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OZET

Amagc: Subaraknoid kanama (SAK, Subaraknoid hemoraji), araknoid membran ile beyni
cevreleyen pia mater arasindaki alan olan subaraknoid boslukta meydana gelen
kanamalardir. SAK iizerine bir¢ok calisma mevcut; ancak SAK’ta INR (international

normalized ratio) degerinin mortalite Uzerine etkisiyle ilgili ¢alisma ¢ok az bulunmaktadir.

Materyal ve Metod: Calismanin evrenini Dicle Universitesi Tip fakiiltesi Hastanesi
Yetiskin Acil Servisine 01.01.2017-31.01.2021 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve iizeri
hastalar olusturacak. Retrospektif tanimlayici olan bu calismada yaklasik 150 hastanin
dosyasi taranacaktir. Elde edilen veriler Beyin Cerrahi Anabilim Dali Ogretim. Uyesi
tarafindan yorumlanacaktir. Bu hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), vital
bulgular1 (solunum sayisi, nabiz sayisi, saturasyon, tansiyon, ates, laboratuvar parametreleri
(wbc, hemoglobin, hematokrit, plt, glukoz, sodyum, crp, ptt, pt, inr, ck-mb, troponin-1),
hastalik Oykiisii, 6zgecmis, gloskow koma skalasi, anevrizmanin lokalizasyonu, tedavi,
hastanede yattig1 giin sayis1 ve mortalitesi incelenecektir.

Stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir.
Stirekli degiskenler ortalama # standart sapma veya medyan (minimum: maksimum)
degerleri kullanilarak; kategorik degiskenler ise n(%) seklinde ifade edilmistir. Normallik
testi sonucuna gore gruplar arasi karsilastirmalarda Bagimsiz Cift Orneklem t testi ve Mann
Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler Ki-kare testi ve Fisher’in Kesin Ki-
kare testi kullanilarak analiz edilmistir. Istatistiksel analizler icin SPSS (IBM Corp. Released
2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi

kullanilmis olup, istatistiksel analizlerde tip I hata diizeyi %S5 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde 6len hastalarin ortalama yasinin
sag kalan hastalarin ortalama yagindan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,016).

Hastalar kronik bobrek yetersizligine gore incelendiginde, 6len hastalarin kronik bdbrek
yetersizligi sag kalan hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,009). Hastalarin
sigara kullanim oranlarina gore incelendiginde, 6len hasta grubunda sigara kullanma orani

sag kalan hasta grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,043).



Hastalarin bagvuru sirasindaki norolojik degerlendirmeye gore, sag kalan hastalarin
norolojik degerlendirmesi Olen hastalarin ndérolojik degerlendirmesinden daha yiiksek
bulunmustur (p<0,001).

MCA’ya gore incelendiginde, O6len hastalarin MCA goriilme orant sag kalan
hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,005)

Hastalarin tam kan sonuglarina gore 6len hastalarda medyan 16kosit degeri sag kalan
hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,029). Sag kalan hastalarda medyan
trombosit degeri 6len hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,035). Olen
hastalarda ortalama glukoz degeri sag kalan hastalarda ortalama glukoz degerinden daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,001).

CK-MB degerine gore incelendiginde, dlen hastalarin medyan CK-MB degeri sag
kalan hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,016). Troponin degerine gore
incelendiginde, 6len hastalarin medyan Troponin degeri sag kalan hastalardan daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (p=0,003).

Caligmaya alinan hastalara uygulanan tedaviye gore sag kalan hastalarda cerrahi
tedavi goriilme oran1t medikal tedaviye gore daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,001).
Calismaya alinan hastalarin hastanede yatis siireci incelenmesinde sag kalan hastalarin
medyan yatis glnii 6len hastalarin medyan yatis giiniinden daha yiiksek bulunmustur

(p<0,001).

Sonug: Spontan anevrizmatik subaraknoid kanamalar1 ileri yas ve komorbiditesi olan
hastalarda daha sik goriilmektedir. Cinsiyet, yas, bagvuru anindaki tansiyon degerlerinin
mortaliteyi etkilemedigi ancak anevrizma tutulumunun Ozellikle MCA olan hastalarda
prognozun kétii seyirli oldugu tespit edilmistir. Cerrahi miidahalenin sag kalimda pozitif bir
etken oldugu ve yatig siireci ile prognozda iyilesmenin dogru orantili olarak arttigi
gorilmektedir.

Calismamizin ana konusunu olusturan INR degerinin mortalite iizerindeki etkisini
incelemek icin daha fazla calisma ve retrospektif degerlendirmelerin  yapilmasi

gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: subaraknoid kanama, anevrizma, INR, mortalite



ABSTRACT

Purpose: Subarachnoid hemorrhage (SAH, Subarachnoid hemorrhage) is bleeding that
occurs in the subarachnoid space, the area between the arachnoid membrane and the pia
mater surrounding the brain. There are many studies on SAH; However, there are very few

studies on the effect of INR (international normalized ratio) value on mortality in SAH.

Materials and Methods: The population of the study will consist of patients aged 18 and
over who applied to the Adult Emergency Service of Dicle University Medical Faculty
Hospital between 01.01.2017-31.01.2021. In this retrospective descriptive study, the files of
approximately 150 patients will be scanned. Data obtained from the Department of
Neurosurgery Teaching. It will be interpreted by the member. Demographic characteristics
(age, gender), vital signs (respiratory rate, pulse rate, saturation, blood pressure, fever,
laboratory parameters (wbc, hemoglobin, hematocrit, plt, glucose, sodium, crp, ptt, pt, inr,
ck- mb, troponin-1), disease history, history, gloskow coma scale, localization of the
aneurysm, treatment, number of days in hospital and mortality will be examined.

The conformity of continuous variables to the normal distribution was examined using the
Shapiro-Wilk test. Continuous variables using mean * standard deviation or median
(minimum: maximum) values; categorical variables were expressed as n(%). According to
the normality test results, Independent Double Sample t test and Mann Whitney U test were
used for comparisons between groups. Categorical variables were analyzed using Chi-square
test and Fisher's Exact Chi-square test. SPSS (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) program was used for
statistical analysis, and type | error level was accepted as 5% in statistical analysis.

Results: When the demographic characteristics of the patients were examined, it was
observed that the mean age of the patients who died was higher than the mean age of the
patients who survived (p=0.016).

When the patients were analyzed according to chronic kidney failure, it was determined that
the patients who died were higher than the patients who survived with chronic kidney failure
(p=0.009). When the patients were analyzed according to their smoking rates, the rate of
smoking was found to be higher in the deceased patient group than in the surviving patient
group (p=0.043).



According to the neurological evaluation of the patients at admission, the neurological
evaluation of the surviving patients was found to be higher than the neurological evaluation
of the patients who died (p<0.001).

When analyzed according to MCA, the incidence of MCA was found to be higher in patients
who died than in patients who survived (p=0.005).

According to the whole blood results of the patients, the median leukocyte value was found
to be higher in the patients who died than in the patients who survived (p=0.029). The
median platelet value was found to be higher in surviving patients than in deceased patients
(p=0.035). It was observed that the mean glucose value in the patients who died was higher
than the mean glucose value in the patients who survived (p<0.001).

When analyzed according to CK-MB value, it was determined that the median CK-MB
value of the patients who died was higher than the patients who survived (p=0.016). When
analyzed according to the troponin value, it was determined that the median Troponin value
of the patients who died was higher than the patients who survived (p=0.003).

According to the treatment applied to the patients included in the study, the rate of surgical
treatment was found to be higher in surviving patients compared to medical treatment
(p<0.001). In the examination of the hospitalization process of the patients included in the
study, the median hospitalization day of the patients who survived was found to be higher

than the median hospitalization day of the patients who died (p<0.001).

Conclusion: Spontaneous aneurysmatic subarachnoid hemorrhages are more common in
patients with advanced age and comorbidities. It has been determined that gender, age, and
blood pressure values at the time of admission do not affect mortality. It is seen that the
prognosis is poor in patients with aneurysm involvement, especially MCA. It is seen that
surgical intervention is a positive factor in survival, and the improvement in prognosis
increases in direct proportion with the hospitalization period.

Further studies and retrospective evaluations are required to examine the effect of
INR value, which is the main subject of our study, on mortality.

