENS skoru: 1-3 yapilr.
mFisher skoru: 3-4 HH skoru: GKS: 0: 14-15 Yas: 0: 14-19
Kirmaz: 1-3: 0 puan 18516 1: 50-69
WENS skoru: 4-5 4: 1 puan 2:5-8 2:70-79
mFisher skoru:- 5: 4 puan 4:3-4 3:>80
Yas:
>80: 2 puan Komorbidite:
60-80: 1 puan 0: hi¢c komorbidite yok
<60: 0 puan 1: 1 tane komorbidite var
IVK: 2: >2 komorbidite var
var: 1 puan
yok: 0 puan
Tekrar kanama:
var: 1 puan
yok: 0 puan

*Kaynak 20,25,26’dan almmistir. (SAK: Subaraknoid kanama, WFNS: World Federation of
Neurosurgical Societies, mFisher: modifiye Fisher skalasi, HH: Hunts and Hess, IVK: intraventrikiiler
kanama, GKS: Glasgow koma skoru, KKY: Kronik kalp yetmezligi, KAH: Koroner arter hastaligi,
PAH: Periferik arter hastaligi, DM: Diabetes Mellitus, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi,
SVO: Serebrovaskiiler olay, HIV: Human immunodeficiency virus, AIDS: Acquired immunodeficiency

syndrome)




2.5 Tedavi

aSAK'l1 bireylerde, sempatik desarj sonucu kardiyak ve pulmoner instabilite
gdzlemlenebilir. Oncelikle hastann havayolu, solunum ve dolasim giivenliginin ve

stabilitesinin saglanmasina odaklanilmalidir (27).

2.5.1 Yeniden Kanamay1 Onleme

Ana hedef, anevrizma endovaskiiler veya cerrahi islemlerle tedavi edilene
kadar yeniden kanamay1 6nlemektir. Yeniden kanama vakalarmin yaklasik %50-90"
ilk 6 saat icinde meydana gelir. Yeniden kanama ile iligkili faktdrler arasinda
anevrizma onarimi oncesi eksternal serebrospinal sivi (BOS) drenajinin baslatilmasi,
yiiksek modifiye Fisher skalasi, kotii Hunt-Hess derecesi, ileri yas, > 10 mm anevrizma
boyutu ve sistolik kan basinci >160 mmHg bulunur (28-30). Mortalite oran1 %20 ile
%60 arasinda degismektedir. Bu nedenle, anevrizmanin erken tedavisi ve yeniden
kanamay1 6nleme kritik 6neme sahiptir (31). Yeniden kanamay1 6nlemek i¢in iki temel

ilag grubu antihipertansifler ve antikoagiilan geri ¢evirme ajanlaridir.

2.5.1.1 Antihipertansif Ilaglar

2023 AHA/ASA aSAK kilavuzu, kan basinci (KB) 180-200 mmHg'yi astiginda
kan basincini kontrol altina almak ve ortalama arter basincinin 65 mmHg'nin iizerinde
kalmasin1 saglamak i¢in kisa etkili antihipertansif ilaclarin kullanilmasini

onermektedir (1).

Cesitli calismalarda hedef KB iizerinde bir fikir birligi olmamasina ragmen,
hedef KB'nin hastanin klinik durumu ve eslik eden hastaliklarina gére belirlenmesi
onerilmektedir (1). Ancak, 2013 yilinda yapilan biiyilk ¢ok merkezli prospektif
INTERACT 2 calismasi, sistolik KB'yi bir saat icinde 140 mmHg'ye diisiirmenin daha

iyi fonksiyonel sonuglarla iliskili oldugunu sonucuna varmistir. Bu etkinin kanama
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biiylimesindeki azalmadan degil, noroproteksiyon veya azalmis O6demden
kaynaklandig1 bulunmustur (32). Baska bir biiyiik randomize ¢ok merkezli ¢aligmada,
ATACH 2 (Akut Serebral Kanama Antihipertansif Tedavisi I1), KB'yi 140-110 mmHg
araligma diistirmenin mortalite ve morbidite oranlarin1 azaltmakla iliskili olmadig,
ancak artan bobrek disfonksiyonu ile iligkili oldugu bulunmustur (33). Bu nedenle,
sistolik KB'yi 130 mmHg'nin altina diistirmek uygun goriilmemekte ve kaginilmalidir
(Smif 3 oneri) (34). Hedef KB'yi saglamak i¢in ideal antihipertansif ilacin kolayca titre
edilebilmesi, minimal KB dalgalanmalarma neden olmasi ve minimal serebral
vazodilator etkilerinin olmasi gerekmektedir (35). Yaygin olarak kullanilan ilaglar
arasinda nikardipin, nimodipin, urapidil, labetalol, esmolol ve metoprolol
bulunmaktadir (4,35). Nitropride, nitrogliserin ve hidralazin gibi vazodilatorler
serebral vazodilatasyona neden olabilecegi ve intrakraniyal basinci artirabilecegi igin
kullanilmamalidir (36).

2.5.1.2 Antikoagiilan Geri Cevirme Ajanlan

Antikoagiilan kullanan aSAK hastalarinda hizli antikoagiilan geri ¢evrilmesi,
yeniden kanamayi Onlemek igin gereklidir (1). Antikoagiilan kullanan aSAK
hastalarmin ydnetim yaklasimi Sekil 6'da 6zetlenmistir (34). Ilk olarak, antikoagiilan

ilag kesilmelidir (34).

Eger hasta varfarin kullantyorsa, viicudun K vitamini rezervlerini yenilemek
icin K vitamini verilir. K vitamini oral, intraven6z (1V) ve subkutan formlarda mevcut
olup, IV formu, oral forma gore (18-24 saat) daha hizli etki baslangicina sahip oldugu
icin tercih edilir (4-6 saat). 10 mg K vitamini, 25-50 mL normal salin iginde yavas IV
inflizyonla 15-30 dakika iginde verilmelidir. K vitamininin etkili olmas1 en az 4 saat
stirdligli i¢in, hizli INR distiisii i¢in taze donmus plazma (TDP) veya protrombin
kompleks konsantreleri (PCC) kullanilmalidir (37). Cesitli ¢alismalarda, PCC'nin
TDP'ye gore vitamin K antagonistlerini geri ¢evirmede Ustiin oldugu bulunmustur
(38,39). PCC, vitamin K'ya bagimli faktorler 2, 5, 7 ve 9'u igerdiginden, vitamin K

antagonistlerinin geri ¢evrilmesinde etkilidir. INR seviyeleri 1.3 ile 1.9 arasinda olan
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hastalarda 10-20 1U/kg dozunda, INR seviyeleri 2 ile 4 arasinda olan hastalarda 25
IU/kg PCC, INR seviyeleri 4 ile 6 arasinda olan hastalarda 35 IU/kg PCC ve INR
seviyeleri >6 olan hastalarda 50 IU/kg PCC onerilmektedir. PCC mevcut degilse, 10-
15 mL/kg dozunda TDP verilebilir (34,37,40).

Hasta dabigatran (faktor lla inhibitorii) kullaniyorsa ve geri cevrilmesi
gerekiyorsa, Onerilen tedavi IV olarak 5 gram idarucizumab verilmesidir (41).
Idarucizumab, dabigatrana kuvvetle baglanarak etkilerini ndtralize eder. Idarucizumab
bulunmadiginda, 50 1U/kg dozunda ve maksimum dozu 4000 IU olacak sekilde PCC
verilebilir. Bobrek fonksiyonu bozulmus ve serum dabigatran seviyeleri yiiksek olan
hastalarda hemodiyaliz diisiiniilebilir, ¢iinkii bu ila¢ diisilk molekiiler boyutuna ve
bébrekler yoluyla eliminasyona sahiptir. Hasta son 2-4 saat i¢inde dabigatran aldiysa,
50 gram aktif komiir verilerek dabigatran emilimi engellenebilir ve etkisi azaltilabilir

(37, 42).

Hasta apiksaban veya rivaroksaban gibi faktér Xa inhibitorleri kullaniyorsa,
25-50 U/kg PCC verilebilir (43). Andexanet alfa, endojen faktdér Xa'ya benzer
yapisiyla faktor Xa inhibitorlerine baglanarak onlarin antikoagiilan etkilerini geri
cevirir (44). 2021'de yapilan tek merkezli retrospektif bir ¢alismada, faktor Xa
inhibitorlerinin neden oldugu intrakraniyal hemoraji hastalarinda andexanet alfa ve
PCC kullanimi1 karsilastirilmistir  (45). Sonug¢ olarak, fonksiyonel sonugclar,
tromboembolik olaylar veya BT'de kanama stabilitesi agisindan andexanet alfa ve PCC
arasinda anlaml bir fark bulunmamistir. Hasta heparin kullaniyorsa, etkisi katyonik

protamin siilfat ile kararli bir tuz kompleksi olusturarak antagonize edilebilir (46).

2.5.1.3 Antifibrinolitik Ajanlar

2020 yilinda, en biiylik ¢ok merkezli prospektif randomize kontrollii caligma
olan ULTRA (Subaraknoid Kanama Sonrasi Ultra Erken Traneksamik Asit),

traneksamik asit alan hastalarin klinik sonuglarini, kontrol grubuyla karsilastirmak
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amactyla 955 hasta ile gergeklestirilmistir. Traneksamik asit grubunda, hastalara
subaraknoid kanama tanis1 konduktan hemen sonra kontrastsiz BT ile 1 g IV bolus
traneksamik asit verilmis, ardindan 1 g her 8 saatte bir, maksimum 24 saat veya
anevrizma onarilana kadar verilmistir. Eger DSA veya BTA'da anevrizma tespit
edilmezse tedavi sonlandirilmistir. Calisma sonuglari, iki grup arasinda klinik sonuglar
ve yeniden kanama oranlar1 acisindan anlamli bir fark gostermemistir (47). Bu
nedenle, anevrizmal subaraknoid kanama tedavisinde rutin antifibrinolitik kullanimi

onerilmemektedir (1).

2.5.2 aSAK'"in Cerrahi ve Endovaskiiler Tedavisi

aSAK tedavisinde ana hedefimiz, yeniden kanama oranini minimize etmek ve
yirtilmis anevrizmanmm 24 saat iginde tamamen obliterasyonunu saglamaktir.
Endovaskiiler koi ve cerrahi klipleme arasinda se¢im yapilirken, anevrizmanin yeri ve
ozellikleri, hastanin yasi, intraparankimal hemoraji varlig1 ve aSAK derecelendirmesi
gibi faktorler dikkate alinmalidir (1,4). On anevrizmalar i¢in, koil ve klipleme ile
tedavi edilen hastalar arasinda uzun donem fonksiyonel sonuglar agisindan 6nemli bir
fark yoktur. Ancak, arka anevrizmalar i¢in, koil fonksiyonel sonuglar agisindan
kliplemeye gore iistiin bulunmustur (48). 70 yas ve Ustii hastalarda koil, kliplemeye
gore net bir Gstiinliigii bulunmazken, 40 yas alt1 hastalarda koile gére uzun dénem

yeniden kanama korunmasinda klipleme {istiin goriilmektedir (1,49).

2.6 Komplikasyonlar

2.6.1 Kardiyak Komplikasyonlar

QT uzamasi, ST segment degisiklikleri, T dalga dalgalanmalari, atriyal
fibrilasyon ve malign ventrikiiler aritmiler, aSAK teshisi konulan hastalarda
goriilebilir (50,51). Bu olas1 kardiyak komplikasyonlar nedeniyle hastalarin 24-72 saat

surekli  kardiyak monitérizasyonu gereklidir  (34). aSAK, sol ventrikdl
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disfonksiyonuna ve ndrojenik sersemlemis miyokard olarak bilinen pulmoner 6demine

neden olan sempatik desarj1 tetikleyebilir (27).

2.6.2 Hiperglisemi

aSAK'll hastalarda stres yanit1 olarak kortizol salinimi ve sempatik desarj
nedeniyle epinefrin salinimi sonucu hiperglisemi gézlemlenebilir (52). Hiperglisemi,
artan mortalite ve morbidite, uzamig yogun bakim {initesi kalis1 ve artan
komplikasyonlarla iligkilidir (53). Bu nedenle, aSAK'lh hastalarda serum glikoz
seviyelerinin yakindan izlenmesi Sinif 1 Oneri olarak tavsiye edilir (34). Diisiik HH
skoru, ileri yas ve diyabet mellitus (DM) gibi faktorlerin aSAK hastalarinda
hiperglisemi riskini artirdigi bulunmustur (53). Hedef glukoz degeri iizerinde fikir
birligi olmasa da, glukoz seviyelerinin 60-180 mg/dL arasinda tutulmasi

onerilmektedir (34).

