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OZET

Bu ¢alismanin amaci, Diyarbakir ilinde anevrizmal subaraknoid kanama
nedeni ile opere edilmis hastalar igin risk faktorlerini ve 6liim oranlarini arastirmak
ve bu hastalarin yonetimi agisindan Fisher, WFNS ve Glasgow koma skorlarinin

Oonemini vurgulamaktir.

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Norosirurji Boliimii'nde 1 Ocak 2011 — 31
Temmuz 2016 tarihleri arasinda anevrizmal subaraknoid kanama nedeniyle opere
edilmis 105 hasta geriye doniik olarak degerlendirildi. Olgularin dosyalarindan,
norolojik muayene ve ayrmtili gegmisleri, laboratuar testleri, goriintiileme
modaliteleri,cinsiyet,yas, tansiyon hastaligi 6ykiisii, Diabetes Mellitus Oykiisii, giris
Glasgow koma o6lgegi degeri, anevrizma lokalizasyonu, anevrizma sayisi, ventrikiil
ici ve perimezensefalik sisternlerde kan varligi,intraserebral kanama, hidrosefali,
enfeksiyon, epileptik nobet, elektrolit bozuklugu parametrelerinin varligi ve 6liim

orani degerleri elde edildi ve istatistiksel olarak degerlendirildi

Olgularin 62’si kadin (% 59) , 43’i erkekti (% 41). Erkeklerde yas
ortalamasi 46,32+14,20 , kadinlarda ise 52,33+13,59 ‘du. Hipertansiyon,diabetes
mellitus, hipernatremi, hiponatremi, hiperglisemi, epileptik nébetler, intraventrikiiler,
perimezensefalik yada intraserebral hemoraji ¢ok dnemli efektér parametrelerdir. Bu
parametreler Ozellikle yiiksek fisher ve WFNS yada diisiik GKS skoruna sahip
hastalarin yonetiminde mortalite oranlarini etkilemektedir.

Anahtar  kelimeler:  Anevrizma, subaraknoid kanama, Olim
oranlart, WFNS,Fisher.



ABSTRACT

The aim of this study is to research risk factors and mortality rates for
patients with operated subarachnoid haemorrhage in Diyarbakir city and emphasize
importance of Fisher, WFNS and Glasgow coma scores in management of these
patients.

105 Patients who had surgery between 1 January 2011 - 31 july 2016,
because of aneurysmal subarachnoid haemorrhage,at Dicle University Faculty of
Medicine Department of Neurosurgery, were retrospectively evaluated. Examining
patient files;neurological examiantion and detailed history , laboratory tests, imaging
modalities, gender,age, hypertension, diabetes, Glasgow coma score at admission,
aneurysm location, number of aneurysms, existence of blood in the ventricles,
existence of blood in the perimesencephalic sisterns,intracerebral haemorrhagee,
existence of hydrocephalus, infection , epileptic seizures, electrolyte disturbances
and mortality values were recorded and analysed statistically.

The patients, 62 were women (%59), 43 were men (%41). The average age
46,32+14,20 in men 52.33+13,59 in women. The Hypertension,diabetes
mellitus,hypernatremia,  hyponatremia,  hyperglisemia,  epileptic  seizures,
intraventriculer,perimesencephalic or intracerebral haemorrhage are very important
effector parameters. These parameters especially in management of patients who

have high Fisher and WFNS or low GKS scores influence mortality rates.

Key words: Aneurysm, subarachnoid haemorrhage, mortality rates, WFNS,Fisher
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1.GIRIS VE AMAC

Serebrovaskuler hastaliklar grubundan olan subaraknoid kanama (SAK),
tim stroke’larin %5-10’unu olusturur (9).Irk, cografya ve iklim gibi faktorlerinin
SAK prevalansini etkiledikleri bilinen bir gergektir. Bu nedenle ¢esitli tilkelerden
bildirilen ¢ok farkli rakamlar olmasina ragmen kabaca SAK goriilme sikliginin her
100.000 kisilik popiilasyonda 10 — 16 arasinda degistigi sdylenebilir.Yapilan
caligmalarda kadinlarin erkeklere oranla 1,6 kat daha fazla SAK riski tasidiklari
bildirilmektedir(12).Serebrovaskiiler patolojilerden kaybedilen hastalarin %25’ini
SAK geciren olgular teskil eder. Hastalarin %12’si medikal tedavi almaya firsat
kalmadan kaybedilir. (9).