Key words: subarachnoid hemorrhage, aneurysm, INR, mortality
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1. GIRIS VE AMAC

Subaraknoid kanamalar (SAK), intrakranial serebral vaskiler bir yapida bulunan
anevrizmanin riiptiirii sonrasi, travma nedenli veya vendz dokularda spontan olarak meydana
gelen kismi yirtiklar sonucunda vaskdiler dokular igerisinde bulunan kanin beyin-omurilik
stvisinin subaraknoid alana gegmesi sonucu olusur. SAK, tlm serebrovaskuler hastaliklarin

%10’unu olusturmaktadir [1].

SAK, sik karsilagilan, mortalite ve morbidite olusturan bir patolojidir. Gortlme siklig
100.000 insanda yilda 10-16’dir ve bu oranin yas beraber arttigi belirtilmistir [2]. Hastalar en
sik olarak siddetli bas agrisi, genellikle bas agrisina eslikeden boyun agrisi, bulanti ve kusma,
biling degisiklikleri, gérme bozukluklari ve nobet gibi semptomlar ile hastaneye

bagvurmaktadir. Kadinlarda erkeklere gore daha sik goriilmektedir.

Travma nedenli ortaya ¢ikan SAK’lar disinda, spontan olusan SAK’in en sik sebebi
olarak anevrizmalardir (%50-85) [3]. Anevrizmalarla birlikte diger vaskuler malformasyonlar,
hipertansiyon ve ateroskleroz gibi sebepler de spontan SAK’a sebep olmaktadir [4].
Anevrizmalarin  kokeninde hem edinilmis hem de genetik etmenlerin oldugu one
strilmektedir. Ayrica artero-vendz varyasyonlarin da anevrizma olusumuna katkida

bulunabilecegi belirtilmistir [5].

Subaraknoid kanamasi olan hastalarin tedavisinde hedef, solunum ve dolasim
yollarinin uygun sekilde dengede tutulmasi, SAK nedenlerinin arastirilmasi ile sebebin uygun
tedavi yontemi ile ortadan kaldirilmas: ve Klinik takibi boyunca SAK’in neden olabilecegi

komplikasyonlarin takip ve tedavisi olmalidir.

Bilgisayarlt Tomografi (BT), SAK’l1 hastalar i¢in en 6nemli radyolojik tan1 ve takip
yontemidir. Ayrica Lomber ponksiyon ve Manyetik Rezonans (MR) da SAK tanisinda
kullanilan diger yontemlerdir. Spontan SAK’a sebep olan vaskuler problemleri tespit etmek
icin bircok merkezde Oncelikle BT Anjiografi ve MR Anjiografi kullanilmaktadir fakat altin
standart Dijital Substraksiyon Anjiografi (DSA)’dur. [6].

Anjiografi negatif subaraknoid kanamalar sonuglarinagdre genellikle daha iyi seyirli,

komplikasyon orani1 daha diisiik patolojiler olmakla birlikte anjografisinde vaskuler patoloji
1



tespit edilmis hastalarda prognoz mevcut anevrizmanin veya diger vaskuler patolojinin yeri,
miktari, boyutu, tedavi edilebilirligi ile genellikle dogru orantili olarak degismektedir.
Anevrizma tedavisinde cerrahi veya endovaskiiler tedavi protokolleri uygulanmaktadir. Kisa

ve uzun dénem sonuglari ise tedavi uygulanan klinige gore degismektedir.

Calismamizda spontan SAK tanis1 almig hastalarin retrospektif inceleme ile etyoloji,
tani, tedavi sureclerinin degerlendirilmesi ile birlikte INR degerinin prognoz iizerine etkisinin

arastiritlmasi planlanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Subaraknoid kanama (SAK) kranial ya da spinal bolgede pia materile araknoidea mater
arasinda beyin omurilik sivisinin  (BOS’un) bulundugu subaraknoid mesafede kan
bulunmasidir. Tan1 ve tedavi yOntemlerinin ileri seviyelerde olmasina ragmen Yuksek

mortalite ve morbidite ile seyreder [7].

SAK birkag farkli yolla meydana gelebilir [8]. Damarsal bir yapinin yirtilmasi sonucu
kanin dogrudan subaraknoid mesafeye gecmesi ileolabilir. Bu kanama yolu en sik goriilen
mekanizmadir. Subdural aralikta meydana gelen bir kanama araknoid zar1 delerek
subaraknoid araliga gecebilir. Hemisferin ylzeyel boltimlerindeki kanama pia materi yirtarak

subaraknoid araliga girebilir[9].

Literatiirde genel olarak BT bulgularina gore subaraknoid kanamali hastalar ti¢ gruba
ayrilmistir [10]:

e Diffliz SAK (DSAK): Kanama birden ¢ok sisternde, tipik olarak sylvian, suprasellar,
interhemisferik ve perimezensefalik sisternlerde olur.

e Pretrunkal SAK (PSAK): Ambient sistern ya da sylvian fissuriin bazal kisminda kan
olsun ya da olmasin kanamanin merkezi orta beynin 6n kismindadir. Kan anterior
interhemisferik fissurin tamamini doldurmamis olup, lateral sylvian fissirlere
yayllmamistir. Intraventrikiiler kanama yoktur. Kan siklikla interpedinkiler ve
premeduler sisternlere yayilim gosterir.

e Bilgisayarli tomografi (BT) negatif SAK: Tomografi goriintiilerinde kanama bulgusu
gOzlenmeyip SAK tanist lomber ponksiyon (LP) tetkiki ile konulur.

2.2. Tarihce

Subaraknoid kanamanin klinik tablosu Hipokrat tarafindan tanimlanmis olsa da
serebral anevrizmalarin varligi ve rlpture olarak SAK’a yol agabilecekleri 18. yiizyila kadar
bilinememistir. 1765 yilinda Biumi anevrizmayi ilk kez tariflemistir. Blackall 1814de
kanamis bir anevrizmay1 ortaya koymustur. Bortholew veOsler 18701i yillarda anevrizma ile
subaraknoid kanama arasindaki iliskiyi ¢alismislardir[11]. Tlk cerrahi miidahale 1885 yilinda

Horsley tarafindan kanamay1 durdurma operasyonu gerceklestirilmistir.

1891 yilinda Quincke’in lomber ponksiyonu SAK’da tan1 yontemi olarak gelistirmis,
Froin (1904) ise SAK’l1 olgularda BOS’daki degisiklikleri arastirmis ve onemli katkilarda

bulunmustur. 1924 yilinda Symonds tim 6nemli semptomlarini belirledigi hastaliga spontan
3



subaraknoid kanama adini vermistir. Ayrica lomber ponksiyonun ve ksantokrominin tanida
nasil kullanilacagini tarif etmistir.

1927 yiinda Egas Moniz’in kranyal anjiografiyi baslatmasi ile SAK etyolojisi
hakkindaki caligmalar artmistir [12]. Anjiografinin kullaniminin Oncilerinden olan Dott
anevrizmaya ilk miidahale eden kisi olarak literatiire gecmis Wrapping uygulamasini
gergeklestirmistir. 1938 yilinda ise Walker Dandy anevrizma boynunu klipsleyen ilk bilim
insan1 olmustur [13] [14].

1983’de Zubkov ve ark. anevrizmal SAK sonrasi vazospazm tedavisinde transluminal
balon anjioplasti kullanimini raporlamiglardir [15]. 1991 yilinda ise Guglielmi endovaskiiler

coil tedavisini tanitmistir [16].

Goruntuleme yontemlerindeki ilerlemelerin (BT, Magnetik Rezonans Goruntileme —
MRG, 4 yonlu serebral konvansiyonel anjiografi ve DSA) yaninda cerrahi teknikteki
yenilikler ile SAK olgular1 Gzerindeki bilgi ve etkinliklerimiz giderek artmistir. Anevrizma

cerrahisinin gelismesinde Yasargil’in ve Drake’nin biiyiik katkilar1 olmustur [6].

2.3. Etyoloji

Subaraknoid hemorajinin etyolojisinde travma en sik goriilen nedendir. Subaraknoid
kanamali olgularin en sik sebebi %75-80 ile intrakranial anevrizmalardir[17]. Travmatik
olmayan spontan SAK’larin %75-80’inin sebebi intrakranial anevrizmalar olup toplumun
%?2’sinde gorilmektedir[18]. Kanamalarin %4-5’ini AVM’ler olusturmaktadir.