2.6.3 Ates

aSAK’l1 hastalarda, pnomoni gibi enfeksiyonlar sonucu veya merkezi ates
olarak ates goriilebilir (54). Ates, potansiyel geg iyilesme ve kotii sonuglarla iliskilidir
(55). Atesin antipiretiklerle tedavi edilmesi klinik sonucu iyilestirebilirken, terapotik

sicaklik yonetiminin faydalar1 gosterilmemistir (34).

2.6.4 Vendz Tromboembolizm

aSAK'l1 hastalarda, vendz tromboembolizm (VTE) vakalar1 yaklasik %4-24
arasinda goriilmektedir (1). 2013 yilinda yapilan retrospektif bir ¢aligmada, ileri yas,
erkek cinsiyet, koagiilopati, diisiik Hunt ve Hess skoru, elektrolit dengesizlikleri ve
obezite gibi faktorlerin VTE riskini artirdigi bulunmustur (56). aSAK’l1 hastalarda
VTE'yi 6nlemek i¢in diisiik doz heparin veya diisiik molekiiler agirliklt heparin
kullanilmalidir (1). Sadece anti-embolizm ¢oraplar1 VTE'yi 6nlemede etkili degildir
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(34). 2020 yilinda yayinlanan bir meta-analiz, heparin olmayan grupla heparin grubu
karsilastirilmis ve heparin grubunda anlamli bir hematom geniglemesi bulunmamistir

(57).

2.6.5 Hiponatremi

aSAK hastalarmin yaklagik %30-50'sinde hiponatremi gorulir (58). SAK
hastalarinda hiponatremi, serebral tuz kayb1 ve uygunsuz antidiiiretik hormon salinimi
sendromu (SIADH) nedeniyle meydana gelebilir. Serebral tuz kaybi, intrakraniyal
olaylardan kaynaklanan natriiirez nedeniyle hiponatremi, hipovolemi ve artmis idrar
sodyum konsantrasyonu ile karakterizedir (59). Ote yandan, SIADH, su retansiyonu,
diliisyonal hiponatremi, 6volemik durum ve serumda artmis antidiliretik hormon
seviyeleri nedeniyle azalmis plazma ozmolalitesi ile karakterizedir (4). Hiponatremi
ve azalmig intravaskiiler hacim, serebral vazospazm ve gecikmis serebral iskemiyi
(DCI) tetikleme potansiyeli nedeniyle kotii sonuglarla iliskilendirilmistir (60). Bu
nedenle, aSAK hastalarinda intravaskiiler hacim azalmasidan kaginilmasi 6nemlidir.
Fludrokortizon, idrar sodyum atilimmi ve su kaybini1 azaltarak plazma hacim

azalmasini en aza indirmek i¢in kullanilabilir (61)

2.6.6 Serebral Vazospazm ve DCI

Serebral vazospazm, aSAK hastalarinin yaklasik %30'unda meydana gelir ve
DCl'ye yol agabilir (62). DCI, aSAK hastasinda agiklanamayan bir fokal norolojik
defisit veya hemorajiden sonraki 4 ila 14 giin arasinda GKS’de en az 2 puanlik bir
diisiis yasandiginda disiiniilmelidir (63). Bu nedenle, sik noérolojik muayeneler
gereklidir. Tan1 i¢in BTA, BT perflizyon ve transkraniyal Doppler Ultrason gibi tanisal
araglar kullanilabilir (1). Tedavi rejimine erken baslanan nimodipin (60 mg, agizdan,
her 4 saatte bir) DCI'yi 6nlemeye yardime1 olur ve genel prognozu iyilestirir (64). Bu
hastalarda yeterli intravaskiler hacmi korumak o6nemlidir (60). Semptomatik

vazospazm olan hastalarda daha yiiksek sistolik kan basincini korumak serebral kan
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akisin1 artirabilir ve norolojik iyilesmeyi tesvik edebilir (65). Intra-arteriyel
vazodilator tedavisi ve serebral anjiyoplasti, serebral vazospazmi azaltabilir ve

DCT'nin siddetini azaltabilir (66).

2.6.7 Hidrosefali

aSAK hastalarmin %50'den fazlasinda gozlemlenen hidrosefali, artmis
mortalite ile iliskilidir (27). SAK’ta hidrosefali, hemorajiden etkilenerek BOS’u
absorbe edemeyen disfonksiyonel araknoid grantlasyonlar nedeniyle meydana gelir
(31). Sonug olarak, artan intrakraniyal basing serebral perfiizyon basincini azaltir, bu
da serebral iskemiyi ve ndrolojik bozulmay1 sonuglandirir (67). Ilk yaklasim, basin 30-
45 derece yiikseltilmesi ve PaCO2'nin 35 mm Hg'de tutulmasini igerir (4). 20%
mannitol kullanilarak yapilan hiperosmolar tedavi, BOS boyunca bir ozmotik gradient
olusturarak intrakraniyal basinci gegici olarak azaltabilir. 3% hipertonik salin,
mannitol kadar intrakraniyal basinci azaltmada etkili olmasina ragmen, sodyum ve
hacim agimina neden olabilir. Bu nedenle, yakindan izleme ile uygulanmalidir (68).
Deksametazon, enfeksiyona yatkinlik artigi, gastrointestinal kanama, yiiksek kan
sekeri seviyeleri gibi olumsuz etkiler nedeniyle ve faydalarmin kanitlanmamis olmasi
nedeniyle hidrosefali hastalarinda 6nerilmez (69). Mortalite oranlarini azaltmak igin,
ekstra ventrikiiler drenaj veya lomber drenaj gibi BOS bosaltma prosediirlerinin hizla

uygulanmasi gereklidir (1).

2.6.8 Nobet

aSAK hastalarinda, yaklasik %7 oraninda nobet bildirilmistir (70). Bir aSAK

hastasinda nobet meydana geldiginde veya biling diizeyinde bozulma ve
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elektroensefalografide nobet aktivitesi tespit edildiginde, ndbetlerin uzamasimni, beyin
hasarini ve mortaliteyi azaltmak icin antikonviilsan ilaglar kullanilmalidir (34). Orta
serebral arter anevrizma ripturiunde, yuksek dereceli SAK, intrakraniyal hemoraji,
hidrosefali veya kortikal enfarktiis gibi nobete yatkinligi olan hastalarda profilaktik
antikonviilsan kullanimi Onerilir. Ancak, rutin profilaktik antikonviilsan kullanimi
onemli faydalar gostermemistir (1). Calismalar, fenitoinin yiiksek mortalite ve
morbidite ile iliskili oldugunu ve kullanilmamasi gerektigini gostermistir. Daha diigiik
yan etki profiline sahip olan levetirasetam (1000-1500 mg yukleme dozu, 500-1000
mg idame dozu) tercih edilebilir bir alternatiftir.

GEREC VE YONTEM

ARASTIRMANIN YERI, ZAMANI, TURU
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Calismamiz T.C. Saglik Bakanligi Ankara Etlik Sehir Hastanesi Acil Tip
Departmani’na etik kurul onayin1 takiben 1 yil iginde (20 Aralik 2023 ile 20 Kasim
2024 tarihleri arasinda) acil serviste yapilan tetkikler sonrasi anevrizmal subaraknoid
kanama tanis1 alan ve dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalar ile prospektif olarak
gerceklestirildi. Calismamiza baslamadan 6nce Ankara Etlik Sehir Hastanesi Egitim
Planlama Kurulu’ndan tez konu onay1 (EK1) ve Ankara Etlik Sehir Hastanesi 1 No’lu
Klinik Arastirma Etik Kurulu tarafindan 20 Aralik 2023 tarihinde etik kurul onay1
AESH-EKI-2023-307 numarasi ile alinmistir (EK-2).

Ankara FEtlik Sehir Hastanesi 2022 yilinda hizmete agilan, genis hizmet
kapasitesi ve multidisipliner yaklasimi ile ulusal ve uluslararasi diizeyde saglik hizmeti
sunan oncii bir egitim ve arastirma hastanesidir. Hastane biinyesinde hizmet sunan 24
farkl1 brans, yilda 5 milyon {iizerinde hasta kabul etmektedir. Calismamizin
gerceklesecegi Ankara Etlik Sehir Hastanesi Acil Tip Departmani ise bu biiyiik saglik
kompleksinin en 6nemli parcasini olusturmaktadir. 2 kirmizi alan, 4 sar1 alan, 4 sar1
poliklinik, 4 yesil poliklinik ve 2 mavi poliklinik ile giinde ortalama 2500 hastaya
hizmet veren acil servisimiz Ankara’nmn en ¢ok hasta basvurusunun yapildig: acil

servistir.

ARASTIRMA EVRENI VE ORNEKLEMI

G-Power 3.1 programu ile 6rneklem biytikligii %95 gii¢ ve 0.05 tip 1 hata ile
hastanede eksitus olan anevrizmal subaraknoid kanamali hastalar i¢in 49, yasayan
anevrizmal subaraknoid kanamali hastalar i¢in 49 olmak iizere toplam 98 hasta olarak
hesaplanmistir. 20 Aralik 2023- 20 Kasim 2024 tarihleri arasinda Ankara Etlik Sehir
hastanesine bas agrisi, senkop, ndbet, bulanti-kusma, bilin¢ bulaniklig1 vb sikayetler
ile bagvurup yapilan tetkikler sonrasi anevrizmal subaraknoid kanama tanis1 alan ve
dahil edilme kriterlerini karsilayan 92 hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalarin dahil

edilme ve hari¢ edilme kriterleri asagida belirtilmistir:
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Dahil Edilme Kriterleri:

Etik kurul onay tarihi olan 20 Aralik 2023 itibaren bir y1l icinde Ankara Etlik
Sehir Hastanesi Acil Tip Departmanina bas agrisi, biling bulanikligi, ndbet,
bulanti-kusma, senkop, konusma bozuklugu, ataksi, kas giici kaybi1 vb
sikayetler ile basvurup yapilan kontrastsiz bilgisayarli beyin tomografinin
SAK ile uyumlu oldugu yada yapilan lomber ponksiyonda ksantokromi
gorilen hastalar,

BT angiyografi yada DSA’da anevrizma saptanmasi

18 yas ve iistii hastalar

Bilinci aciksa kendisi, degilse yasal vasisi tarafindan yazili onam alinmasi

Dahil Edilmeme Kriterleri:

18 yasindan kii¢iik hastalar

Travma sonrasi ¢ekilen beyin tomografisinde SAK saptanmasi

BT Anjiyografi ve/veya DSA’da spontan SAK nedeni olarak anevrizma
saptanmamasi

Ehler Danlos Sendromu, Marfan Sendromu, Polikistik Bobrek Hastalig1 gibi
anevrizmaya yatkinlik saglayan genetik hastaliklarmin olmasi

Semptomlari baslamasindan itibaren 3 giin i¢inde hastaneye basvurmama
Radyolojik goriintiilemelerin herhangi bir nedenle eksik olmasi