Anevrizma etyolojisinde pek ¢ok faktor su¢lanmistir.Yas,cinsiyet ve kalitsal
hastaliklar gibi degistirilemeyen risk faktorlerinin yam sira degistirilebilir yada
durdurulabilir risk faktorleri olan madde bagimliligi,yiiksek tansiyon, diyabetes
mellitus,sosyoekonomik diizey gibi faktorler hem epidemiyolojik ¢aligmalarin hemde
bu caligmalar 1518inda  alinacak hayati 6nlem ve kararlarin toplumlarin saglik ve
mutlulugunda ne derece olumlu katkida bulunacagi bir gercektir. Bu gercegin ilham
ve 1s1g8inda ¢alismamizin amaci; toplumumuzdaki anevrizmal subaraknoid kanamali
hastalarin cinsiyet,yas,eslik eden ek hastaliklar,mortalite oranlart ve buna olumsuz
anlamda katkida bulunan olas1 yogun bakim komplikasyonlarinin takip,tedavi ve
basarisinin istatistiksel olarak arastirmak ve alinabilecek 6nlemlerin belirlenmesini

saglamaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Subaraknoid Kanama
2.1.1.Tanim

Subaraknoid aralik; beyinin en digini saran, ¢ok ince bir zar niteligindeki
piamater ile bu tabakanin iizerinde yer alan arachnoideamater arasinda kalan
mesafedir. Arter ya da venin yirtilmasi sonucu subaraknoid aralifa kan gecisi ile

meydana gelen tablo “subaraknoid kanama- (SAK)” olarak adlandirilir

Beyin, beyincik, beyin sap1 veya omurilik diizeyinde, siklikla arter, daha
nadiren ven ve kapillerlerin ¢esitli nedenlerle kanamasi sonucu ortaya ¢ikan SAK da
kanin beyin omurilik sivisinin (BOS) dolanim yollarina girmesi esasdir. Subaraknoid
aralikta bulunan vaskiiler yapilarin riiptiiriine sekonder olusan SAK, beyin parankimi
icerisindeki bir kanamanin beyin korteksi yoOniinde yiizeye agilmasi veya
ventrikiillere gegerek yine BOS’a karigmasi ve nadirende subdural mesafedeki kanin
araknoid membran1 delerek subaraknoid aralia ge¢mesi sonucunda da ortaya

cikabilmektedir.

En sik SAK sebebi travma olmakla birlikte travma disinda meydana gelen

SAK’a spontan veya primer SAK denmektedir.
2.1.2 Tarihge

Subaraknoid kanama ile ilgili norosirurji tarthine bakildiginda resmi
kayitlarin 18.ylizyila kadar uzandigi goriilmektedir. SAK ile ilgili bu gelismeleri

tarihsel bir sira ile sunmak gerekirse;

. 1761; Morgagni; intrakranial bir anevrizmayi ilk tanimlayan kisi oluyor,

. 1778;Biumi; subaraknoid kanama klinigini tanimliyor,



. 1819;Serre’s; subaraknoid kanamalarin serebral kanamalardan ayri ele
alinmasinin gerektigini sdyliiyor,

o 1854 ;Luschka; intrakranial arterioven6z malformasyonlari tanimliyor,

. 1863; Virchow ; arteriovenéz malformasyonlarin konjenital orjinli vaskiiler
lezyonlar oldugunu ve bu lezyonlarin tiimoér olmadiklarini bildiriyor,

o 1872; Bortholew ve 1877 yilinda Osler anevrizma ile subaraknoid kanama
arasindaki iligki tizerinde duruyorlar,

o 1891; Quincke spinal ponksiyonu tani yontemi olarak kullaniyor,

o 1927;Egas Moniz’in Serebral anjiografiyi uygulamaya koymas1 ile
subaraknoid kanama etyolojisi tizerindeki bilgiler artiyor,

o 1931 yilinda Dott bir intrakranial anevrizmaya ilk miidahale eden kisi
olmustur ve Bugiin ‘Wrapping’ olarak bildigimiz prosediirii ger¢eklestiriyor,

o Seckel 1931 yilinda spontan kanamalari idiopatik ve semptomatik olmak
tizere iki grupta ele aliyor,

o Ehrenberg 1936 yilinda subaraknoid kanamali olgular1 travmatik ve spontan
olarak ikiye ayirmis, spontan olanlar1 da primer ve sekonder olarak ele aliyor,

o 1938 yilinda ise Walker Dandy ilk kez anevrizma boynuna klip uygulayan
kisi oluyor,