Tablo 1. SAK nedenleri [19] [20]

1. Anevrizma

2. Hipertansiyon ve ateroskleroz

3. Vaskiler malformasyonlar

4. Intrakranial timorler (menengiom, Glioblastoma multiforme)

5. Inflamatuar ve enfeksiy6z hastaliklar (menenijit, ensefalit)

6. Kanama bozukluklar1 (hemofili, Idiopatik trombositopenik purpura)

7. Sistemik hastaliklar (Sistemik Lupus Eritematozis, periarteritis nodosa)
8. Antikoagilan tedavi komplikasyonu (heparin, kumadin)

9. Kafa travmasi

Nedeni bilinmeyen subaraknoid kanama olgularinin orani1 giinimuzde %15civarindadir
[21] [22]. Tam1 yOntemlerindeki ilerlemelerin yardimiyla sebebi belirlenemeyen olgu sayisi
giderek azalmaktadir [23, 24, 25]. Diger bir neden lezyonun anjiografik olarak gizli vaskuler

malformasyon olmasi ya da anevrizma olmaksizin ortaya ¢ikan SAK olmasidir[26,27].

2.4. Epidemiyoloji

SAK; tan1 ve tedavisindeki ilerlemelere karsin halen ylksek morbidite ve mortaliteye
neden olmaktadir. Serebrovaskiiler dliimlerin yaklasik %25’ini kapsamaktadir ve 6lim orani
hala %20- 40 diizeylerindedir. Yasayanlarin %50’si norolojik acidan sekelli veya

aktivitelerini baskalarinin yardimi ile devam ettirmekte islerini ylritememektedir. [28] [29].

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan 11 ayri iilkeden 35.9 milyon insanin dahil edildigi bir
calismada (WHO MONICA Project), yasa gore diizenlenmis yillik spontan SAK insidansinin
iilkeler arasinda 10 kata varan degiskenlik gosterdigi goriilmiistir. Ornegin Cin’ de

2.0/100.000 iken Finlandiya da 22.5/100.000 sikliginda goriildiigii bildirilmistir [30].

Ulkelere gore yapilan bu ¢alismalarda Avustralya ve Yeni Zelanda’da 8.1/100.000,
Japonya ’da ise 23/100.000’lik spontan SAK siklig1 saptanmistir [30] [31]. Spontan SAK
siyah irkta beyazlardan 2.1 kat daha fazladir [32-38] ABD’de 1990 yilinda yapilan bir

caligmada aragtirmanin bir 6nceki yilinda 25.000 spontan SAK’l1 olgu saptanmistir. Spontan
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SAK’l1 hastalarin yaklasik %12 sinin acil tibbi tedavi alamadigi ve bir¢ok spontan SAK’I1
olgunun yanlis tan1 aldig1 bildirilmis ve dolayisiyla ABD’de yillik spontan SAK prevalansinin
30.000’i asabilecegi bildirilmistir [39].

Topluma dayali yapilan bazi ¢aligmalar da spontan SAK insidans hizinin son 40 yilda
onemli bir degisiklik gostermedigi, bu hizin Yeni Zellanda’da 1980 ve 1990’lar da hafif
azaldig1, spontan SAK ’a bagli mortalitenin ise Isve¢’te azaldig1 bildirilmistir [40][41]. Bu
sonuglart lilkemize uyarladigimizda spontan SAK prevalansinin yilda 7.000’in iizerinde

olmasi beklenilebilir.

Spontan SAK, 40-60’11 yaslar arasinda daha ¢ok goriilmektedir. Ileri yaslarda daha sik
goriilmekte olup ¢ocukluk c¢aginda nadirdir [42-45]. Subaraknoid kanamalar kadinlarda daha
sik goriilmektedir [45-47]. Kadin/erkek orani 1.4- 1.6/1 olarak bildirilmistir [43] [46]. Kassell
ve arkadaslarinin yaptiklart bir ¢alismada spontan SAK’1n 40 yas altinda kadin ve erkekte esit
oranda, 40 yas istiinde ise kadinlarda daha yiiksek bir oranda goriildiigiinii bildirmislerdir

[48].

2.5. Risk Faktorleri

Non-travmatik gelisen SAK vakalarinda olay1 baslatan bir sebep yok iken, bazi
hastalarda KiBAS1 arttiran davranislar, oksiiriik, valsalva, hapsirma, cinsel stres gibi sebepler
goriilmektedir. Yapilan bir ¢alismada anevrizmal SAK tespit edilen ex hastalarin %38’inin

uyku sirasinda %6’sinin ise egzersiz sirasinda kanamanin meydana geldigi belirlenmistir [49].

2.5.1. Degistirilemez Risk Faktorleri:

Subaraknoid kanamaya sebep oldugu diisiiniilen degistirilemez risk faktorlerinin
basinda yas (arttik¢a artan risk), cinsiyet (kadin erkek orani 1.4-1.6/1 olmasi), birinci derece
akrabada anevrizmal SAK 6ykiisii varligi ve daha 6nce gegirilmis SAK Oykiisiiniin varlig
gelmektedir [50].



2.5.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri:
Degistirilebilir risk faktorlerinin basinda ise hipertansiyon, sigara ve alkol kullanimi,

oral kontraseptif ve hormon replasman tedavisinde kullanilan ilaglar gibi ilag kullanimi
gelmektedir [51-54]

2.5.3.Diger Risk Faktorleri:
Degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorlerinin disinda baska faktorler de mevcuttur
[55] [56]
e Bazi genetik hastaliklar
Adamts15 geni ile iliskisi,
Ehlers-Danlos sendromu tip | ve IV,
Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi,
Osteogenezis imperfekta,
Marfan sendromu,
Pstdoksantoma elastikum,

Alfa-antitripsin eksikligi,

O O O O O o o o

Norofibromatozis tip |,
e Anevrizmalarin yerlesim yeri
o Erkeklerde anterior komunikan arter,
o0 Kadinlarda internalkarotid arterde daha sik olmasi),
e Stres,
e Anevrizma boyutu
o0 7 mm’den biiyuk olanlardaartan risk,
e Sistemik enfeksiyon,
e Giin igerisindeki ani sicaklik degisiklikleri,

e Cinsel iliski ve fazla kahve tuketimi vb.

2.6. Kanama Mekanizmasi:

Spontan SAK, intrakranial sakkiiler anevrizmalarla genellikle beraber anilmaktadir.
Anevrizma riiptiirii disinda, genellikle spontan SAK’a neden olan diger nedenler arteriovenoz
malformasyonlar (AVM), hipertansiyon ve aterosklerozistir. Daha az oranda ise kan
diskrazileri, enfeksiyon, vendz trombozlar ve gebelik gibi bir dizi nedenler de spontan SAK’a

neden olmaktadir.



Anevrizmanin kanamasi sonucu direk yolla subaraknoid bosluga kaninin ge¢mesi
disinda subdural aralikta bir effiizyonun araknoid zar1 delmesi, hemisferin yiizeyel
boliimlerinde bir kanamanin pia materi yirtmasi derin bir intraserebral kanamanin

ventrikillerden birine ulasarak subaraknoid araliga ulasmasi ile de SAK goriilebilir [57].

2.7. Patogenez:
Anevrizma, kelime anlami olarak damar duvarimin genislemesidir. Arterin disariya
dogru tomurcuklanmasi (sakkiiler), bir segmentin balonlasip genislemesi (fusiform) veya

damar duvarinin icerisine dogru dissekan olarak gerceklesebilir [58].

—External elastic lamina
" —Smooth muscle

Tunica externa —Internal elastic lamina

—Basement membrane

—Endothelium

Artery

Sekil 1 Arter Yapisi

Anevrizmanin meydana gelmesinde, arter duvarinda zayifligi ve bu zayifligin diger

etmenler sonucunda yirtilma ve kanama olmasidir.

Beyin igi arterleri anatomik olarak ¢ok sayida bifiirkasyon alani icermektedir. Sakkiiler
anevrizmalarin olusumunda konjenital ve edinilmis dejeneratif degisiklikler birlikte rol

oynamaktadirlar.[59] [60].