Hastanin ya da yakininin ¢alismaya katilim i¢in onam vermemesi

ARASTIRMA PLANI

Calismamizin etik kurul onay tarihi olan 20 Aralik 2023 tarihinden itibaren

calismamizin bitirildigi 20 Kasim 2024 tarihine kadar Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Acil Tip Departmanma bas agrisi, biling bulanikligi, nobet, bulanti-kusma, senkop,

konusma bozuklugu, kas giicii kayb1 vb sikayetler ile bagvurup ¢aligmaya dahil edilme

kriterlerini karsilayan anevrizmal subaraknoid kanamali hastalar c¢alismaya dahil

edilmistir.
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Dahil edilen hastalarin 6ncelikle demografik 6zelliklerinden yas ve cinsiyeti,
vital parametrelerinden tansiyon, nabiz, oksijen saturasyonu, kan glukoz diizeyi kayit
altina alinmigstir. Hastalarin hastaneye basvuru sikayeti ve gelis GKS’leri yazild.
Ozgegmisinde bilinen hastaliklar1 ve kullandig: ilaglar1 sorgulanip kayit altma alinda.
Fizik muayenede hastalarm mental durumlari, norolojik muayenelerinde fokal
norolojik defisit varligi, motor-duyu muayeneleri, meningismus bulgulari, beyin sap1
refleksleri, solunum paternleri kaydedilmistir. Hastalardan rutin istenen kan
tetkiklerinden hemogram (#WBC, #HGB, #PLT, #NEU, #LY), biyokimya (ire,
kreatinin, sodyum, potasyum, albumin, total kolesterol, LDL, HDL), akut faz
reaktanlar1 (sedimentasyon, CRP, prokalsitonin) ve koagiilasyon parametreleri (aPTT,
INR) kaydedilmistir. Hastalarin sikayetine yonelik primer hekimince yapilan
kontrastsiz bilgisayarli tomografide saptanan subaraknoid kanamanin kalmnligi,
intraventrikiiler kanama yada piht1 varligi, kag araknoid sisternay1 doldurdugu kayit
altina alinmigtir. Anevrizmalarin yeri ve biiylikligli kaydedilmistir. UCAS ¢aligsmasina
gore intrakranial anevrizmalar, anevrizmanin en genis ¢apmna gore siiflandirilmistir:
kicik <5 mm, orta :5 mm-10 mm, blyik :10 mm-25 mm ve dev >25 mm. Sonrasinda
hastalarin klinik, radyolojik ve kombine skorlamalar1 acil tip doktoru ve uzman
radyolog tarafindan hesaplanmistir. Bunlar klinik skorlama sistemlerinden GKS’ye
dayal1 SAK skoru, HH, WFNS, Yasargil ve FOUR skorlar1; radyolojik skorlama
sistemlerinden Fisher, modifiye Fisher, Claassen, BNI, skorlari; kombine skorlama
sistemlerinden VASOGRADE, HAIR ve SAH skorlaridir. Hastalar yine primer
hekimince Ankara Etlik Sehir Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi’ne konsiilte edilip
takip ve tedavi i¢in servis yada yogun bakima yatirildi. Hastalarm dosyasindan
anevrizmal SAK i¢in takip, cerrahi, endovaskiiler tedaviden hangisini aldig1; yattig1
stire boyunca SAK komplikasyonu (kardiyak komplikayonlar, hiperglisemi, ates,
VTE, hiponatremi, vazospazm, hidrosefali, nobet) olup olmadigi kaydedildi. Kardiyak
komplikasyonlar iginde QT uzamasi, T dalga degisiklikleri, malign aritmi, yeni gelisen
atriyal fibrilasyon vardir. SAK komplikasyonu olarak hiperglisemi, herhangi bir
zamanda bakilan kan glukoz diizeyinin >180 mg/dL olmasi olarak kabul edilmistir.
Ates, timpanik Olciilen viicut sicakliginin herhangi bir zamanda 37.5 C’den yliksek
olmasidir. Hiponatremi ise hastanin takibi boyunca rutin alman biyokimya tetkikinde

serum sodyum diizeyinin 131 mEg/L altinda olmasi olarak kabul edilmistir.
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Vazospazm, norolojik kdtiilesme veya biling seviyesinde azalma nedeniyle ¢ekilen
BTA yada DSA’da goriilen arteriyel daralma olarak tanimlandi. Hidrosefali, BOS un
ventrikiillerde birikmesi sonucu ndrolojik deteriorasyon olarak tanimlanmis ve
ventrikiiler genisleme BT ya da manyetik rezonans goriintiileme ile tespit edilmistir.
Son olarak hastalarin servis ve/veya yogun bakimda yatis glin sayilar1 ve hastane ici

mortaliteleri olgu formuna kaydedildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS 26.0 (Statistics for Social Sciences Version 26)
programi kullanilarak yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler; kategorik
degiskenler i¢in say1 (n) ve ylizde (%), sayisal degiskenler icin normal dagilima uyan
parametreler ortalama ve standart sapma degerleri ile normal dagilima uymayan
parametreler ise median (min,max) olarak verildi. Normal dagilim gosteren siirekli
veriler i¢in bagimsiz 6rneklemler T-testi, normal dagilim géstermeyen veriler i¢in ise
Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik verilerin analizinde ise ki-kare yada
Fisher Exact Testi uygulanmistir. Oliim ve SAK komplikasyonlarin1 dngdren risk
faktorlerini belirlemek amaciyla, univariate ve multivariate lojistik regresyon
analizleri gerceklestirilmistir. Multivariate analize dahil edilen risk faktorlerini
belirlemek amaciyla VIF degeri kullanilmistir. Skorlarin birbirleriyle korelasyonlar1
Spearman korelasyon analiziyle saptanmistir. Korelasyon katsayisi 1 ise miikemmel
korelasyon, 0.8-1 ise ¢ok gucli korelasyon, 0.6-0.8 ise gicli korelasyon, 0.4-0.6 orta
derecede korelasyonu, 0.2-0.4 ise zayif iliski, <0.2 ise ¢ok zayif iliskiyi
gostermektedir. Skorlama sistemlerinin SAK komplikasyonlar1 ve mortalite agisindan
tanisal performansi, ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) ile degerlendirilmis;
optimum cut-off degerleri ise Youden indeksi kullanilarak belirlenmistir. AUC, 0.90—
1.0 mitkemmel ayirt edici; 0.80-0.90 cok iyi; 0.70-0.80 iyi; 0.60-0.70 orta; 0.50-0.60
kotii, 0.50 rastgele tahmin olarak kabul edilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

sonrasi SAK

Acil serviste yapilan tetkikler

hasta galigmaya dahil edilmek
icin degerlendirildi.

saptanan 251

A

y

107 anevrizmal SAK hastasi
saptandi.

v

Dahil edilmeyen hastalar (n=144)

- Travmatik SAK (n=83)

- AVF (n=20)

- karotikokavernoz fistiil (n=2)

- perimezensefalik SAK (n=21)

- vaskiilit (n=1)

- diger nonanevrizmatik SAK nedenleri (n=17)

Dahil edilmeyen hastalar (n=15)

- ik 3 giinde bagvurmama (n=6)

- Eksik tetkik (n=5)

- Galismaya katiim onami vermeme (n=4)

A

y

Galigmaya 92 anevrizmal
SAK hastasi dahil edildi.

2

49 sag kalan hasta

N

43 eksitus olan hasta

(SAK: Subaraknoid kanama, AVF:arteriovendz fistil)

Sekil 3. Calisma akis diyagrama.

Calisma siiresi

boyu

degerlendirilmistir. Travmatik SAK, perimezensefalik SAK ve diger nonanevrizmal
SAK nedenleri diglandiktan sonra 107 aSAK hastasi belirlenmistir. 4 tanesi onam
vermedigi i¢in, 6 tanesi semptom baslangicindan 3 giin i¢inde bagvurmadig: i¢in, 5
tanesinin radyolojik tetkikleri eksik oldugu i¢in caligmadan ¢ikarildiginda, biitiin dahil
edilme kriterlerini karsilayan 92 aSAK hasta caligmamiza dahil edilmistir. Bu

nca acil

serviste SAK tanisi

alan 251

hastalarin 49°u sag kalirken, 43’1 eksitus olarak kaydedilmistir (Sekil 3).
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Calismaya dahil edilen 92 anevrizmal SAK hastasinin acil servise
basvurularindaki en sik sikayet bas agrisiydi (%77,2). Bunu, biling bulaniklig1 (%38),
bulanti-kusma (%36,95) ve senkop (%21,7) takip etti. Daha nadir olarak konusma
bozuklugu (%14,1), kas giicii kayb1 (%13), bas donmesi (%6,5) ve nobet (%6,5)
gozlendi. Hastalarin 22’si (%23.9) ise sadece bas agris1 sikayetiyle bagvurmustur
(Tablo 6, Sekil 4).

Tablo 6. aSAK hastalarinin acil servise bagvuru sikayetlerinin dagilima.

Acil servise bagvuru sikayetleri Hasta sayisi n (%)
Bag agrist 71 (77.2)
Bulanti- kusma 34 (36.95)
Bas donmesi 6 (6.5)
Senkop 20 (21.7)
Biling bulaniklig 35 (38)
Konusma Bozuklugu 13 (14,1)
Kas giicii kayb1 12 (13)
Nobet 6 (6,5)
80 |
60
g 40
§
20
° Basagnsi Bulant-  Bas Senkop  Biling  Konusma Kasgici  Nobet
kusma  ddénmesi bulanikhig Bozuklugu  kaybi

Basgvuru sikayetleri

Sekil 4. Hastalarin acil servise bagvurma sikayetlerinin ¢ubuk grafikte gdsterimi.
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Mortaliteyi Etkileyen Faktorlerin Belirlenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin temel 6zellikleri Tablo 7°de gdsterilmistir.
Tiim hastalarin %47.8°1 erkek olup, sag kalan hastalarin %54.5’1 ve hastane i¢inde
eksitus olan hastalarin %45.5°1 erkekti. Cinsiyetin sag kalim ile anlaml iligkisi
bulunmamuistir (p=0.813). Sag kalan ve eksitus olan hastalarin yas ortalamasi sirastyla
52.9 ve 58.4 yil olarak saptanmistir. Bu yas farki anlamli olmamakla birlikte
(p=0.061), eksitus grubundaki hastalarin yas ortalamasi daha yiiksekti.

Basvuru sirasindaki GKS ortanca degerleri, sag kalan hastalar i¢in 15, eksitus
olanlar i¢in ise 10 olarak belirlenmistir. Acil servise basvuru aninda GKS’s1 diisiik
olan hastalarda anlamli olarak daha fazla eksitus gézlemlenmistir (p<0.001). Ayrica,
oksijen saturasyonu ortancasi sag kalan hastalarda %96 eksitus olan hastalarda ise %89
olarak Olciilmiistiir. Oksijen saturasyonu ile sag kalim arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.001). Sag kalan hastalarda ortanca nabiz 76
atim/dakika, eksitus olan hastalarda 82 atim/dakika olarak kaydedilmistir. Bu fark
anlamli olmamakla birlikte, eksitus grubundaki hastalarda nabiz hizinin daha yiiksek

oldugu gozlemlenmistir (p=0.060).

Komorbiditeler agisindan HT, DM ve SVO oranlari ile sagkalim arasinda
anlaml fark gézlenmemistir (HT: p=0.176, DM: p=0.289, SVO: p=0.203). KAH ise
eksitus olan hastalarda anlamli bir sekilde daha yiiksek bulunmustur (p=0.003).

flagc kullanimma bakildiginda, antikoagiilan kullanim oran1 sag kalan
hastalarda %2.04, eksitus olan hastalarda ise %14.3 olarak belirlenmistir.
Antikoagiilan kullanimi anlamli olarak eksitus olan hastalarda daha fazla oranda
goriilmiistiir (p=0.046). Antiplatelet ve antihipertansif ila¢ kullanimi ile sagkalim
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.075 ve p=0.514).

Tablo 7. aSAK hastalarinin temel 6zellikleri.

Tum aSAK olan hastalar Sag kalan hastalar Hastane icinde eksitus p degeri
(n=92) (n=49) olan hastalar (n=43)
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Demografik Ozellikler:

Erkek (say1, %) 44 (47.8) 24(54.5) 20 (45.5) 0.813

Yas (yil) 53.5 (31, 89) 52.9+13.8 58.4+13.8 0.061

Basvurudaki degerler:

GKS 14 (3, 15) 15 (8,15) 10 (3,15) <0.001
SKB (mm Hg) 129 (50, 240) 129 (80,210) 126,75+45.4 0.404
DKB (mm Hg) 72 (30, 125) 75.5+12.8 71.4422.9 0.355

0, Saturasyonu (%) 94.5 (75, 100) 96 (77, 99) 89 (75,100) <0.001

Nabiz (atim/dk) 78 (40, 170) 76 (42, 170) 82 (40,150) 0.060

Komorbiditeler (say1, %) :

HT 33(35.9) 15 (30.6) 18 (42.9) 0.176
DM 9(9.7) 3(6.1) 6(14.3) 0.289
KAH 7(7.6) 0 7(16.7) 0.003
SVO 2(2.2) 0 2(4.8) 0.203

Kullamlan ilaglar (say1, %) :

Antikoagiilan 7(7.6) 1(2.04) 6(14.3) 0.046
Antiplatelet 13 (14.1) 4(8.2) 9(21.4) 0.075
Antihipertansif 25(27.2) 12 (24.5) 13 (30.9) 0514

(aSAK: Anevrizmal subaraknoid kanama, GKS: Glasgow Koma Skalasi, SKB: Sistolik kan basinci,
DKB: Diyastolik kan basinci, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter
Hastaligi, SVO: Serebrovaskiiler olay)

Calismaya dahil edilen aSAK hastalarinin acil servise bagvurudaki laboratuar
degerleri Tablo 8’de gosterilmistir. Yatakbasi glukoz (p=0.017) ve prokalsitonin
(p=0.001) degerleri ile sagkalim arasinda anlaml fark gézlemlenmistir. Eksitus olan
hastalarda glukoz ve prokalsitonin diizeylerinin daha yiiksek oldugu saptanmustir.
Diger laboratuvar parametreleri acisindan istatistiksel olarak anlamhi fark

gbézlemlenmemistir.