. Arutinox 1974 yilinda trabekiiller i¢indeki serbest sinir uglarmin
vasospazmla olan iligkisinden bahsediyor,

. 1980 yilinda Fischer ve arkadaslari(1); Bilgisayarli beyin tomografisinde
subaraknoid mesafedeki piht1 kalinliginin vazospazm gelisme ihtimali ile yakindan
iligkili oldugunu gostermislerdir. 1984 yilinda Aaslid ve arkadaslar1(2); serebral
dolagimin degerlendirilmesinde daha sonraki yillarda pratik ve noninvaziv olmasi
nedeniyle genis kullanim alani bulan transkranial Doppler ultrason tetkikini

tanitmiglardir.



. Ayrica anevrizma cerrahisinin bugiinkii gelismesinde, anterior dolasim
anevrizmalarinda Yasargil’in ve posterior dolasim anevrizmalarinda Drake’in

katkilar1 ¢ok 6nemlidir.

2.1.3 Epidemiyoloji

Subaraknoid kanamanin diinyanin pek c¢ok iilkesinde goriilme siklig
birbirinden farkli rakamlarla bildirilmistir. SAK goriilme sikligi Amerika Birlesik
Devletleri’nde her 100.000 kisilik niifusta senede 16 (3),yine ayni iilke i¢in bagka bir
calismada 12 (4), Ingiltere’de 10,3 (5), Finlandiya’da 15,7(6), Japonya’da 25,
Hollanda’da 10 (7), Danimarka’da 3,4 (8) olarak bildirilmistir. Irk, cografya ve iklim
gibi faktorlerin SAK prevalansimi etkiledikleri bilinen bir gercektir. Bu nedenle
cesitli ililkelerden bildirilen ¢ok farkli rakamlar olmasina ragmen kabaca SAK

goriilme sikligmin her 100.000 kisilik popiilasyonda 10 — 16 arasinda degistigi

sOylenebilir.

SAK, tiim stroke’larin  %5-10’unu  olusturur (9). Serebrovaskiiler
patolojilerden kaybedilen hastalarin %25’ini SAK geciren olgular teskil eder.
Hastalarin %12’si medikal tedavi almaya firsat kalmadan kaybedilirken (9),%25°1 ilk
24 saat ig¢inde (10), %40-60’1 da 30 giin iginde kaybedilir (9 ,10). Yine bir baska
calismada SAK gecirip hayatta kalan hastalarin %33’iinlin bagkalarinin yardimiyla
yasayabildikleri bildirilmistir (11). Yapilan ¢aligmalarda kadinlarin erkeklere oranla
1,6 kat daha fazla SAK riski tasidiklar1 (12), SAK’larin erkeklerde ge¢ sonbaharda
ve kadinlarda ise ge¢ ilkbaharda daha fazla goriildiigii gosterilmistir (13). Biitiin
bunlarin yani sira zenci irkta, beyaz irka nazaran 2,1 kat daha fazla risk tagindigini

gosteren ¢aligmalar vardir (14).



2.1.4 Risk faktorleri:

-Ailesel: SAK’in degistirilemeyen en 6nemli risk faktoriidiir. SAK’l1 hastalarin %5-
20’sinde aile hikayesi mevcuttur(15).SAK’l1 hastalarin birinci derece akrabalarinin
ayni hastaliga yakalanma riski normal populasyona gore 3-7 kat daha fazla
oldugu,ikinci dereceden akrabalarda ise riskin toplumdaki risk kadar oldugu
bildirilmistir(16-19). Ailesel gegisli SAK’mn en sik nedeni otozomal dominant
kalitilan polikistik bobrek hastaligidir(20). Ehler danlos tip-4, nérofibromatozis tip 1
hastalarinda beraberinde anevrizma goriilme riskinin polikistik bobrek hastaligina
gore daha az oldugu bildirilmistir(21). Marfan sendromunun SAK ile iliskisinin

incelendigi bir caligmada bu iliski gosterilememistir(22).