Anterior Komiinikan

Arter (AComA) Anlerior Sercbral Arer

(ACA)

Middle Sercbral Arier
(MOCA) \ Oftalmik Arter

Heubner'in
Rekiirren Arleri

Internal Karotid
Arter (ICA) Anterior Koroideal
Arler

Posterior Komiinikan
Aster (PComA)

Poslerior Sercbral
Arter (PCA)

Supernor Sercbellar
Arter

Pantin Arterl
: b Baziller Arter (3A)

Anicrior Inferior
Serchellar Arter (AICA)

Vericbral Arter (VA)

Posterior Inferior
Sercbellar Arter (PICA)

Anterior Spinal Arter

Sekil 2. Beynin Arterleri

2.8. Klinik

Hastalardaki ilk klinik semptom ani gelisen ve hayatlar1 boyunca en siddetli olarak
tarif ettikleri bas agrisidir. Linn ve arkadaslarinin ¢alismasinda, bu sikayetle acil servise
bagvuran hastalarin 1/4’tinde kanama oldugu goriilmiistiir[61, 62]. Bulanti, kusma, ense-
boyun agrisi, fotofobi ve biling kaybi, bas donmesi genelde bas agrisina eslik eden diger
klinik gelislerdir[63].

Nobet sikayeti ile acil servise basvuran bazi hastalarda da SAK tespit edilmektedir.
Ozellikle temporal lob kanamali hastalar kotii koku alma, gastrik problemler ve fotofobi ile

acil servislere gelinmektedir [64].

Baz1 calismalarda SAK hastalarinda basvurudan belirli bir siire 6nce baslayan
tetikleyici bas agris1 gozlenmektedir. Bu bas agrilari, SAK’tan 6nce de ortaya ¢ikmaktadir.
Hastalarin %15-40 kadar1 bu tip bas agrisi tariflemektedir[65]. Siddetli bir klinige neden
olmayan ve degisen oranlarda olan bu bas agrisinin anevrizmadaki kiiciik sizmalardan

kaynaklandigi 6n goriilmektedir[66].



Ayrica kanamanin oldugu bdlgeye, bozulma olan sulama alanina ve anevrizma yerine

gore degisebilen ¢ok ¢esitli bulgular ortaya ¢ikabilir(67-69).

2.9. Tam ve Teshisi
Subaraknoid kanama siiphesi olan bir vakada Oncelikle yapilmasi gereken taniya
yonelik incelemeler hemogram, kuagulasyon parametreleri, arteriyal kan gazi, biyokimyasal

ve renal tetkikler ile akciger grafisi, EKG, EEG, BT ve serebral anjiografi olmalidir [70] [71].

2.9.1.Bilgisayarh Tomografi (BT):
SAK’l1 hastalarin tetkikinde yapilan hizli bir yontemdir. Son donemlerde 6nem
kazanmigtir. Kraniyal hadise diisliniilen hastalarda BBT ilk bagvurulan tani yontemi

olmaktadir [72]. BT tetkikinin baslica amaci taniy1 kesinlestirmek ve hematom, enfarkt veya

akut hidrosefali varsa onu tespit etmektir.

Sekil 3. Bir Hastamizin BT sinde Spontan SAK Goriintimii
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Genelde BT sonuglari hastalarin klinigi ile uyumlu olup, tomografilerde hidrosefali,
kitle etkisi yapan hematom, SAK bulgular1 tasiyan olgularda prognoz, normal veya lokal SAK
bulgusu olanlara oranla daha kotl seyretmektedir [73]. BT subaraknoid araliga gegen kanin
miktar1 ile degiskenlik gosterir. SAK sonrasi ilk 24 saat igerisinde ¢ekilen BT %90 taniyi teyit
ederken, bu oran 3. glinde %74’e, 7. glinde ise %50’ye kadar diismektedir [74].

BT’de kanamanin oldugu bélge anevrizmanin yerlesim yeri konusunda fikir
edinmemizi de saglar. Basta 3. ve 4. ventrikiiller olmak iizere ventrikiil i¢indeki kan oncelikli
olarak posterior inferior serebellar arter (PISA) anevrizmasi veya vertebral arter (VA)
diseksiyonu gibi alt posterior fossadaki bir kaynag: disiindiirebilir. Anterior interhemisferik
fissir (AIHF) yerlesimli kan anterior komiinikan arter (AKomA) arter anevrizmasini
gosterebilir. Sylvian fissiir yerlesimli kan posterior komiinikan arter (PKomA) veya orta

serebral arter (OSA) anevrizmasini ortaya koyabilir[75-76].

2.9.2. Lomber Ponksiyon (LP)

1872 yilinda Quincke tarafindan tanimlandigindan beri kullanilmakta olup SAK igin
en duyarli test olarak kabul edilir [77]. Ancak yanlis pozitif sonuclar siklikla karsimiza
¢ikabilir. Ponksiyondan énce, gdz dibi muayenesi ile, hastada KIBAS bulgusu olup olmadig1
da arastirilmalidir [78].

BOS’da makroskopik olarak kan gériinimid 10-14. glnlerde ortadan kalkar. Tekrar
hematom olursa BOS’da taze kan gorulebilir[79]. BOS un alinmasi sonrasinda subaraknoid
aralikta basmcin degismesine Sekonder kafa i¢i basinci da degisebilir ve serebral
herniasyonlara neden olur. Ozellikle intraserebral kanamal1 olgularda ciddi sonuglar ortaya
cikarabilir[80].

2.9.3. Manyetik Rezonans (MR):
MR goriintiilemenin SAK belirlemede BT ile ayn1 degerde oldugu, hatta bazi
sekanslarinin BT ye gore daha belirleyici oldugu bildirilmistir [81-82]. BT ye gbre daha
pahali ve daha uzun c¢ekim siiresinden dolayr SAK taramasinda ilk olarak tercih

edilmemektedir.
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2.9.4. BT Anjiografi:

SAK’da anjiyografi anevrizma ve AVM’larin saptanmaisnda kesin tani yontemidir.
Sebebin ortaya konmasiyla tedavi seklinin netlesmesi anjiyografi ile mimkunduar. Anjiografi
kanamanin hususiyetlerini, anevrizmanin tipini de belirler(83,84). Anjiografi bu nedenlerle
SAK’da en degerli tan1 yontemidir. SAK sebebi sistemik bir patoloji ise anjiyografi
onerilmektedir.(85)

Sekil 4. Bir Hastamizin BTA’sinda Goriilen Anevrizma

2.9.5. Digital Substraction Anjiografi (DSA)

Vaskiiler dokularin liimeninin igine iyotlu konrast madde enjeksiyonunu takiben alinan
seri x-ray filmler sayesinde damarin goriintiilenmesi teknigidir. Kanamanin en sik nedenleri
olan anevrizma ve AVM’lerin belirlenmesinde altin standart ve kesin tani yontemidir.
Vakalarin yaklasik %80-85’inde kanamanin kaynagimi gosterir. Komplikasyon orani az
olmasina ragmen invaziv bir yontemdir. Vazospazmin gelisimini, multipl anevrizmalari,

anevrizmalarin boyutunu, sekil ve yerini ortaya koyar.(86-89)
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Sekil 5. Bir hastamizin DSA goriintiileri

| SAK Siiphesi Olan Hasta |
|

| BT (Kontrastsiz) |

| I | |
[ SAK (-) | | SAK (+) |
| 1
| LP | | BT Anjiografi |
| |
i 1 1 1
Negatif e Anevrizma Anevrizma
_I_I (mﬁﬁum NEGATIF { POZITIF
SAK | l_l_l |
DSA i
dustnilmez | SAK dusinular | I 1;11—:31?;1::
l Anevrizma
| BTA | NEGATIF
|
Anevrizma Anevrizma
POZITIF -
Anevrizma ls
NEGATIF
|
Anevrizma
dislamir

Sekil 6. SAK Hastalarinda Siklikla Uygulanan Algoritma
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2.10. Ayiric:1 Tamsi

Subaraknoid kanama hastalar1 6zellikle uyarici tarzda fakat hastaliga spesifik olmayan

atak semptomlar1 nedeniyle acil servise basvurduklar1 ilk dénemde ¢ogunlukla yanlis tani

konabilmektedir. Baz1 durumlarda meningeal irritasyon bulgularinin eklenmesi olgularin

menenjit ile takip edilmesine sebep olmakta, biling bulanikligi sebebiyle bagvuran hastalar

alkol intoksikasyonu, psikoz gibi tanilarla yanlis tedavi edilebilmektedir.

2.11. Siiflandirma ve Klasifikasyon:

SAK siniflamasini iki sekilde yapmak miimkiindiir.