Tablo 8. aSAK hastalarinin basvurudaki laboratuar degerleri.

Tum aSAK olan hastalar Sag kalan hastalar Hastane icinde p degeri
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(n=92) (n=49) eksitus olan hastalar
(n=43)

WBC (x10%/uL) 12.6 (5.88, 27.61) 12.3 (6.5, 22.5) 14.2+4.9 0.136
Hemoglobin (g/dL) 13.4+2.02 13.7+2.1 13+1.9 0.110
Platelet (x10%/pL) 252+62 254.5+61.3 242 (165, 476) 0.531
Notrofil (x103/uL) 10.34 (2.93, 23.16) 9.84 (4.76, 21.24) 11.85+4.71 0.136
Lenfosit (x10%/pL) 1.16 (0.23, 6.2) 1.18(0.38, 6.2) 1.12(0.23, 4.84) 0.781

Ure (mg/dL) 27.55 (13.8, 102.3) 27.2 (13.9, 85.6) 27.8(13.8,102.3) 0.472
Kreatinin (mg/dL) 0.76 (0.4, 2.75) 0.75 (0.4, 1.37) 0.77 (0.4, 2.75) 0.536
Sodyum (mmol/L) 139 (126, 147) 139 (126,147) 139.1+3.4 0.459

Glukoz (mg/dL) 134 (84, 324) 130 (90,247) 142 (84, 324) 0.017

Total kolesterol 159.8+44.8 164.4+37.1 142 (84, 298) 0.185

(mg/dL)

LDL (mg/dL) 82 (20, 213) 97.2+35.2 72 (20,213) 0.107

HDL (mg/dL) 43.4+15.9 46.8+13.1 40.1£17.6 0.148

Prokalsitonin 0.1(0.02, 4.71) 0.07 (0.02, 1.89) 0.14 (0.03, 4.71) 0.001

(ng/mL)

CRP (mg/L) 7.83(0.14, 221.76) 8.64 (0.14, 160.5) 7.4(0.9, 221.76) 0.524

Sedimantasyon 10 (2,59) 9 (2,59) 13.3+9.1 0.367

(mm/saat)
aPTT (sn) 26.5(19.1, 100) 26.3(19.1, 100) 27.8(20.1, 70.2) 0.080
INR 1.02 (0.88, 5.71) 1.01(0.88, 5.71) 1.05 (0.9, 3.64) 0.061

(WBC: White blood cell, LDL.: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein, CRP: C
reaktif protein, aPTT: activated partial thromboplastin time, INR: International Normalized Ratio)

Calismaya dahil edilen aSAK hastalarinin anevrizma 6zellikleri Tablo 9°’da

gosterilmistir. Anevrizmalarin biiyiik ¢ogunlugu ACOM boélgesinde (%38) yer
almakta, bunu sirasiyla MCA (%22.8) ve Anterior Cerebral Arter (ACA) (%8.7) takip
etmektedir. Daha az siklikla ICA, PCOM, PICA (Posterior Inferior Cerebellar Arter)

ve SCA (Superior Cerebellar Artery) bolgelerinde anevrizmalar gdzlemlenmistir.

Ayrica, %12 hastada ¢oklu anevrizma saptanmistir. Anevrizma biytliklikleri

incelendiginde, en yiiksek oran orta boy anevrizmalara (%46.7) ait olup, bunu kiglik

anevrizmalar (%41.3) takip etmistir. Biiylik anevrizmalar ise %12 oraniyla daha diisiik

bir siklikta goézlemlenmistir. Dev anevrizmalara hi¢ rastlanmamistir. Anevrizma
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yerleri (Sekil 5) ve biiylkliikleri agisindan yapilan karsilastirmalarda sag kalan ve

eksitus olan hastalar arasinda anlamli fark gézlemlenmemistir.

Tablo 9. Anevrizma 6zellikleri.

Tum aSAK olan Sag kalan hastalar Hastane iginde eksitus p degeri
hastalar (n=92) (n=49) olan hastalar (n=43)
Anevrizma yeri (say1, %)
ICA 5 (5.4) 2(4.2) 3(7) 0.662
ACA 8(8.7) 4(8.2) 4(9.3) 1.000
MCA 21 (22.8) 8(16.3) 13 (30.2) 0.113
ACOM 35 (38) 21 (43) 14 (32.6) 0.310
PCOM 5 (5.4) 4(8.2) 1(2.3) 0.367
PICA 4 (4.3) 2(4.1) 2(47) 1.000
SCA 3(3.3) 2(4.0) 1(2.3) 1.000
Goklu 11 (12) 6 (12) 5(11.6) 0.927
Anevrizma biiyiikliigii (say1, %)
kiigiik 38 (41.3) 21 (42.9) 17 (39.5) 0.747
orta 43 (46.7) 25 (51) 18 (41.9) 0.380
buyiik 11 (12) 3(6.1) 8 (18.6) 0.066
dev 0

(aSAK: Anevrizmal subaraknoid kanama, ICA: Internal carotid artery, ACA: Anterior cerebral artery,
MCA: Middle cerebral artery, ACOM: Anterior communicating artery, PCOM: Posterior
communicating artery, PICA: Posterior inferior cerebellar artery, SCA: Superior cerebellar artery)

27



40 B Tim hastalar
Sag kalan hastalar

Eksitus olan hastalar

30

llJ 11¢l

ACOM PCOM PICA SCA Coklu
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Anevrizma Yeri

Sekil 5. Anevrizma yerlerine gore tiim hastalar, sag kalan hastalar ve hastane i¢i
eksitus olan hastalarin karsilagtirilmasi.

(ICA: Internal carotid artery, ACA: Anterior cerebral artery, MCA: Middle cerebral artery, ACOM:
Anterior communicating artery, PCOM: Posterior communicating artery, PICA: Posterior inferior
cerebellar artery, SCA: Superior cerebellar artery)

Tablo 10°da, hastalarin komplikasyonlari, tedavi yontemleri ve hastanede yatis
giin sayilar1 ile ilgili veriler sunulmustur. aSAK hastalarinda en sik goriilen
komplikasyonlar hidrosefali (%56.5), ates (%29.3) ve vazospazm (%19.6) olmustur.
Bunlari, hiperglisemi (%15.2), kardiyak komplikasyonlar (%10.9), hiponatremi
(%10.9) ve nobet (%5.4) izlemistir. Vendz tromboembolizm (VTE) vakasina
rastlanmamistir (Sekil 6). Nobet, hidrosefali kardiyak komplikasyonlar, ates ve
hiperglisemi goriilme orani, hastane iginde eksitus olan hastalarda daha yuksek
bulunmustur (sirasiyla p=0.020, p<0.001, p=0.005, p<0.001, p=0.002). Vazospazm ve

hiponatremi agisindan ise anlamli bir fark gozlenmemistir (p>0.05).

Tedavi yontemleri agisindan, cerrahi (%52.2) ve endovaskiiler tedavi (%42.4)
oranlar1 her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gdstermemistir
(p=0.548 ve p=0.923). Konservatif tedavi 5 hastada uygulanmis olup bu hastalardan
4’1 inoperabl kabul edildigi i¢in, 1’1 hafif kanamasi olup stabilize olan ve klinik olarak

minimal semptomu olan hastaya onam ile izlem karar1 uygulanmistir (p=0.644).
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Tablo 10. aSAK komplikasyonlari, tedavi ve yatis giin sayilarinin karsilastiriimasi.

Tum aSAK olan hastalar Sag kalan hastalar Hastane iginde eksitus p degeri
(n=92) (n=49) olan hastalar (n=43)

aSAK Komplikasyonlar (say1,%)

Nobet 5(5.4) 0 5(11.9) 0.020
Hidrosefali 52 (56.5) 17 (34.7) 35 (83.3) <0.001
Vazospazm 18 (19.6) 8(16.3) 10 (23.8) 0.403
Hiponatremi 10 (10.9) 5(10.2) 5(11.9) 0.828
VTE 0 - - -
Ates 27 (29.3) 6(12.2) 21 (50) <0.001
Hiperglisemi 14 (15.2) 2(4.08) 12 (28.6) 0.002
Kardiyak 10 (10.9) 1(2.04) 9(21.4) 0.005
komplikasyonlar

Tedavi (say1, %)

Cerrahi 48 (52.2) 27 (55.1) 21 (50) 0.548
Endovaskiler 39 (42.4) 21 (42.9) 18 (42.9) 0.923
Konservatif 5(5.4) - - -

Hastanede yatis giin sayisi

Servis 2(0,22) 4(1,22) 0(0,14) <0.001
YBU 9(1,83) 7 (1,68) 12 (2,83) 0.038
Toplam 12 (2,83) 12 (4,73) 12 (2,83) 0.644

(aSAK: Anevrizmal subaraknoid kanama, VTE: Vendz tromboemboli, YBU: Yogun bakim iinitesi)
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Hasta sayisi

aSAK Komplikasyonlari

Sekil 6. aSAK komplikasyonlarinin sag kalan hastalar ve hastane i¢i eksitus olan
hastalarda karsilastirilmasi.

Klinik, radyolojik ve kombine skorlama sistemleri ile mortalite arasindaki
iligki Tablo 11°de gosterilmistir. Klinik skorlama sistemleri arasinda, GKSS, HH,
WEFNS ve Yasargil skorlama sistemlerinin yliksek degerleri; FOUR skorunun diisiik
degerleri mortalite ile istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermistir (p<0.001).
Radyolojik skorlama sistemlerinden yalnizca mFisher ve Hijdra Sum mortalite ile
anlaml bir iligki sergilemistir (p=0.010, p=0.002), ancak Fisher, Claassen ve BNI
skorlama sistemlerinin mortalite ile anlamli bir fark olusturmadigi bulunmustur
(p=0.422, p=0.188, p=0.267). Kombine skorlama sistemlerinden VASOGRADE,
SAH ve HAIR skorlama sistemlerinin yiiksek degerleri de mortalite ile anlamli bir

ilisk1 gostermistir (p<<0.001, p=0.002).
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Tablo 11. aSAK Skorlamalarinin sag kalan ve eksitus olan hastalarda
karsilastirilmasi.