-Sigara: Sigaray1 birakan kisilerde sigara icenlere nazaran daha az SAK goriildiigi
bildirilmistir(23).

-Alkol:Daha ¢ok hemorajik stroke i¢in bir risk faktortdiir.

-Hipertansiyon: Hipertansiyon spontan intraserebral kanamalar igin énemli bir risk
faktoriidiir, SAK agisindan kismi bir risk faktoriidiir. Son zamanlarda hipertansiyon
tedavisinin etkin yapilmasina ragmen, SAK'im goriilme sikliginda belirgin bir
degisiklik olmadig1 bildirilmistir (24).

-Oral kontraseptif kullaniomi: Bir ¢alismada oral kontraseptif kullaniminin SAK
olusma riskini 2 ila 6 kez daha fazla arttirdigi bildirilmistir (25). Ancak bu
calismalarin ¢ogunda sigara, alkol ve hipertansiyon gibi diger risk faktorleriyle
karsilastirmali  kontrolleri yapilmamistir. Bu c¢eliskili goriislerden dolay1 oral
kontraseptif kullanimi ile SAK arasinda iliski var midir sorusunun tam cevabi

bulunamamastir.



-Madde bagimhhgi: Kokain ve amfetamin gibi maddelerin kullanimin iskemik SVO
ve hemorajik SVO riskini arttirdigi bildirilmistir (26-27). Kokain aligkanligi
olanlarin %50’sinde anevrizma ve AVM nin birlikte bulundugu bildirilmistir(28,29).

2.1.5. Nedenleri

Yapilan ¢alismalarda subaraknoid kanama etyolojisinde;(30,31)

° Anevrizma,

o Hipertansiyon ve Ateroskleroz,

. Vaskiiler malformasyonlar,

o Intrakranial tiimérler (menengiom, Glioblastoma multiforme),
o Inflamatuar ve enfeksiydz hastaliklar (menenjit, ensefalit),

. Kanama bozukluklar1 (hemofili, ITP),

o Sistemik hastaliklar (SLE, Periarteritis Nodosa),

o Antikoagiilan tedavi komplikasyonu (heparin, kumadin),

o Kafa travmast,

Onemli sebepler olarak bulunmustur.

2.1.6.Belirti ve bulgular

Ani ve siddetli basagrisi: Eforla olusmasi tipiktir. Cogunlukla bigak saplanma
tarzindadir. Bazen radyolojik olarak SAK olmadan ve kisa siirede diizelebilen
uyarict ‘sentinel‘bas agrilar1 olabilmektedir. Sentinel basagrilar1 anevrizmanin
geniglemesi veya anevrizma duvarina lokalize kiicik kanamalar nedeniyle
olabilmektedir. Subaraknoid kanama ile ilgili olarak 6zel bir durum ise uyarici

sizma‘dir (warning leaks). Uyaric1 sizma, klasik SAK‘dan once gelisen minor bir



kanamadir. Birkag saat, glin veya hafta 6nce olusur, bunu klasik SAK izler. Basagrisi

ani olarak ortaya ¢ikar (32 ,33).

Bulanti ve kusma: Siklikla ani baglayan bas agrisi ile birliktedir.
Ense sertligi: SAK sonrasi birkag saat icerisinde gelisebilir..
Bas donmesi ve senkop

Fotofobi

Hafif ates yiikselmesi: Birkac giin siiren subfebril ates goriilebilir. Muhtemelen

kanamanin rezorbsiyonu ile ilgili olusur.

Hipertansiyon: Kan yikim iriinlerinin hipotalamusu uyararak katekolamin desarjina

neden olmasi ile hipertansiyon olusur.

Subhiyaloid kanama: Genelde kanamadan sonraki 24 ila 48. saatde papil 6dem-
subhiyaloid kanamalar izlenebilir. Bu durum, ven6z doniisiin subaraknoid aralikta
bloke olmasina baglidir. Olgularin %10- %15‘inde intrakranial basing artis1 sonucu
papil 6demi gelisebilir (34). A.COM.A kanamalarinda vitreus i¢indeki kanama ise

‘Terson Sendromu’ olarak adlandirilmaktadir.