1.Radyolojik siniflandirma: Fisher derecelendirmesi

2 Klinik smiflandirma:

a.Hunt&Hess smiflandirmasi
b.Yasargil siniflandirmasi

c.Botterel siniflandirmasi

d.Diinya Norolojik Cerrahlar Federasyonu siniflandirmasi (WENSS)

Tablo 2. Fisher Derecelendirmesi [90]

Fisher Derecelendirmesi

Grade

Aciklama

Saptanabilen subaraknoid kan yok

2 1 mm kalinliktan daha ince diffiiz yva da vertikal tabakalar
3 1 mm’den biiyviik ptht1 ve/veya 1 mm’den biiyiik vertikal tabaka
4 Diffiiz SAK ya da SAK olmaksizin intraserebral veya

intraventrikiiler pithti
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Tablo 3. Hunt&Hess Siniflandirmasi (91)

Hunt&Hess Simiflandirmasi

Grade

Aciklama

Asemptomatik veya minimal basagrisi ve hafif ense sertligi

2 Basagrisi, ense sertlidi var, kranial sinir paralizisi disinda
norolojik defisit vok

3 Uykuya egilim, konflizyon veya hafif fokal defisit var

4 Stupor ortaveya ciddi derecede hemiparezi erken deserebresyon
rijiditesi ve vejetatif bozukluk var

5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

Tablo 4. Yasargil Siniflandirmasi [47]

Yasargil Simflandirmasi
Evre Aciklama

0a | Yirulmamis anevrizma. ndrolojik defisit yok

Ob | Yirilmamis anevrizma, ndrolojik defisit var

la | Subaraknoid kanamas var, norolojik belirti vok

1b | Uyanik. meningeal irritasyon bulgusu yok. nérolojik kayip var

2a | Uyanik. subaraknoid kanamayi takiben bas agrisi ve meningeal
irritasyon bulgusu +

2b | Ek olarak fokal nérolojik kayip var

3a | Uyukluyor, biling bulanik, ¢evreyle ilgisiz, huzursuz

3b | Ek olarak fokal nérolojik defisit var

4 Yari komada, agrili uyaranlara yamt var ancak sesli uyarana
yanit yok

5 Komada. pupillerisiga vanit vermez. agrili uyarana ekstansor

veya hi¢ vanit yok
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Tablo 5. Botterel Siniflandirmasi [92]

Botterel Siniflandirmasi

Grade Aciklama

1 Suur agik, meningeal irritasyon belirtileri var

2 Uykuya egilimli. norolojik defisit yok

3 Uykuya egilimli, nérolojik defisit ve bazen intraserebral

hematom var

4 Suur kapali ve nirolojik defisit var

5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var

Tablo 6. Diinya No6rolojik Cerrahlar Federasyonu Siniflamasi (WENSS) [93]

WFNSS Simflandirmasi
Evre GKS Hemiparezi ve/veya Afazi
1 15 Yok
2 13-14 Yok
3 13-14 Var
4 7-12 Var veya yok
5 3-6 Var veya yok




2.12. Tedavi
Anevrizmalar icin en iyi midahale yontemi hastanin klinik durumuna, ek
hastaliklarina, yasina, anevrizmanin yerine, midahaleyi yapacak cerrahin yetenegine ve

tecriibesine gore belirlenir.

2.13.Uluslararas1 Normallestirilmis Oranin Klinik Kullanimi (INR-The
International Normalized Ratio)

Uluslararas1 normallestirilmis oran (INR), K vitamini antagonistleri (VKA) alan
hastalarda tercih edilen testtir. Ayrica hastalarin kanama riskini veya pihtilasma durumunu
degerlendirmek i¢in de kullanilabilir. INR, hastanin PT'sinin, asagidaki formiil kullanilarak
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan standartize edilmistir.

e INR =Hasta PT + Kontrol PT

Antikoagulasyon tedavisi gormeyen normal hastalar icin INR, ISI'ye veya 0zel olarak
calisan laboratuvara bakilmaksizin genellikle 1.0'dir. Antikoagiilan tedavi goren hastalar igin
terapotik INR 2.0 ile 3.0 arasinda degismektedir. 4.9'un tizerindeki INR seviyeleri kritik

degerler olarak kabul edilir ve kanama riskini artirir.(94)

Hedef araligin altindaki INR seviyesi, artan tromboz riski ile iligkilidir. Arastirmalar,
Uc kattan fazla tekrarlayan vendz tromboembolizm riskinin, subterapotik INR seviyesi ile
iliskili oldugunu gostermistir. Ote yandan, terapdtik araligin {izerindeki INR, artan kanama

riski ile iligkilidir ve bunlar arasinda en ilgili durum intrakraniyal kanamadir.
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3.MATERYAL VE METOD

Calismanin evrenini Dicle Universitesi Tip fakiiltesi Hastanesi Yetiskin Acil Servisine
01.01.2017-31.01.2021 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas ve lizeri hastalar olusturacak.
Retrospektif tanimlayict olan bu calismada yaklagik 150 hastanin dosyasi taranacaktir. Elde
edilen veriler Beyin Cerrahi Anabilim Dali Ogretim. Uyesi tarafindan yorumlanacaktir. Bu
hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet), vital bulgular1 (solunum sayisi, nabiz sayisi,
saturasyon, tansiyon, ates, laboratuvar parametreleri (wbc, hemoglobin, hematokrit, plt,
glukoz, sodyum, crp, ptt, pt, inr, ck-mb, troponin-1), hastalik oykiisii, 6zge¢mis, gloskow
koma skalasi, anevrizmanin lokalizasyonu, tedavi, hastanede yattig1 giin sayis1 ve mortalitesi
incelenecektir. Bu parametrelerden INR degerinin mortalite ve morbidite ile iliskisi

aragtirilacaktir.

Hastanin ¢calismaya dahil edilme kriterleri;

1. Dicle Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Yetiskin Acil Servisi’ne
01.01.2017 - 31.01.2021 tarihleri arasinda spontan anevrizmatik subaraknoid kanama
nedeniyle bagvurmast

2. 18 yas ve lizeri olmasi

Calismadan dislanma kriterleri;
1. 18 yas altinda olmasi
2. Yetersiz dosya verisi olmasi

3.Travmatik subaraknoid kanama varligi

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir.
Stirekli degiskenler ortalama + standart sapma veya medyan (minimum: maksimum) degerleri
kullanilarak; kategorik degiskenler ise n(%) seklinde ifade edilmistir. Normallik testi
sonucuna gore gruplar arasi karsilastirmalarda Bagimsiz Cift Orneklem t testi ve Mann
Whitney U testi kullanilmigstir. Kategorik degiskenler Ki-kare testi ve Fisher’in Kesin Ki-kare
testi kullanilarak analiz edilmigtir. INR degerinin mortalite ve morbidite ile iliskisi
hesaplanmistir. Istatistiksel analizler igin SPSS (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi kullanilmis olup,
istatistiksel analizlerde tip I hata diizeyi %5 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Dicle Universitesi Tip fakiiltesi Hastanesi Yetiskin Acil Servisine 01.01.2017-
31.01.2021 tarihleri arasinda bagvuran ve calisma kriterlerine uyan 79 hastanin verileri

incelendi.

Calismaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri tablo-7’de verilmistir.
Tablo 7 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Mortalite

Sag kalan (n=47) Olen (n=32) p-degeri

Yas (y1l) 49,66+11,86 57,13+15,04 0,016%
Cinsiyet
Kadin 32(%68,10) 19(%59,40) 0,427°
Erkek 15(%31,90) 13(%40,60)

Veriler ortalama * st.sapma ve n% olarak ifade edilmigtir.
a: Bagimsiz ¢ift orneklem t testi, b: Ki-kare testi

Tablo-7 incelendiginde, ¢alismaya aliman hastalarin  demografik ozellikleri
raporlanmistir. Sag kalan hastalarda ortalama yas 49,66+11,86 yil ve 6len hastalarda ortalama
yas 57,13+15,04 yil olarak belirlenmis olup, 6len hastalarin ortalama yasinin sag kalan
hastalarin ortalama yasindan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,016). Cinsiyet dagilimina

gore incelendiginde gruplar arasinda farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p=0,427).