Tim aSAK Sag kalan Hastane icinde | p degeri
olan hastalar | hastalar (n=49) eksitus olan
(n=92) hastalar (n=43)

Klinik Skorlama Sistemleri

GKSS 2(1,5) 1(1,3) 3(1,5) <0.001
HH 2(1,5) 2(1,4) 3(1,5) <0.001
WFENS 2(1,5) 1(1.4) 4(1,5) <0.001
Yasargil 4(1,8) 3(1,7) 6 (1,8) <0.001
FOUR 16 (0,16) 16 (6,16) 9 (0, 16) <0.001

Radyolojik Skorlama Sistemleri

Fisher 2(1,4) 2(1,4) 2(2,4) 0.422
mFisher 3(2,5) 2(2,4) 3(2,5) 0.010
Claassen 3(2,5) 3(2,4) 3(2,5) 0.188

BNI 3(2,5) 3(2,5) 3(2,5) 0.267
Hijdra sum 16 (10,28) 15 (10,22) 18 (11,28) 0.002

Kombine Skorlama Sistemleri

VASOGRADE 2 (1,3) 2 (1,3) 3(1,3) <0.001
SAH 1(0,8) 1(0,5) 3(0,8) <0.001
HAIR 0(0,5) 0(0,1) 0(0,5) <0.001

(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of
Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness, mFisher: Modified Fisher Skoru,
BNI: Barrow Neurological Institute Skoru, SAH: Subaraknoid Hemoraji Skoru)

aSAK kullanilan skorlarin korelasyon matriksi Tablo 12’de gdsterilmistir.
GKSS ve HH, WFNS, Yasargil arasinda ¢ok giiclii pozitif iligki bulunmaktayken
(r=0.898, r=0.985, r=896); FOUR ile arasinda ¢ok gii¢lii ve negatif bir iligki (r= -908)

gozlemlenmigstir (p<0.05). Fisher ve mFisher arasinda giiclii ve pozitif yonde anlaml1
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iliski saptanmustir (r=0.631 p<0.05). VASOGRADE ve klinik skorlamalar olan GKSS,
HH, WFENS ve Yasargil arasinda gii¢lii ve pozitif yonde (sirasiyla r=0.690, r=0.635,
=722, r=665); FOUR arasinda gugli ve negatif yonde (r= -742) anlaml iliski
saptanmistir (p<0.05). SAH ile GKSS, WFNS, Yasargil skoru arasinda giiglii, pozitif
yonde korelasyon varken (r=0.660, r=0.647, r=0.607), FOUR ile guclu, negatif yonde
(r=-0.742) anlamli korelasyon vardir (p<0.05). SAH ve HH ile VASOGRADE
arasinda orta diizeyde pozitif yonde (r=0.595, r=0.572 ) anlamh iliski saptanmistir
(p<0.05).
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Tablo12. aSAK Skorlamalarmin birbirleriyle olan korelasyon analizi.

r degeri GK HH WFNS Yasarg | FOU Fisher mFisher Claas BNI Hijdr VASO | SAH HAIR

SS il R sen asum GRA

DE

GKSS 1,0 ,898 985 ,896 -908 ,073 ,132 149,042 183 690 ,660 599
HH 1,0 ,893 ,929 -880 -,041 ,057 092 -067 ,194 ,635 ,595 511
WFNS 1,0 ,894 -919 074 ,146 ,169 ,041 ,190 722 ,647 ,602
Yagargil 1,0 -858 1,048 ,120 198 -,030 231 ,665 ,607 520
FOUR 1,0 -,044 -,135 -175 ,003 -231  -742 -676 -,605
Fisher 1,0 ,631 462 498 280 260 -013 421
mFisher 1,0 433 511 ,466 ,493 ,021 ,449
Claassen 1,0 ,335 461 ,163 ,089 337
BNI 1,0 412 127 -091 335
Hijdrasu 1,0 ,282 ,065 ,484
m
VASOG 10 572 567
RADE
SAH 10 436
HAIR 1,0

Koyu yazilan degerlerin P<0.05’tir. (GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru,

WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness,
mFisher: Modified Fisher Skoru, BNI: Barrow Neurological Institute Skoru, SAH: Subaraknoid

Hemoraji Skoru)

33




ROC Curve

Source of the

WENS
— Yagarall

Four
—Reference Line

0,8

o
@
I

Sensitivity

04/,

024
o, T T T T
00 02 04 0§ 08 10
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties.
ROC Curve
10
Source of the
- urve
- ~—— mFisher
il — Hidrasum
0,5 = — Reference Line
= 05 _J
£ /
] /
‘o /
c /
a
D pad
/
/
/
0,24
0g T T T T
00 02 04 06 [i}:] 10
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties
ROC Curve
10 —
—— Source of the
—— unie
— g
e ) —— VASOGRADE
= ——SAH
0 7 . HAIR
S ) ——Reference Line
>
— o
z o 7
3
£
@
= 1
@ /
R FE
02/
0g T T T T
0,0 02 04 06 0a 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

Sekil 7. Radyolojik, Klinik ve Kombine Skorlamalarm Mortaliteyi Ongérme
Performansma Ait ROC Egrileri

(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of
Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness, mFisher: Modified Fisher Skoru,
BNI: Barrow Neurological Institute Skoru, SAH: Subaraknoid Hemoraji Skoru)
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Sekil 7°de mortalite tahmini icin aSAK skorlarmin ROC egrileri gosterilmis,
Tablo 13’te ise ROC analiz sonuglar1 verilmistir. Hi¢cbir skor mortaliteyi miikemmel
ayirt edici ¢ikmamistir. Mortaliteyi en iyi dngoren skor Yasargil skorudur (AUC =
0.821, %95 CI: 0.737-0.905). Diger mortaliteyi ¢cok iyi ongoren testler VASOGRADE
ve HH skorlaridir (sirasiyla AUC = 0.807, %95 CI: 0.718-0.896, ve AUC=0.802, %95
Cl: 0.712-0.893). GKSS (AUC=0.755, 95% CI: 0.652-0.858), FOUR (AUC=0.769,
95% CI: 0.668-0.871), WFNS (AUC=0.759, 95% CI: 0.657-0.862), SAH
(AUC=0.784, 95% CI: 0.689-0.880) ve HAIR (AUC=0.710, 95% CI: 0.601-0.818)
mortaliteyi iyi derecede 6ngorirler. Fisher (AUC = 0.542, %95 CI: 0.423-0.660), BNI
(AUC = 0.562, %95 CI: 0.444-0.680) ve Claassen (AUC = 0.561, %95 CI: 0.443-
0.680) ise mortaliteyi kotii ayirt edicilige sahiptir. En yiiksek spesifiteye sahip testler
sirastyla GKSS (%94), Yaasrgil (%92) ve VASOGRADE (%90)’tir. En yiiksek
sensitiviteye sahip testler ise HH (%72) ve WENS (%61)’dir.

Tablo 13. Mortalite tahmini i¢in aSAK skorlama sistemlerinin ROC analiz sonuglars.

mortalite igin AUC (%95 ClI) Optimal Cut-off p degeri Spesifite % Sensitivite %
GKSS 0.755 (0.652-0.858) >3 <0.001 0.939 0.512
HH 0.807 (0.718-0.896) >3 <0.001 0.735 0.721
WEFNS 0.759 (0.657-0.862) >3 <0.001 0.857 0.605
Yagsargil 0.821 (0.737-0.905) >3b <0.001 0.918 0.558
FOUR 0.769 (0.668- 0.871) <14 <0.001 0.755 0.674
Fisher 0.542 (0.423-0.660) >3 0.494 0.419 0.653
mFisher 0.642 (0.529-0.755) >3 0.019 0.767 0.510
Claassen 0.561 (0.443-0.680) >4 0.311 0.898 0.209
BNI 0.562 (0.444-0.680) >4 0.309 0.673 0.465
Hijdra Sum 0.687 (0.578-0.797) >17 0.002 0.714 0.674
VASOGRADE 0.802 (0.712-0.893) red <0.001 0.899 0.581
SAH 0.784 (0.689-0.880) >2 <0.001 0.796 0.674
HAIR 0.710 (0.601-818) >1 0.001 0.776 0.581

(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of
Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness, mFisher: Modified Fisher Skoru,

BNI: Barrow Neurological Institute Skoru, SAH: Subaraknoid Hemoraji Skoru)
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Univariate analiz sonucunda, mortalite riskini etkileyen c¢esitli faktorler
degerlendirilmistir (Tablo 14,15). Yas, mortalite riskini %2.9 oraninda arttirmaktadir
(OR = 1.029, %95 CI: 0.998-1.062), ancak bu iliski istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p = 0.064). Erkek cinsiyet mortalite riskini anlamli bir sekilde
etkilememektedir (OR = 0.906, %95 CI: 0.399-2.057, p = 0.803). GKS’deki bir birim
yiikseligin mortalite riskini %30.5 oraninda azalttig1 goriilmiistiir (OR = 0.695, %95
Cl: 0.582-0.832, p < 0.001). Oksijen saturasyonundaki 1 birim artig mortalite riskini
%17 oraninda azaltmaktadir (OR = 0.830, %95 CI: 0.748-0.920, p < 0.001). MAP
mortalite riski iizerinde anlamli bir etki gostermemektedir (OR = 0.991, %95 CI:
0.972-1.011, p = 0.381). Antikoagiilan kullanimi, mortalite riskini 7.941 kat
artirmaktadir, ancak bu iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (OR = 7.941,
%95 CI: 0.913-69.09, p = 0.060). Cerrahi tedavi ise mortalite riskini artirmamaktadir
(OR =0.907, %95 CI: 0.388-2.122, p = 0.823).

Biyokimyasal gostergelerden glukoz seviyesindeki artisin mortalite riskini
%1.5 oraninda artirdig1 goriilmiistiir (OR = 1.015, %95 CI: 1.002-1.027, p = 0.019).
Notrofil/albumin oranindaki 1 birim artig ise mortalite riskini 49 kat artirmaktadir (OR

=49.62, %95 Cl: 1.282-1920, p = 0.036).

Klinik komplikasyonlardan hidrosefali mortalite riskini 8.2 kat (OR = 8.235,
%95 CI: 3.130-21.669, p < 0.001), ates 6.8 kat (OR = 6.841, %95 CI: 2.412-19.406, p
< 0.001), hiperglisemi riskini 9.1 kat (OR =9.097, %95 CI: 1.904-43.469, p = 0.006),
kardiyak komplikasyonlar 12.7 kat (OR = 12.709, %95 CI: 1.54-105.03, p = 0.018)
artirdig1 bulunmustur. Nobet, vazospazm ve hiponatreminin mortalite riski tizerinde

anlamli etkisi bulunmamistir (p>0.05).

aSAK  skorlama sistemleri agisindan  degerlendirildiginde,  klinik
skorlamalardan GKSS’deki 1 birim artis mortalite riskini 2.9 kat artirmaktadir. HH
mortalite riskini 3 kat, WFNS skoru mortalite riskini 2.2 kat, Yasargil skoru 1.9 kat
artirirken, FOUR skoru mortalite riskini %25 oraninda azaltmaktadir (p < 0.001).
Radyolojik skorlardan mFisher skorundaki 1 birim artig mortalite riskini 2.2 kat, Hydra
Sum skoru %?20.2 oraninda arttrmaktadir (p = 0.014, p=10.002 ). Fisher ve Claassen

skorlarmin mortalite riski {izerinde anlamli etkisi bulunmamistir. Kombine
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skorlamalardan VASOGRADE skoru mortalite riskini 6.2 kat, SAH 2 kat, HAIR skoru
3.1 kat artirmaktadir (p < 0.001, p <0.001, p=0.003).

Tablo 14. aSAK hastalarinda mortalite riskini etkileyen degiskenlerin univariate

degerlendirilmesi.
Odds oran1 (%95 CI) P degeri R kare
Yas 1.029 (0.998-1.062) 0.064 0.058
Erkek cinsiyet 0.906 (0.399-2.057) 0.803 0.001
GKS 0.695 (0.582-0.832) <0.001 0.336
Oksijen Saturasyonu 0.830 (0.748-0.920) <0.001 0.322
MAP 0.991 (0.972-1.011) 0.381 0.014
KAH NS 0.999 0.172
Antikoagiilan kullanimi 7.941(0.913-69.09) 0.060 0.077
Glukoz 1.015 (1.002-1.027) 0.019 0.091
Prokalsitonin 8.364 (0.768-91.11) 0.081 0.110
Notrofil/ albumin orani 49.62 (1.282- 1920) 0.036 0.068
Posterior dolasim 0.615 (0.167- 2.266) 0.465 0.008
Buyik Anevrizma 3.294 (0.755-14.369) 0.113 0.050
Coklu Anevrizma 0.943 (0.266-3.339) 0.927 0.000
Intraventrikiiler kanama 2.047 (0.822-5.099) 0.124 0.035
Hidrosefali 8.235 (3.130-21.669) <0.001 0.277
Ates 6.841 (2.412-19.406) <0.001 0.205
Hiperglisemi 9.097 (1.904- 43.469) 0.006 0.148
Nobet NS 0.999 0.110
Vazospazm 1.553 (0.551-4.379) 0.405 0.010
Hiponatremi 1.158 (0.311-4.306) 0.827 0.001
Kardiyak komplikasyon 12.709 (1.54-105.03) 0.018 0.129
Cerrahi tedavi 0.907 (0.388-2.122) 0.823 0.001

(MAP: Mean Arterial Pressure (Ortalama Arter Basinci), KAH: Koroner Arter Hastali§i, GKS:
Glaskow Koma Skoru, NS: Not Significant: Anlamli Degil)
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Tablo 15. aSAK hastalarinda mortalite riskini etkileyen skorlama sistemlerinin

univariate degerlendirilmesi.