Hemiparezi: Anevrizma ya da hematomun direkt etkisi ile fokal norolojik defisitler

olusabilir. Siklikla motor kayip, disfazi ve oftalmopleji seklinde gelismektedir.

Konfiizyon, ajitasyon, koma:Gegici veya kalici biling bozukluklar1 kafa i¢i basing

artmasi ve serebral parankimdeki iskemi nedeniyle olabilir.

Ani oliimler.



2.1.7.Komplikasyonlar ve tedavileri

2.1.7.1 yeniden kanama

Ik kanama sonras1 hayatta kalan sSAK’l1 olgular, belirgin bir yeniden
kanama tehditi altindadirlar. ilk 24 saat igerisinde en yiiksek olan bu risk (% 4) ikinci
giiniin sonundan itibaren giinde % 1,5 civarinda seyreder. ilk 14 giiniin sonunda
toplam kanama riski % 19 olarak bildirilmektedir. Kanamadan 6-12 ay sonrasinda
risk yillik % 3 diizeyine iner. Oliim oran1 % 50 olan, kalic1 sakatli§a yol agabilen
yeniden kanamanin kuskusuz en kesin Onlemi anevrizmanin cerrahi olarak veya
endovaskiiler yoldan kapatilmasidir. Hastanin, o6zellikle ani ve sik tansiyon
yiikselmelerinden (180 mm Hg’y1 asan), ndbetlerden ve her tiirlii gerginlikten
korunmas1 gerekir. Yakin akraba ve arkadaslarin fazla ilgisi de dahil olmak tizere her
tirli stresten uzak, los ve sakin bir odada yatak istirahati uygun olur. Ancak bu
durumda stres kaynaklarini iyi belirlemek gerekir; 6rnegin istemeyen bir hastayi
gereksiz yere yatakta tuvalet yapmaya zorlamak veya gereginden fazla hastane ici

mobilizasyon stres kaynagi olabilir (35).
2.1.7.2 Serebral vazospazm

Anevrizma kanamasindan sonra gelisen en korkutucu komplikasyon
yeniden kanamayken, erken cerrahinin yaygin olarak uygulanir olmasi sayesinde bu
sorunun Onemi azalmig ve vazospazm, subaraknoid kanamanin sakatlik ve Olim
orani agisindan en riskli komplikasyonu haline gelmistir. Serebral vazospazmin
fizyopatolojisi kesin degildir ancak subaraknoid mesafeye ulasan kanin serebral
vazospazmin gelismesine neden oldugu diisiiniilmektedir. Deneysel c¢alismalarda
subaraknoid mesafeye enjekte edilen kanin vazospazma neden oldugu gosterilmistir
(30).SAK ge¢irmis olgularin BOS incelemelerinde saptanan lipid peroksit

diizeylerinin, vazospazmin agirligiyla uyumlu oldugu gosterilmistir (36).



Klinik tablo majér ve mindr bulgular olmak {izere ikiye ayrilir. Bilincin
kotiilesmesi, motor defisit ya da afazi gibi hemisferik belirti ve bulgularin ortaya
¢ikmasi dogrudan vazospazm gelisimini diislindiiriir. Bas agrisinda artma, subfebril
ates gibi bulgularin varliginda ise serebral vazospazmdan kuskulanilmali ve olgu
yakindan izlenmelidir(37).Spontan subaraknoid kanama geg¢irmis ve anevrizmasi
basarili bir sekilde kapatilmis olan olguda vazospazm gelismesini 6nleyici tedbirleri
almak, ozellikle vazospazm agisindan en riskli giinlerde hastay1 cok yakin izlemek ve
en ufak bir kuskuda, hizli bir tedaviyle miidahale etmek, vazospazma bagli 6liim ve

kalict sakatlig1 azaltmanin birinci sartidir(37).

Serebral vazospazmla miicadele operasyon Oncesi donemde baslar.
Hipertansiyon saptanan olgularda tansiyonun diisiiriilmesi kontrollii olarak yapilmali
ve tansiyondaki diismenin serebral perfiizyon basincinda da diismeye neden
olabilecegi unutulmamalidir. Barker ve ark. nimodipin kullanimiyla ilgili randomize
klinik c¢aligmalar1 degerlendirdikleri meta analizde, profilaktik nimodipin
kullanimimin sSAK gegiren olgularin ¢ikis durumlarinda bir diizelme sagladig
dogrulanmistir. Vazospazm miicadelesinde ilk ii¢ giin i¢inde yapilan erken cerrahinin

onemi vardir (37).