Hastalarin vital bulgularina gére dagilimi tablo-8’de verilmistir.
Tablo 8 Hastalarin Vital Bulgularina Gére Dagilimi

Mortalite
Sag kalan(n=47) Olen (n=32) p-degeri®
Ates 36,30(36:38) 36,30(6,40:38) 0,612¢
N 80(60:120) 77(30:147) 0,964°
Sistolik kan basinci 142,04+24,25 144,03+25,86 0,7292
Diastolik kan basinci 85,89+16,18 82,09+22,40 0,384
Saturasyon 97(93:99) 97(72:99) 0,132°

Veriler medyan(minimum:maksimum) ve ortalama + st.sapma olarak ifade edilmistir.
a: Bagimsiz ¢ift 6rneklem t testi, c:Mann Whitney U testi
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Caligmaya alinan hastalarin vital bulgularina gére dagilimi tablo-8’de raporlanmistir.
Sag kalan hastalarin medyan ates derecesi 36,30 (minimum:36-maksimum:38) ve olen
hastalarin medyan ates derecesi 36,30 (minimum:6,40-maksimum:38) olarak belirlenmis olup
gruplar arasinda Olgiilen ates derecesine gore farklilik bulunmadig: belirlenmistir (p=0,612).
Calismada sag kalan hastalarin medyan nabiz degeri 80 (minimum:60-maksimum:120) ve
olen hastalarin medyan nabiz degeri 77 (minimum:30-maksimum:147) olarak bulunmus olup
gruplar arasinda nabiz degerlerine gore farklilik olmadigi goriilmiistiir (p=0,964). Sag kalan
hastalarin ortalama sistolik kan basinci 142,04+24,25 ve 6Olen hastalarda ise 144,03+25,86
olarak bulunmus olup, gruplar arasinda sistolik kan basincina gore farklilik bulunmadigi
belirlenmistir (p=0,729). Sag kalan hastalarin ortalama diastolik kan basinci 85,89+16,18 ve
Olen hastalarda ise 82,09+22,40 olarak bulunmus olup, gruplar arasinda diastolik kan
basincina gore farklilik bulunmamistir (p=0,384). Calismada sag kalan hastalarin medyan
saturasyon degeri 97 (minimum:93-maksimum:99) ve 6len hastalarin medyan saturasyon
degeri 97 (minimum:72-maksimum:99) olarak belirlenmis olup saturasyon degerine gore

gruplar arasinda farklilik bulunmamistir (p=0,132).

Hastalarin 6zge¢mis 6zelliklerine gore dagilimi tablo-9’da verilmistir.

Tablo 9 Hastalarin Ozgecmis Ozelliklerine Gore Dagilimi

Mortalite

Sag kalan(n=47) Olen (n=32) p-degeri
Hipertansiyon 24(%51,10) 18(%56,30) 0,650°
Diyabet 9(%19,10) 6(%18,80) 0,965
KKY 0 2(%6,30) 0,161¢
KBY 0 5(%15,60) 0,009¢
Malignite 1(%2,10) 0 >0,99¢
Sigara 13(%27,70) 16(%50) 0,043°

Veriler n% olarak ifade edilmigtir.
b: Ki-kare testi, d: Fisher’in Kesin Ki-kare testi

Tablo-9 incelendiginde, hastalarin 6zge¢mis 6zelliklerine gére dagilimi raporlanmustir.
Hipertansiyon bakimindan incelendiginde, sag kalan hasta grubunda hipertansiyon %51,10
oraninda goriiliirken dlen hasta grubunda ise bu oran %56,30 olarak belirlenmis olup, gruplar

arasinda hipertansiyona gore farklilik bulunmamaktadir (p=0,650).
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Diyabet bakimindan incelendiginde, sag kalan hasta grubunda diyabet goriilme orani
%19,10 ve dlen hasta grubunda diyabet goriilme oran1 %18,80 olarak belirlenmis olup gruplar
arasinda diyabete gore farklilik bulunmamaktadir (p=0,965).

Kronik kalp yetmezligine gore incelendiginde, sag kalan hasta grubunda kronik kalp
yetmezligi hi¢ goriilmezken 6len hasta grubunda ise %6,30 olarak belirlenmis olup gruplar
arasinda farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p=0,161). Kronik bobrek yetersizligine gore
incelendiginde, sag kalan hasta grubunda kronik bobrek yetersizligi hi¢ goriilmezken olen
hasta grubunda ise bu oran %15,60 olarak belirlenmis olup, 6len hastalarin kronik bobrek
yetersizligi sag kalan hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,009). Malignite’ye
gore incelendiginde, gruplar arasinda malignite gOriilme oranina gore farklilik
bulunmamaktadir (p>0,99). Hastalarin sigara kullanim oranlarina gore incelendiginde, sag
kalan hasta grubunda sigara kullanma oran1 %27,70 ve 6len hasta grubunda ise bu oran %50
olarak belirlenmis olup, 6len hasta grubunda sigara kullanma orani sag kalan hasta grubuna

gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,043).

Hastalarin koma skorlar1 sonuglaria gore dagilimi tablo-10"da verilmistir.

Tablo 10 Hastalarin Koma Skorlart Sonuglarina Gére Dagilimi

Mortalite
- Sag kalan(n=47) Olen (n=32) p-degeric
GKS 14(4:15) 3,50(3:15) <0,001

Veriler medyan(minimum:maksimum) olarak ifade edilmistir.
¢:Mann Whitney U testi

Calismaya alinan hastalarin norolojik olarak koma skorlar1 sonuglarina gore dagilimi
tablo-10’da raporlanmistir. Hastalarin basvuru sirasindaki norolojik degerlendirmeye gore,
sag kalan hastalarin medyan degeri 14 (minimum:4-maksimum:15) ve 6len hastalarin medyan
degeri 3,50 (minimum:3-maksimum:15) olarak belirlenmis olup, sag kalan hastalarin
norolojik degerlendirmesi Olen hastalarin norolojik degerlendirmesinden daha yiiksek

bulunmustur (p<0,001).
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BT Anjiyografi sonuglarina gdre anevrizma mevcudiyeti ve lokalizasyonuna gore
dagilimi tablo-11"de verilmistir.

Tablo 11 BT Anjiyografi Sonuglarina Gére Anevrizma Mevcudiyeti ve Lokalizasyonuna
Gore Dagilimi

Mortalite

Sag kalan(n=47) Olen (n=32) p-degeri
MCA 13(%27,70) 19(%59,40) 0,005
A.Com.A 9(%19,10) 4(%12,50) 0,434
ICA 10(%21,30) 2(%6,30) 0,109¢
P.Com.A 3(%6,40) 2(%86,30) >0,99¢
PCA 4(%8,50) 4(%12,50) 0,708¢
ACA 9(%19,10) 2(%6,30) 0,184¢

Veriler n% olarak ifade edilmistir.
b: Ki-kare testi, d: Fisher’in Kesin Ki-kare testi

Caligmaya alinan hastalarin BT Anjiyografi sonuglarina goére anevrizma mevcudiyeti
ve lokalizasyonuna gore dagilimi tablo-11’de raporlanmistir. MCAya gore incelendiginde, sag
kalan hastalarin MCA goriilme oran1 %27,70 ve 6len hastalarda ise bu oran %59,40 olarak
belirlenmis olup, 6len hastalarin MCA goriilme orani sag kalan hastalardan daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (p=0,005). A.Com.A’ya gore incelendiginde, sag kalan hastalarda
A.Com.A goriilme oram1 %19,10 ve 6len hastalarda bu oran %12,50 olarak belirlenmis olup,
gruplar arasinda A.Com.A’ya gore farklilik bulunmmaktadir. ICA’ya gore incelendiginde, sag
kalan hastalarda ICA goriillme oran1i %21,30 ve Olen hastalarda bu oran %6,30 olarak
belirlenmis olup, gruplar arasinda ICA’ya gore farklilik olmadigi belirlenmistir (p=0,109).
P.Com.A’ya gore incelendiginde, sag kalan hastalarda P.Com.A goriilme oran1 %6,40 ve dlen
hastalarda bu oran %6,30 olarak belirlenmis olup, gruplar arasinda P.Com.A’ya gore farklilik
bulunmamaktadir (p>0,99). Hasta PCAya gore incelendiginde, sag kalan hastalarda hasta
PCA goriilme oran1 %8,50 ve dlen hastalarda bu oran %12,50 olarak belirlenmis olup, gruplar
arasinda hasta PCAya gore farklilik olmadigi belirlenmistir (p=0,708). ACAya gore, sag kalan
hastalarda ACA goriilme oran1 %19,10 ve 6len hastalarda bu oran %6,30 olarak belirlenmis

olup, gruplar arasinda ACAya gore farklilik olmadig: belirlenmistir (p=0,184).
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Hastalarin tam kan sonuglarina gére dagilimi tablo-12’de verilmistir.