Odds ratio (%95 CI) P value R square
GKSS 2.9 (1.747- 4.813) <0.001 0.356
HH 3.008 (1.885- 4.8) <0.001 0.391
WEFNS 2.168 (1.541- 3.05) <0.001 0.328
Yasargil 1.913 (1.462- 2.503) <0.001 0.406
FOUR 0.75 (0.653- 0.861) <0.001 0.378
Fisher 1.369 (0.648-2.893) 0.401 0.010
mFisher 2.197 (1.171-4.122) 0.014 0.094
Hydra Sum 1.202 (1.073-1.346) 0.002 0.161
Claassen 1.765 (0.795-3.920) 0.163 0.029
VASOGRADE 6.237 (2.892- 13.451) <0.001 0.389
SAH 2.027 (1.456-2.821) <0.001 0.340
HAIR 3.146 (1.476-6.706) 0.003 0.293

(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of
Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness, mFisher: Modified Fisher Skoru,

BNI: Barrow Neurological Institute Skoru, SAH: Subaraknoid Hemoraji Skoru)

GKSS, HH, WFNS, Yasargil , FOUR skorlamalar1 arasindaki korelasyon
yiiksek oldugu i¢in ¢oklu baglantililik sorunu vardir (Tablo 16) (VIF degerleri sirasiyla
31.6, 23.1, 15.5, 14.7, 26.4). Bu nedenle GKSS, HH, WFNS, FOUR skorlamalar1 ¢ok

degiskenli lojistik regresyon analizinden ¢ikarilarak yeni modelleme olusturulmustur.

Mortalite risk faktdrlerinin multivariate istatistiksel analizi Tablo 17°de
gosterilmistir. Bu risk faktorlerinin hepsinin VIF degerleri 5’ten kiigiiktiir
(hidrosefali:1.35, ates:1.2, VASOGRADE: 1.92, SAH:1.86, Yasargil skoru:2.59).
Hidrosefali (OR:5.5, %95 CI: 1.3-24, p = 0.023), ates (OR:10.7, %95 CI: 2-58, p =
0.006) ve VASOGRADE skoru (OR:6.2, %95 CI: 1.7-22.7, p = 0.006) mortalite ile
iligkili olan bagimsiz degiskenler olarak saptanmistir. Multivariate analiz sonucunda
mortalitenin en gii¢lii belirleyicileri olarak ¢ikan hidrosefali, ates ve VASOGRADE

skorunu iceren bir model olusturdugumuzda, bu modelin mortalite tahmin degeri, en
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yiikksek AUC sahip Yasargil skorunu gegerek (0.82), 0.92 ile miikemmel ayirt edici

olmustur (Tablo 18, Sekil 8).

Tablo 16. Coklu dogrusal baglantililik (multicollinearity) analiz sonucu:

Collinearity Statistics

Collinearity Statistics

(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of

Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness, mFisher: Madified Fisher Skoru,

Tolerance VIF Tolerance VIF
Saturasyon 0.391 2.556 GKSS 0.021 48.103
Glukoz 0.009 109.922 WFNS 0.064 15.647
GKS 0.580 1.724 HH 0.043 23.417
Nétrofil/albumin 0.767 1.304 Yasargil 0.067 14.848
Hidrosefali 0.446 2.243 FOUR 0.015 65.543
Ates 0.597 1.675 MFisher 0.298 3.356
Hiperglisemi 0.690 1.449 Hijdra sum 0.558 1.791
Kardiyak komp. 0.665 1.503 VASOGRADE 0.131 7.643
SAH 0.236 4.243
HAIR 0.168 5.966

BNI: Barrow Neurological Institute Skoru, SAH: Subaraknoid Hemoraji Skoru)

Tablo 17. Mortalite ile ilgili degiskenlerin multivaryant analiz sonuglar.

Odds oran1(%95 CI) P degeri
Hidrosefali 5.5 (1.3-24) 0.023
Ates 10.7 (2-58) 0.006
VASOGRADE 6.2 (1.7-22.7) 0.006
SAH 1.5(0.96-2.4) 0.073
Yasargil 0.99 (0.63-1.6) 0.975

(SAH: Subaraknoid Hemoraji Skoru)
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Tablo 18. Mortalite tahmini igin yeni olusturdugumuz modelin ROC analiz
sonuglari.

AUC %95 ClI P degeri Sensitivite Spesifite
% %

Yeni mortalite 0.92 0.86-0.97 <0.001 0.79 0.90
skorumuz

ROC Curve

Source of the
Curve
—VASOGRADE
— “agargil
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 8. Yeni olusturdugumuz skor ve aSAK skorlarmin mortaliteyi ongdrme

performansia ait ROC analizi
(HH: Hunt-Hess siniflamast)

Hidrosefali Etkileyen Faktorlerin Belirlenmesi

Calismamiza dahil edilen 92 hastanin 5’inde nobet, 18’inde vazospazm,
10’unda hiponatremi, 27’sinde ates, 14’linde hiperglisemi, 10’unda kardiyak
komplikasyon goriilmiistiir. Bu komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasint etkileyen
faktorler arasindaki farki degerlendirmek icin analiz planlanmis ancak dengesiz grup
boyutlar1 nedeniyle istatistiksel analiz uygun bulunmamistir. Bu nedenle sadece

hastalarin 52’°sinde goriilen hidrosefali i¢in analiz yapilmigtir.
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Tablo 19°da hidrosefali varligma gore skorlama sistemlerinin dagilimlar1
gosterilmektedir. Hidrosefali var olan grupta, GKSS, HH, WENS, Yasargil, FOUR ve
VASOGRADE skorlarinda anlamli farklar gozlemlenmistir (p < 0.05). Fisher,
mFisher, Claassen, BNI, Hijdra sum, SAH, ve HAIR skorlarinda ise hidrosefali olan

ve olmayan grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (p > 0.05).

Sekil 9°da hidrosefali olusumu tahmini i¢in aSAK skorlarimm ROC egrileri
gosterilmis, Tablo 20°de ise ROC analiz sonuglari, cut off degerleri ve bu degere
karsilik gelen spesifite ve sensitivite degerleri verilmistir. Hi¢bir skor hidrosefaliyi
mikemmel yada ¢ok iyi ayirt edici ¢ikmamistir. Hidrosefali olusumunu en iyi 6ngdren
skor Yasargil (AUC=0.73 %95 CI: 0.62-0.84, p<0.001) °dir. Spesifitesi %42,
sensitivitesi %98 saptanmistir. Yasargil skorundan sonra iy1 derecede dngdren skor
HH (AUC=0.72, %95 CI: 0.61-0.83) ‘dir. GKSS, WFSN ve Four skorlar1 orta derecede

hidrosefaliyi 6ngdriicii ¢ikmustir.

Tablo 19. Hidrosefali olan ve olmayan grupta aSAK skorlarinin karsilastiriimasi.

Skorlama Sistemleri p degeri
Hidrosefali
yok var
40 52
GKSS 1(15) 2(15) 0.002
HH 2(1,5) 3(1,5) <0.001
WFNS 1(1,5) 2(15) 0.002
Yasargil 3(1,8) 5(1,8) <0.001
FOUR 16 (0,16) 14 (0,16) 0.024
Fisher 2(1,3) 2(2,4) 0.705
mFisher 3(24) 3(2,5) 0.398
Claassen 3(2,4) 3(2,5) 0.732
BNI 3(2,5) 3(2.5) 0.427
Hijdra sum 16 (10,28) 17 (10,28) 0.868
VASOGRADE 2(1,3) 2(13) 0.049
SAH 1(0,7) 15 (0,8) 0.057
HAIR 0(0,5) 0(0,5) 0.22
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(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of
Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness, mFisher: Modified Fisher Skoru,
BNI: Barrow Neurological Institute Skoru, SAH: Subaraknoid Hemoraji Skoru)

Univariate analiz sonug¢larma gore, hidrosefali gelisimi ile iligkili olabilecek
degiskenler tablo 20 ve 21°de gosterilmistir. GKS’de 1 birim azalma hidrosefali riskini
%12 artirmaktadir (OR: 0.88, %95 CI: .78-0.99, p= 0.028), Atesi olan hastalarda
hidrosefali riski, ates olmayanlarin 7.14 katina ¢ikmistir (OR: 7.14, %95 CI: 2.22-
22.97, p = 0.001). Hiperglisemisi olan hastalarda hidrosefali riski olmayanlarin 5.7
katina ¢ikmustir (OR: 5.7, %95 CI: 1.2-27.16, p = 0.029).

ROC Curve

Source of the
Curve

— Four
GHSS
HH

— WFNS
ragargi

— Reference Line

Sensitivity

0.0 T T T
oo 02 04 0gE 08 1.0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

Sekil 9. aSAK Skorlamalarm Hidrosefaliyi Ongérme Performansma Ait ROC
Egrileri.

(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of

Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness)
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Tablo 20. Hidrosefali Tahmini igin aSAK skorlama sistemlerinin ROC analiz

sonuglari.
AUC (%95 CI) Optimi: Cut- Sensitivite % Spesifite % p degeri
0

GKSS 0.68 (0.57-0.79) 2 0.69 0.65 0.003

HH 0.72 (0.61-0.83) 2 0.92 0.45 <0.001

WFNS 0.67 (0.56-0.789) 2 0.69 0.65 0.004
Yasargil 0.73 (0.62-0.84) 1b 0.98 0.42 <0.001
FOUR 0.63 (0.51-0.74) 15 0.56 0.70 0.039

(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of
Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness)

Skorlamalardan GKSS (OR: 1.61, %95 CI: 1.12-2.33, p = 0.010), HH (OR:
1.89, %95 CI: 1.3-2.76, p = 0.001), WFNS (OR: 1.49, %95 CI: 1.11-2.00, p = 0.008)
ve Yasargil (OR: 1.51, %95 CI: 1.21-1.88, p < 0.001) skorlama sistemleri de
hidrosefali gelisimi ile anlaml iligkili bulunmustur. GKSS, HH, WFNS ve Yasargil
skoru bir birim arttiginda, sirasiyla hidrosefali gelisim riski %61, %89, %49 ve %51
oraninda artmaktadir. Bununla birlikte FOUR skorunun 1 birim artmasi, hidrosefali
riskini %8 azaltmaktadir (OR: 0.92, %95 CI: 0.84-0.99, p = 0.047). Diger skorlarin

hidrosefali gelisimi icin istatistiksel olarak anlamli risk olusturmamislardir.
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Tablo 21. aSAK hastalarinda hidrosefali riskini etkileyen degiskenlerin univariate

degerlendirilmesi.
Degiskenler Odds oran1 (%95 CI) P degeri R kare
Yas 1.05(0.98-1.04) 0.356 0.013
Kadin cinsiyet 0.6 (0.26-1.38) 0.228 0.021
SKB 1.01 (0.997-1.03) 0.127 0.046
DKB 1.02 (0.989-1.04) 0.231 0.028
MAP 1.01 (0.993-1.04) 0.179 0.036
GKS 0.88 (0.78-0.99) 0.028 0.079
HT 1.56 (0.64- 3.81) 0.326 0.015
DM 1.58 (0.37-6.79) 0.538 0.006
IVK 2.05(0.82-5.1) 0.733 0.002
Posterior Dolagim 0.71 (0.19-2.63) 0.613 0.004
Vazospazm 1.26 (0.44-3,62) 0.662 0.003
Ates 7.14 (2.22-22.97) 0.001 0.189
Hiponatremi 1.92 (0.46-7.94) 0.369 0.012
Hiperglisemi 5.7 (1.2-27.16) 0.029 0.090
Klipleme 0.72 (0.31-1.64) 0.432 0.009
CRP 1(0.989-1.10) 0.936 <0.001

(SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, MAP: Mean Arterial Pressure (Ortalama
Arter Basmci), GKS: Glaskow Koma Skoru, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus , IVK:
Intraventrikiiler Kanama, CRP: C-Reaktif Protein)
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Tablo 22. aSAK hastalarinda hidrosefali riskini etkileyen skorlarin univariate

degerlendirilmesi.
Degiskenler Odds oran1 (%95 CI) P degeri R kare
GKSS 1.61 (1.12-2.33) 0.010 0.109
HH 1.89 (1.3-2.76) 0.001 0.178
WENS 1.49 (1.11-2) 0.008 0.109
Yasargil 1.51 (1.21-1.88) <0.001 0.216
FOUR 0.92 (0.84-0.99) 0.047 0.062
Fisher 1.27 (0.6-2.72) 0.529 0.006
mFisher 1.4 (0.78-2.52) 0.264 0.019
Claassen 1.2 (0.55-2.59) 0.648 0.003
BNI 1.24 (0.77-2.02) 0.371 0.012
Hijdra sum 1(0.91-1.11) 0.861 <0.001
VASOGRADE 1.72 (0.99-3) 0.053 0.055
SAH 1.22 (0.97-1.54) 0.088 0.045
HAIR 1.23 (0.9-1.67) 0.201 0.026

(GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS: World Federation of
Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness, mFisher: Madified Fisher Skoru,

BNI: Barrow Neurological Institute Skoru, SAH: Subaraknoid Hemoraji Skoru)

GKSS, HH, WFNS, FOUR skorlamalar1 arasindaki korelasyon ytiksek oldugu
icin ¢oklu baglantililik sorunu vardir (Tablo 23) (VIF degerleri sirasiyla 33.9, 13.03,
12.55, 42.13). Bu nedenle GKSS, HH, WFNS, Four skorlamalar1 ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizinden ¢ikarilarak yeni modelleme olusturulmustur.