Tablo 12 Hastalarin tam kan sonuglarina gére dagilimi

Mortalite

_ Sag kalan(n=47) Olen (n=32) p-degeri
12(7:18) 15,50(7:32) 0,029°

_ 14(9:18) 14(7:18) 0,203¢
40,83+4,96 39+7,68 0,240

266(173:484) 236,50(99:540) 0,035°

_ 129,23+27,16 198,48+68,21 <0,0012
138(119:150) 137(130:157) 0,666°
CRP 0(0:8) 0(0:10) 0,953

Veriler medyan(minimum:maksimum) ve ortalama * st.sapma olarak ifade edilmistir.
a: Bagimsiz ¢ift 6rneklem t testi, c:Mann Whitney U testi

Tablo-12 incelendiginde, hastalarin tam kan sonuglarina gore dagilimi raporlanmistir.
Sag kalan hastalarda medyan WBC degeri 12 (minimum:7-maksimum:18) ve Olen hastalarda
medyan WBC degeri 15,50 (minimum:7-maksimum:32) olarak belirlenmis olup, olen
hastalarda medyan WBC degeri sag kalan hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir
(p=0,029). Hemoglobin degerine gore incelendiginde, sag kalan hastalarin medyan
hemoglobin degeri 14 (minimum:9-maksimum:18) ve 6len hastalarin medyan hemoglobin
degeri 14 (minimum:7-maksimum:18) olarak belirlenmis olup, gruplar arasinda hemoglobin
degerine gore farklilik olmadigr belirlenmistir (p=0,203). Hematokrit degerine gore
incelendiginde, sag kalan hastalarin ortalama hematokrit degeri 40,83+4,96 ve 6len hastalarin
ortalama hematokrit degeri 39+7,68 olarak belirlenmis olup, gruplar arasinda hematokrit
degerine gore farklilik olmadigi belirlenmistir (p=0,240). Sag kalan hastalarda medyan
trombosit degeri 266 (minimum:173-maksimum:484) ve 6len hastalarda medyan trombosit
degeri 236,50 (minimum:99-maksimum:540) olarak belirlenmis olup, sag kalan hastalarda
medyan trombosit degeri Olen hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,035).
Glukoz degerine gore incelendiginde, sag kalan hastalarda ortalama glukoz degeri
129,23+27,16 ve Olen hastalarda ortalama glukoz degeri 198,48+68,21 olarak belirlenmis
olup, dlen hastalarda ortalama glukoz degeri sag kalan hastalarda ortalama glukoz degerinden
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,001). NA ve CRP degerlerine gore gruplar arasinda
farklilik bulunmamaktadir (p=0,666 ve p=0,953).
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Hastalarin kanama paneli sonuglarina gore dagilimi tablo-13’te verilmistir.

Tablo 13 Hastalarin Kanama ve Kardiyak Paneli Sonuglarina Gore Dagilimi

Mortalite

Sag kalan(n=47) Olen (n=32) p-degeri®
aPTT 25(18:53) 24(17:40) 0,203
PTZ 13(10:19) 13(11:24) 0,550
INR 1(0,70:1,60) 1(0,80:2) 0,312
CK-MB 2(0:17) 3(0:48) 0,016
TROP 1(0:461) 6(0:2010) 0,003

Veriler medyan(minimum:maksimum) olarak ifade edilmistir.
¢:Mann Whitney U testi

Calismaya alinan hastalarin kanama paneli sonuglarina gore dagilimi tablo-13’te
raporlanmistir. aPTT degerine gore incelendiginde, sag kalan hastalarda medyan aPTT degeri
25 (minimum:18-maksimum:53) ve 6len hastalarda medyan aPTT degeri 24 (minimum:17-
maksimum:40) olarak belirlenmis olup, gruplar arasinda aPTT degerine gore farklilik
bulunmamaktadir (p=0,203). Sag kalan hastalarda medyan PTZ degeri 13 (minimum:10-
maksimum:19) ve o6len hastalarda medyan PTZ degeri 13 (minimum:I1-maksimum:24)
olarak belirlenmis olup, gruplar arasinda PTZ degerine gore farklilik bulunmamaktadir
(p=0,550). INR degerine gore incelendiginde, sag kalan hastalarda medyan INR degeri 1
(minimum:0,70-maksimum:1,60) ve 6len hastalarda medyan INR degeri 1 (minimum:0,80-
maksimum:2) olarak belirlenmis olup, gruplar arasinda INR degerine gore farklilik
bulunmamaktadir (p=0,312). CK-MB degerine gore incelendiginde, sag kalan hastalarin
medyan CK-MB degeri 2 (minimum:0-maksimum:17) ve 6len hastalarin medyan CK-MB
degeri 3 (minimum:0-maksimum:48) olarak belirlenmis olup, 6len hastalarin medyan CK-MB
degeri sag kalan hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,016). TROP degerine
gore incelendiginde, sag kalan hastalarin medyan TROP degeri 1 (minimum:0-
maksimum:461) ve o6len hastalarin medyan TROP degeri 6 (minimum:0-maksimum:2010)
olarak belirlenmis olup, 6len hastalarin medyan TROP degeri sag kalan hastalardan daha

yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,003).
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Hastalara uygulanan tedaviye gore dagilimi tablo-14’te verilmistir.

Tablo 14 Hastalara Uygulanan Tedaviye Gore Dagilimi

Mortalite

Sag kalan(n=47) Olen (n=32) p-degeri®

Tedavi
Cerrahi 44(%93,60) 14(%43,80) <0,001
Medikal 3(%6,40) 18(%56,30)

Veriler n% olarak ifade edilmistir.
b: Ki-kare testi

Tablo-14 incelendiginde, ¢aligmaya alinan hastalara uygulanan tedaviye gore dagilimi
raporlanmistir. Hastalara uygulanan tedaviye gore sag kalan hastalarin cerrahi tedavi goriilme
orani %93,60 ve sag kalan hastalarin medikal tedavi goriilme oran1 %6,40 olarak belirlenmis
olup, sag kalan hastalarda cerrahi tedavi goriilme oran1 medikal tedaviye gore daha yiiksek

oldugu belirlenmistir (p<0,001).

Hastanede yatis siireci ile mortalite arasindaki iligki tablo-15’te verilmistir.

Tablo 15 Hastanede Yatis Siireci ile Mortalite Arasindaki iliski

Mortalite

Sag kalan(n=47) Olen (n=32) p-degeri®

Hastanede Yatis (giin) 18(2:62) 6(1:22) <0,001

Veriler medyan(minimum:maksimum) olarak ifade edilmistir.
¢:Mann Whitney U testi

Calismaya alinan hastalarin hastanede yatis siireci ile mortalite arasindaki iligki tablo-
15’te raporlanmistir. Sag kalan hastalarin medyan yatis giinii 18 (minimum:2-maksimum:62)
ve Olen hastalarin medyan yatis giinii 6 (minimum:1-maksimum:22) olarak belirlenmis olup,
sag kalan hastalarin medyan yatis giinii 6len hastalarin medyan yatis giiniinden daha yiiksek

bulunmustur (p<0,001).
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5.TARTISMA

Subaraknoid kanamalarin  klinik takibi, prognozu ve tedavi sonuglarinin
degerlendirilmesi olduk¢a gugctlir. SAK tiim serebrovaskiiler hastaliklarin 1/10 bolumuni
kapsamasina ragmen, yiksek mortalite ve morbidite nedeniyle g6z 6niine alinmasi gereken bir
olgudur. SAK sonrasi 1. ayda olgularin neredeyse yarisi kaybedilir ve hayatta kalanlarin en az
%50’ nde de sekel birakir. Bu olgularin prognozunda ¢esitli faktorler gortlir. Bu faktorlerden
yas, anevrizma Yyeri, laboratuar degerleri, noérolojik durumu, komorbid hastalik varhigi
literatiirler esliginde siklikla incelenir.

Daha onceki calismalarda vaskiiler yapilarin kanama streclerinde 6nemli bir
komponent olarak kuagulasyon faktorlerinin tespit edilmesi SAK’da mortalitede aPTT, PT,
INR degerlerinin etkinligi degerlendirilmistir(95). Calismamizda hastalarimizdaki INR
degerinin prognoz iizerindeki etkisini arastirdik.

Subaraknoid kanama (SAK) morbidite ve mortalitesi yiksek olan akut ve ciddi bir
patolojik durumdur. Orta ve ileri yasta daha sik goriilen bu hastalikta taninin erken konulmasi
ve tedavinin erken planlanmasi prognoz agisindan hayati 6neme sahiptir. Subaraknoid kanama
insidansinin  yas ile birlikte arttigt ve ortalama 55 yas civarinda sik goriildiigi
bildirilmektedir(95). Literatiirde yas-prognoz iligkisini arastiran ¢aligsmalar mevcuttur. Bazi
caligmalarda ileri yasin prognozu olumsuz etkileyen en onemli nedenlerden biri oldugu
sOylenmistir(96). Inagawa ve ark. calismasinda mortalite oram 60 yas altinda %29 iken, 60-70
yas arasinda %33, 70 yas tizerinde %55 olarak tespit edilmistir(97). Bizim ¢alismamizda da
yas artik¢a mortalitenin arttig1 gériilmekte olup literatiirle uyumludur.

Literatirde SAK’1n kadin cinsiyetinde daha ¢ok oldugu bildirilmistir. Binatli ve ark.
yaptig1 calismada %54.,9, ilhan ve ark. yaptigi calismada hastalarin %54,6’s1 kadin olarak
gOriilmiistiir(98-99). Calismamizda erkek kadin orami 1/1,7 olup literatirle uyumlu olarak

kadinlarda daha sik gorildii.

Wang ve ark. yaptigi ¢alismada SKB sag kalanlarda 131.2+24.0 mmHg Olenlerde
136.3+19.3 mmHg, DKB sag kalanlarda 80.5+14.3 mmHg 6lenlerde 85.6£10.8 mmHg olarak
tespit edilmis ve bagvuru sirasinda SKB veya DKBinin mortalite Gizerinde etkisinin olmadigi
bildirilmistir(100). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak vital bulgularin mortalite

tizerine etkisinin olmadig goriildii.

SAK i¢in kronik hastlaiklar en 6nemli risk etmenlerindendir(101). Binatlh ve ark.

yaptigi  calismada olgularin  %44’Unde HT, %8.7’sinde DM tespit edilmis(98). Ilhan ve
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arkadaglarinin yaptig1 arastirmada olgularin %26.8’inde HT, %2,43’(inde DM goriilmiig(102).
Bizim ¢alismamizda hastalarin 6zge¢misinde sigara kullanimi mortalite Uzerine etkisi

literatiirle uyumlu olarak anlamli bulundu.

SAK hastalarinda basgvuru aninda ki GKS, hastanin mortalite ve morbiditesinde 6nemli
bir rol oynar. Binathi ve ark. yaptigi ¢alismada 6len 67 hastanin (%24,5), bagvuru anindaki
GKS’lart; 30 hastada (%44,8) 8 ve alti, 23 hastada (%34,3) 9-12 arasi, 14 hastada (%20,9) 13
ve tlizeri oldugu tespit edilmistir(98). GKS’u diisiik olanlarda mortalite orani yiiksek
goriilmiistiir. Calismamizda da literatiirle uyumlu olup GKS’unun diisiik olmasi istatistiksel

olarak anlamli tespit edildi.

SAK’mn en 6nemli nedenlerinden biri intrakranial anevrizmalar olup anevrizmanin
yerlesim yeri ve boyutu prognozda biiyilk éneme sahiptir(033). ilhan ve ark. yaptigi 328
vakalik ¢alismada dikkate alindiginda(104) bizim g¢alismamizda da literatiirle uyumlu oup
sirayla MCA, A.Com.A, ICA anevrizmas: tespit edildi.

Canbaz ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada anevrizma yerinin etkisi arastirilmis ve en
stk ACA’de anevrizma tespit edilen hastalar mortal olarak tespit edilmistir(105).
Calismamizda ise en sik MCA’da ki anevrizma mortalite izerine istatistiksel olarak anlamli
tespit edildi.

Delgado ve arkadaslar1 98 olguluk SAK caligmalarinda WBC degerlerinin yasayan ve
olen gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik oldugunu gdéstermistir(106). Bizim ¢alismamizda

da bu bulgularla benzerlik gostermektedir.

Literatiirdeki ¢alismalar SAK hastarinda 6len hasta gurubu ile taburcu edilen grup
arasinda karsilastirma yapildiginda kan glukoz diizeylerinin 6len hasta grubunda diger gruba
nazaran anlamli oranda yiiksek oldugunu gosterirken, kan glukozunun mortaliteyle iliskili
faktorlerden biri olabilecegini belirlemislerdir.(107). Franke ve Mazighi calismalarinda
mortalite iizerine >8mmol/dL glukoz diizeyinin etkili oldugunu belirtmislerdir (108).

Calismamiz glukoz degerleri agisindan literatiirle uyumlu olarak bulunmustur.

Literatiirde ¢alismamiza benzer konularda biyokimyasal, hemogram ve kuagulasyon
parametreleri iizerinde yapilmig ¢alisma sayist yeterli olmadigindan bu belirte¢ diizeylerinin

SAK hastalarinda mortalite lizerinde belirleyici etkisinin olup olmadig1 hakkinda tartismalar
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devam etmektedir. Literatiire katki olarak ¢aligmamizda PIt, CK-MB, Troponin gibi
degerlerindeki degisikliklerin mortaliteyi artirici etkisinin oldugu goriildii.

Anevrizmalar icin en iyi tedavi yontemine(medikal veya cerrahi) hastanin belli
kriterleri g6z Onlne alinarak karar verilmelidir. Wang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
secilecek tedavinin mortalite Uzerine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir(109).
Bizim calismamizda hastalarimizin %73.4’line cerrahi tedavi, %26.6’sina medikal tedavi
uygulandi. Cerrahi uygulanan hastalarimizin sag kalim orani anlamli olup literatiire
istatistiksel kazanim olarak kayit edildi.

Caligmamizda hastalarin ortalama tedavi gunu sag kalan grupta 18 giin, 6len grupta 6
giin olarak 6l¢uldi. Bizim ¢alismamizla uyumlu olarak italya’da Fontanella ve ark. yaptiklart
bir ¢alismada SAK’l1 hastalarin ortalama yatis siiresi 19.6 giin ve mortalite ile sonuclanan
hastalarda yatis siiresinin az oldugu tespit edilmistir(110). Bunun sebebinin de 6len hastalarin
gelis klinik skorlamalarinin olumsuz degerlerde olmasi, yogun bakima yatis sikliginin fazla

olmasi ve yaglarinin fazla olmasindan kaynaklanabilecegi ongdriilebilir.
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6.SONUCLAR

Bu ¢calismamiza uygun 79 hasta retrospektif olarak ele alindi. Hastalarin klinik ve
radyolojik verileri ulusal ve uluslararasi literatiirler esliginde degerlendirildi. Sonuc¢
olarak;
1. Olen hastalarin ortalama yasimin sag kalan hastalarin ortalama yasindan daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir (p=0,016).
2. Kronik bobrek yetersizligine gore incelendiginde, olen hastalarin kronik bobrek
yetersizligi sag kalan hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,009).
3. Hastalarin sigara kullanim oranlarina gore incelendiginde, 6len hasta grubunda sigara
kullanma orani1 sag kalan hasta grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,043).
4, Sag kalan hastalarin GKS’sine gore norolojik degerlendirmesi Olen hastalarin
norolojik degerlendirmesinden daha yiiksek bulunmustur (p<0,001).
S. MCA’ya gore incelendiginde, 6len hastalarin MCA anevrizmasi goriilme orani sag
kalan hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,005).
6. Olen hastalarda medyan WBC degeri sag kalan hastalardan daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p=0,029).
7. Sag kalan hastalarda medyan trombosit degeri 6len hastalardan daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p=0,035).
8. Olen hastalarda ortalama glukoz degeri sag kalan hastalarda ortalama glukoz
degerinden daha yiiksek oldugu goériilmiistiir (p<0,001).
0. INR degerine gore incelendiginde, gruplar arasinda INR degerine gore farklilik
bulunmamaktadir (p=0,312).
10. Olen hastalarin medyan CK-MB degeri sag kalan hastalardan daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p=0,016). Troponin degerine gore incelendiginde, 6len hastalarin medyan
Troponin degeri sag kalan hastalardan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p=0,003).
11. Sag kalan hastalarda cerrahi tedavi goriilme oran1 medikal tedaviye gore daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (p<0,001).
12. Sag kalan hastalarin medyan yatis giinii 6len hastalarin medyan yatis gliniinden daha

yiiksek bulunmustur (p<0,001).
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