Hidrosefali risk faktorlerinin multivariate istatistiksel analizi Tablo 24’te
gosterilmistir. Multivaryant analize dahil ettigimiz degigkenlerin hepsinin VIF
degerleri 5’in altindadir (Ates:1.12, Hiperglisemi:1.1, GKS:3.2, Yasargil skoru:3.43).
Ates (OR: 4.95, %95 CI: 1.42-17.17, p=0.012) ve Yasargil skoru (OR: 1.59, %95 CI:
1.07-2.34, p = 0.021) hidrosefali ile bagimsiz olarak iliskilendirilen risk faktorleri
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olarak belirlenmistir. Multivariate analiz sonucunda hidrosefali gelisimi i¢in en giiclii
belirleyicileri olarak ¢ikan, ates ve Yasargil skorunu iceren bir model
olusturdugumuzda, bu modelin hidrosefali gelisimini tahmin degeri, en yiiksek AUC
sahip Yasargil skorunu gecerek (0.73), 0.80 ile ¢ok iyi ayirt edici olmustur (Tablo 25,
Sekil 10).

Tablo 23. Hidrosefali risk faktorleri i¢in ¢oklu dogrusal baglantililik

(multicollinearity) analiz sonucu:

Collinearity Statistics
Tolerance VIF
GKS 0.014 72.60
Hiperglisemi 0.86 1.16
Ates 0.82 1.22
GKSS 0.03 33.9
HH 0.08 13.03
Yasargil 0.12 8.57
WENS 0.08 12.55
FOUR 0.02 42.13

(GKS: Glasgow Koma Skoru, GKSS: Glaskow Koma Skoru Sistemi, HH: Hunt-Hess Skoru, WFNS:

World Federation of Neurosurgical Societies, FOUR: Full Outline of UnResponsiveness)

Tablo 24. Hidrosefali ile ilgili degiskenlerin multivaryant analiz sonuglari.

Variables Odds ratio (%95 ClI) P value
Glasgow Koma Skoru 1.09 (0.89-1.34) 0.404
Ates 4.95 (1.42-17.17) 0.012
Hiperglisemi 3.48 (0.65-18.52) 0.144
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Yasargil skoru 1.59 (1.07-2.34) 0.021

Tablo 25. Hidrosefali tahmini i¢in yeni olusturdugumuz modelin ROC analiz
sonuglari.

AUC %095 CI P degeri Sensitivite % | Spesifite %
Model 1 0.80 0.71-0.90 <0.001 0.65 0.85
ROC Curve
1.0 —
Source of the
Curve
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Diagonal segments are produced by ties.

(HH: Hunt-Hess Skoru)

Sekil 10. Yeni olusturdugumuz skor ve aSAK skorlarinin hidrosefaliyi 6ngérme
performansina ait ROC analizi
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TARTISMA

Caliymamizda aSAK hastalarinda mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktorlerin
ates, hidrosefali varligi ve VASOGRADE skoru oldugunu saptadik. Bu dogrultuda
olusturdugumuz prognostik modelimiz, aSAH hastalarinda mortalite 6ngoriisiinde
mikemmel performans sergileyerek (AUC: 0.92), erken donem risk
degerlendirmesinde 6nemli bir ara¢ oldugunu gostermistir. Modelimiz, mortalite
ongorii performanst en yiiksek olan Yasargil (AUC: 0.82), HH (AUC: 0.81),
VASOGRADE (AUC: 0.80) gibi mevcut skorlama sistemlerinin {izerinde bir basari
gostermis olup, yalnizca radyolojik parametrelere dayanan mFisher ve Hijdra Sum

skorlar1 ise en diisiik dogrulukta kalmistir (AUC: 0.64, 0.69).

Mortaliteyi gostermede GKS’nin OR: 0.70 olup GKS’deki 1 birim diismenin
mortaliteyi %30 gibi blyuk bir oranda artirdigi saptanmistir. Bu nedenle hastalara sik

GKS takibi yapilmas1 gerekmektedir.

Coklu anevrizmalarm mortalite i¢cin risk faktorii oldugu literatiirde yer
almaktadir (1). Hastanemiz 24 saat girisimsel islem yapilabilen 3. basamak bir hastane
oldugu i¢in ¢oklu anevrizmalara hizla miidahele ile Onlenebilir neden olarak
mortaliteyi etkilemedigi gosterilmistir. Mortalite i¢in asil risk faktorlerin aSAK
komplikasyonlar1 oldugu saptanmistir. aSAK olan hastalar calismamizda mortalite ile
iliskili oldugu saptanan komplikasyonlar olan ates, hidrosefali, hiperglisemi ve

kardiyak acidan yakindan izlenmelidir.

Calismamizdaki bulgular, literatiirdeki sonuglarla karsilastirildiginda, bazi
skorlarin mortalite 6ngoriisiinde benzer performanslar sergiledigini gostermektedir.
2016 yilinda Hindistan’da yapilan prospektif c¢aliymada, aSAH mortalitesinin
ongorulmesinde kullanilan klinik skorlama sistemlerinin basarilar1 sirasiyla FOUR
(AUC: 0.80), HH (AUC: 0.79), GCSS (AUC: 0.78) ve WFNS (AUC: 0.76) olarak
bildirilmistir. Bu calismada yalnizca klinik skorlama sistemleri karsilagtirilmis ve en
yuksek spesifite (%86.3) ve sensitivite (%75) ile mortaliteyi en iyi FOUR

skorlamasmm 6ngdrdiigii bildirilmistir (72). Benzer sekilde, bizim ¢alismamizda da
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klinik skorlamalardan olan FOUR, HH, GCSS ve WFNS skorlarinin mortaliteyi
ongdrme performanslari sirastyla AUC: 0.77, AUC: 0.81, AUC: 0.76 ve AUC: 0.76
olarak bulunmustur. Ancak en yiiksek spesifite GCSS skoru (%94), en yiiksek
sensitiviteyi ise HH skoru (%72) gostermistir. iki c¢alismadaki klinik skorlama
sistemlerinin  sensitivite ve spesifite degerlerindeki farkliligin klinik ortam
farkliligindan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz. 2020 yilinda Cin’de yapilan 669
kisilik retrospektif calismada skorlama sistemlerinin kotii sonlanimi (modifiye Rankin
Skalas1 4-6) 0Ongérme performanslar1 degerlendirilmis (73). Sonuglar1 bizim
calismamizla benzer olarak klinik skorlamalardan WFNS (AUC = 0.785) ve HH (AUC
= 0.773) ile kombine skorlamalardan VASOGRADE (AUC = 0.786) ve HAIR (AUC
= 0.797), kotii sonlanim i¢in yiiksek prediktif dogruluk gosterirken, radyolojik
skorlarm performansi, klinik ve kombine skorlara kiyasla daha zayif bulunmustur. 423
hasta ile yapilan Almanya’da yapilan benzer bir retrospektif caligmada ise klinik
skorlamalardan WFNS (AUC:0.74) ve HH (0.75), kombine skorlamalardan
VASOGRADE (AUC: 0.71) ve HAIR’in (AUC:0.74) kotii sonlanim ile iliskili oldugu
ve biitiin klinik ve kombine sistemlerin radyolojik sistemlere kétii sonlanim agisindan
iistlin oldugu saptanmistir (74). Sonug olarak daha gelismis olan kombine skorlama
sistemlerinin kotii sonlanimi 6ngérmeye klinik skorlamalara anlamli bir ek performans

saglamadig1 sonucuna varilmistir.

2024 yilinda Almanya’da gergeklestirilen biiylik Olgekli ve validasyonlu
retrospektif bir calismada, aSAK hastalarinda radyolojik skorlama sistemlerinin
hastane ici mortaliteyi tahmin etme glict karsilastirilmistir. Bu ¢alismada en yiiksek
tahmin edilebilirlik, AUC: 0.72 ile Hijdra Sum skoru ile elde edilmis, ardindan
strastyla Claassen (AUC: 0.68), Fisher (AUC: 0.66) ve BNI (AUC: 0.63) skorlama
sistemleri yer almustir (75). Bizim ¢alismamizda da literatlrle uyumlu olarak HYDRA-
Sum skoru, mortaliteyi tahmin etmede en iyi radyolojik skorlama olarak bulunmustur
(AUC:0.69). Bunun nedenin, HYDRA-Sum skorunun kanamanin fissiirlere ve
ventrikiillere yayilimmi ayrintili sekilde puanlayarak beyin 6demi ve intrakraniyal
basing artigin1 daha dogru degerlendirip mortalite riskini daha hassas bir sekilde
ongormesi oldugunu diislinliyoruz. Literatlirle uyumlu olarak calismamizda da,
radyolojik parametrelere dayanan skorlama sistemlerinin daha diisiik AUC degerine

sahip olup mortalite tahmin etme performanslarmin sinirh oldugu gézlemlenmistir.
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Klinik parametrelerin, 6zellikle erken donemde, daha guclu prognostik faktorler
olabilecegini, erken donemde radyolojik verilerin tek basina degerlendirilmemesi
gerektigini ve klinik bilgilerin radyolojik verilerle birlikte degerlendirilmesinin daha

giivenilir sonuglar sundugunu diistinmekteyiz.

Calismamizda, ates (OR: 10.7, p = 0.006), hidrosefali (OR: 5.5, p = 0.023) ve
VASOGRADE skoru (OR: 6.2, p = 0.006) mortalitenin bagimsiz risk faktorleri olarak
saptanmigtir. Bulgularimiz, 2021 yilinda Cin’de gergeklestirilen validasyonlu
retrospektif kohort ¢aligmasmin sonuclariyla biiylik Olciide uyumludur (76). Bu
calismada da VASOGRADE skorunun bilesenlerinden olan mFisher (OR: 2.97, %95
Cl: 1.083-8.156) ve WFNS (OR: 2.64, %95 CI: 1.1-6.3) ile hidrosefali (OR: 3.2, %95
Cl: 1.1-9.27) aSAH’da kétii prognoz risk faktorleri olarak belirlenmistir. Ancak,
calismamizdan farkli olarak, atesin bir nedeni olarak degerlendirilebilecek pulmoner
ve intrakraniyal enfeksiyonlarn kotii prognoza etkisi bu ¢alismada anlamli
bulunmamistir. Bu farkliligin hasta popiilasyonlar1 ve enfeksiyon yoOnetim
protokollerindeki farkliliklardan kaynaklanabilecegini  diisiiniiyoruz.  Ayrica,
calismamizdan farkl olarak, literatiirde yas ve DCI’m mortalite ile iliskisinin siklikla
vurgulandig goriilmektedir. S6z konusu ¢alismada da 65 yas lizeri yasm (OR: 3.5,
%95 CI: 1.4-8.7) ve DCI’in (OR=1.24, %95 CI:1.2-8.1) kotii prognoz acisindan
onemli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir. Calismamizdaki 6rneklem biiytikliigiiniin
literatiirdeki ¢calismalara gore az olmasi ve kliniklerde DCI gelisimini engellemek igin
uygulanan tedavi protokol farkhiliklarmin literatiirden farkli sonu¢ almamiza neden
oldugunu disiliniiyoruz. Bulgularimiz, literatiirdeki diger klinik skorlarin
performansini inceleyen caligsmalarla benzer sonuglar gdsterse de, ates, hidrosefali ve
VASOGRADE skoru ile yeni olusturdugumuz modelimizdeki yliksek AUC degeri,
klinik parametrelerin mortalite 6ngoriisiinden daha yiiksek dogruluk sagladigini ortaya
koymaktadir. Bilimin 40 yili askin stiredir kullandig1 ve mevcut skorlama sistemleri
arasinda mortaliteyi ongérmede en yiiksek performansi gosteren Yasargil skorunun
AUC degeri 0.82, HH skorunun ise 0.81 olarak belirlenmistir. Calismamizda
olusturulan yeni modelin AUC degeri 0.92 olarak hesaplanmistir. Bu sonug, mortalite
ongoriisiinde daha {stiin bir skorlama sisteminin gelistirilebilecegini ortaya
koymaktadir. Ancak, modelin gecerliligini ve giivenilirligini artirmak i¢in daha genis

populasyonlarda ve farkli merkezlerde yapilacak multisentrik validasyonlu galismalar
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gereklidir. Bu tiir arastrmalarin, hem klinik uygulamaya hem de akademik literatiire

onemli katkilar saglayacagina inaniyoruz.

Hidrosefali, aSAK’nin %15-87 arasinda goriilen ciddi ve sik bir
komplikasyonudur (1). Bizim ¢alismamizada da hastalarin %56.5’inde hidrosefali
gorildii. Ates (OR:4.95, p=0.012) ve Yasargil skorunun (OR:1.59, p=0.021)
hidrosefali olusumu i¢in bagimsiz risk faktorii oldugunu saptadik. Mortalite
ongdrmede bagimsiz risk faktorii olarak buldugumuz hidrosefaliyi 6ngdren spesifitesi
yiiksek kombine sistemi ¢alismamizda saptanamamistir. Yeni olusturdugumuz model
mortalite ongérmede anlamli olup ROC analizinde yiiksek AUC sahip olmasimin en

onemli nedeninin hidrosefali degiskenini icermesi oldugunu diisiliniiyoruz.

2017 yilinda yapilan 25 calismanin dahil edildigi bir metaanalizde, sant
bagimli hidrosefali gelisimini 6ngérmede HH skoru >3 (OR: 3.37, %95 CI: 2.82-4.02)
ve Fisher skoru (OR: 3.93, %95 CI: 3.11-4.95) bagimsiz risk faktorleri olarak
belirlenmistir (77). Ancak ¢alismamizda akut hidrosefali gelisimini 6ngérmede Fisher
skoru anlamli bir iliski gostermemis, bunun yerine klinik parametreler (ates ve
Yasargil skoru) bagimsiz risk faktorleri olarak 6ne ¢ikmistir. Calismamizda, klinik
skorlamalarm  hidrosefali gelisimini 6ngérme performanslarinin  radyolojik
skorlamalara kiyasla daha {istiin oldugu saptanmistir. Bu bulgu, o6zellikle erken
donemde klinik bulgularin, radyolojik verilere oranla daha giiclii prognostik bilgi
saglayabilecegini gostermektedir. Ornegin, yiiksek diizeyde deneyim gerektiren bir
radyolojik skor olan Hijdra Sum’un hidrosefali ongérmede anlamli bulunmamasi, bu
skorun hem kullanim zorlugu hem de deneyim gereksinimi nedeniyle pratikte geri
planda kaldigmi isaret etmektedir. Buna karsilik, klinik skorlar arasinda Yasargil ve
HH skorlarmin hidrosefali 6ngoriisiinde elde ettigi yiiksek AUC degerleri (sirasiyla
0.73 ve 0.72), bu skorlarin yalnizca mortalite tahmininde degil, komplikasyon
ongoriistinde de giiclii birer ara¢ oldugunu ortaya koymaktadir. Bu durum, klinik
bulgularin Onemini vurgulamakta ve klinik skorlamalarm prognostik degeri

konusunda yeni bir perspektif sunmaktadir.

Literatiirde intraventrikiiler kanamanin akut hidrosefali gelisimi i¢in en gii¢lii
risk faktorii oldugu vurgulanmistir (OR:5.34, %95 C1:2.44-11.66) (78,79). Ozellikle,

IVK’nin BOS absorpsiyonunu ve dolagimini engellemesi ve inflamatuar siiregleri
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tetiklemesi, akut hidrosefali gelisiminde temel mekanizmalar arasinda yer almaktadir
(78,79). Ancak, calismamizda hidrosefali gelisimi ile intraventrikiiler hemoraji
arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir (OR:2.05, p= 0.733). Bunun nedeninin
orneklem biiylkligiiniin az olmasi, klinikler arasi tedavi yaklasimlarindaki

farkliliklar1 oldugunu diistintiyoruz.

Atesin, subaraknoid kanama sonrasi hidrosefali gelisimindeki roliiniin
inflamatuar yanitin siddetlenmesiyle iligkili oldugu diistiniilmektedir. Subaraknoid
kanama sonrasi leptomeninkslerde baslayan inflamatuar siirecte polimorfoniikleer
hlcreler ilk 24 saat icinde, mononukleer hiicreler ise takip eden donemde baskin hale
gelir. Bu inflamatuar hiicrelerin salgiladig1 timor nekroz faktorii (TNF)-a, interlokin
(IL)-1, IL-6 gibi sitokinler ve buyime faktorleri (6rn. TGF-B), leptomeningeal
fibroblastlar1 uyararak subaraknoid fibrozise yol acar. Ates, bu siireci hizlandirarak
inflamatuar yanit1 artirr ve BOS emiliminde 6nemli rol oynayan leptomeningeal
yapilarin fibrozisini tesvik ederek BOS’un dolasimini ve drenajimi azaltir (80). Bu
mekanizmalar, ¢alismamizda atesin bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmasimni

aciklayabilir.

Calismamizda Yasargil skorunun hem mortaliteyi (AUC: 0.82) hem de
hidrosefaliyi (AUC: 0.73) 6ngérmede en gii¢lii skorlama sistemi oldugu saptanmustir.
Literatiirde Yasargil skorunun prognostik degeriyle ilgili smirli sayida veri
bulunmakla birlikte, bu skorlama sisteminin klinik parametrelere dayanmasi ve fokal
norolojik defisitler ile biling durumunu detayli olarak degerlendirmesi, erken donem
risk degerlendirmesindeki {stlinliigiinii aciklayabilir. Caligmamizda elde edilen
sonuglar, Yasargil skorunun aSAK hastalarinda hem mortalite hem de hidrosefali gibi
ciddi komplikasyonlar1 dngérmede etkili bir ara¢ olabilecegini ortaya koymaktadir.
Ancak, bu bulgularin farkli popiilasyonlarda ve genis Olgekli calismalarda
dogrulanmas: gerekmektedir. Calismamiz, Yasargil skorunun prognostik degeri
acisindan literatiirdeki boslugu doldurmak adina énemli bir katki sunmakla birlikte, bu

konuda daha fazla arastirma yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

Calismamizin bazi siirhiliklar: bulunmaktadir. Oncelikle, yalmzca hastane ici
mortaliteyi degerlendirdik; uzun donem mortalite veya fonksiyonel ndrolojik sonuglar

incelenmedi, bu da hastalarin prognozuna dair daha kapsamli bir degerlendirme
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saglamamiza engel oldu. ikinci olarak, gorece kiigiik 6rneklem biiyiikliigii nedeniyle
daha nadir goriilen komplikasyonlar degerlendirilemedi ve diger sonuclarla ilgili
kapsamli analiz yapilamadi. Ugiincii olarak, calismamuz tek bir merkezde yiiriitiildiigii
icin bulgularimizin farkli popiilasyonlara veya klinik ortamlara genellenebilirligi
siirhidir. Calismamizin sinirhiliklarina ragmen, bulgularimiz, acil servis ortaminda
anamnez ve klinik 6zellikler ile ilgili parametrelerle birlestirildiginde, multidisipliner
ekibin zorlu karar verme siirecinde yardimci olabilecek 6nemli parametrelere dikkat
cekmektedir. Bu bulgular ayrica, kotii prognozlu aSAK yonetiminin en erken
asamalarindan itibaren aile liyeleriyle etkili iletisim kurulmasina katki saglayabilir.
Ozellikle Yasargil skorunun, hem mortalite hem de hidrosefali &ngoriisiindeki
potansiyelini daha iyi anlamak i¢in daha genis hasta gruplar1 ve uzun dénem sonuglar1
iceren ¢cok merkezli caligmalar gereklidir. Bu tiir ¢galigmalar, klinik uygulamada bu
skorlama sisteminin kullanimini yayginlastirabilir ve bireysellestirilmis tedavi

planlarinin olusturulmasina katkida bulunabilir.
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SONUCLAR

Tum 6rneklem grubunda hesaplanan skorlamalar sonucunda mortaliteyi en iyi
Yasargil skorlamasinin 6ngordiigiinii bulduk (AUC= 0.82). Cut off skor degeri 3b olup
%92 spesifite ve %56 sensitiviteye sahiptir (p<0.001). Ates, hidrosefali ve
VASOGRADE skoru aSAK hastalarinda mortaliteyi etkileyen bagimsiz faktorler olup
bu degiskenler ile olusturulan yeni modelimiz mortalite dngérmede miikemmel
performans gostermektedir (AUC= 0.92, sensitivite %79, spesifite %90). Hidrosefali
gelisimini en 1y1 0ngoren skor Yasargil ve HH skoru olup AUC degerleri sirastyla 0.73,
0.72’dir. Ates ve Yasargil skorunun hidrosefali gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorleridir
(Ates: OR:4.95, Yasargil: OR:1.59). Radyolojik skorlamalar, hem mortalite hem de
komplikasyon Ongdérmede yetersiz kalmistir. Klinik skorlamalarin acil servis
pratiginde 6n planda olmasi gerektigi sonucuna varilmistir. Ayrica, yalnizca radyolojik
bulgulara dayanmak yerine, klinik 6zelliklerin de dikkate alindigi modellerin daha

giivenilir sonuglar verdigi diistiniilmektedir.
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EK-3: VERI iZLEM FORMU

Calisma Adi: Anevrizmatik Subaraknoid Kanamali Hastalarda Skorlamalarin
Prognoz ve Mortalite Tahmin Edebilirliginin Karsilastirilmasi

Hastanin:
Kabul numarasi:
Yas:

Cinsiyet:

Hastanin gelisindeki vital parametreleri:
Tansiyon:

Nabiz:

Saturasyon:

Kan glukoz diizeyi:

Hastaneye basvurudaki GKS:
Hastanin acil servise basvuru sikayeti:
Hastanin bilinen hastaliklar::

Hastanin kullandig ilaglar:

Calisilacak Parametreler:

Hemogram
WBC:
HGB:

PLT:
NEU#:
LY#:

Biyokimya
Ure:

Kreatinin:
Sodyum:
Potasyum:
Albumin:

Total kolesterol:
LDL:

HDL:

Akut faz reaktanlan
Prokalsitonin:
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CRP:

Koagulasyon parametreleri
aPTT:
INR:

Anevrizma yeri:
Anevrizma biiyiikliigii:

Hesaplanacak Skorlamalar:

Klinik Skorlamalar
GCS’ye dayali SAK skoru:
Hunt and Hess skoru:
WEFNS skoru:

Yasargil skoru:

FOUR skoru:

Radyolojik Skorlamalar
Fisher skoru:

Modified Fisher Skoru:
Claassen skoru:

BNI skoru:

Hijdra sum skoru:

Kombine Skorlamalar
VASOGRADE:

HAIR:

SAH Skoru:

Hastaya uygulanan aSAH tedavisi ( konservatif, clipping, coiling):
Hastanin takibinde saptanan SAH komplikasyonlar:

Hastanin klinik sonlanimi

Servis/ YBU yatis.:

Hastanede kalis siiresi:
Ex/ taburcu:
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