Operasyon sirasinda hipotansiyondan kagmmali, gegici klip Oncesinde
hastaya tiyopental veya propofol verilerek elektroensefalografi (EEG) kontroliinde
“burst suppression” saglanmalidir. Anevrizma klip ile kapatildiktan sonra
subaraknoid mesafede bulunan kan Ozenle temizlenmeli, Liliquist membranm1 ve
ventrikiiler ektazi varliginda lamina terminalis ag¢ilmalidir. Operasyon sirasinda
internal karotid arter {izerindeki sempatik lifler soyularak sempatektomi yapilabilir.

Ancak damarda kalsifikasyon varliginda bu durumdan kaginilmalidir (37)



Anevrizma operasyonu sonrast hasta noro-yogun bakim {initesine
alinmalidir. Santral vendz basing ve sistemik tansiyon monitorize edilmelidir.
1990°da Origitano ve ark. hipertansiyon, hipervolemi ve hemodilusyondan olusan ii¢
H tedavisini tanimlamuslardir. ilerleyen yillarda anevrizma cerrahisinin uygulandig

pek ¢cok merkezde operasyon sonrasinda bu tedavi rutin olarak uygulanmistir (37,38).
2.1.7.3 Hidrosefali:

Subaraknoid kanama sonrasi goriilen hidrosefali genellikle akut ve
kronik olarak ikiye ayrilir. Akut hidrosefali, ventrikiil i¢ine ag¢ilmis kanama
sonrasinda, klinik durumu agir olgularda ve yiiksek Fisher SAK degerlendirme
Olcegi derecelerine sahip olanlarda, ozellikle ilk 24 saat icinde goriilebilir.
Hidrosefeli ayrica, anterior kommunikan arter veya baziler arter tepe anevrizmalarina
bagli SAK sonrasinda da sik goriiliir. Eksternal ventrikiil drenaj uygulamasinin, en
uygun tedavi sekli oldugu bildirilmektedir. Ozellikle biling diizeyi bozuk olgularin

bir kismi ventrikiil drenajindan belirgin yarar gorebilir (39).

Subaraknoid kanama sonrasi olgularin ortalama % 20’sinde ge¢ veya kronik
hidrosefali gelistigi bildirilmektedir. Norolojik tablonun giderek kotillesmesi ya da
en azindan beklendigi olclide diizelme goOstermemesi sonucunda, hastalarda BOS

basinci yiikselmemis olsa bile ventrikiilomegalinin tedavisi gerekir (39).
2.1.7.4 Epilepsi

Subaraknoid kanama sonrasit hastalarda, % 4-15" inde epileptik ndbet
gozlenebilir. Subaraknoid kanamanin yogun olmasi veya intraserebral hematomun
gelismesi durumlarinda, ndbet gecirme olasiligi daha fazladir. sSSAK’I1 hastalarinda,
geligebilecek bir nobetin  klinigi ¢ok olumsuz etkileyebilecegi diisiiniiliirse,
profilaktik antikonviilzif ila¢ baslanmasi yaygin olarak kabul gdérmektedir.
Karbamazepin, oksikarbazepin ve fenitoin, segilebilecek ilaglardandir. Operasyon

sonras1 donemde antikonviilzif tedavinin ne kadar siirdiiriilmesi gerektigi konusunda
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kesin bir karar olamamakla birlikte eger hasta, hi¢ ndbet gecirmemis ise, taburcu
olurken tedavi sonlandirilmali; nébet gecirme Oykiisli olanlarda ise, EEG sonuglar
ve noroloji kliniginin 6nerileri ile en kisa zamanda antikonviilsan tedavinin kesilmesi

saglanmalidir (40).
2.1.7.5. solunum bozukluklari

Subaraknoid kanamali hastalarda goriilen en 6nemli komplikasyonlardan
biri de solunum paterninin bozulmasidir. SAK’1n agirlig: arttik¢a solunum bozuklugu
riski de artar. Kusma SAK’l1 hastalarda sik goriilebileceginden ve ozellikle biling
bulaniklig1 olan olgularda kusma sonrasi aspirasyon riski artacagindan, aspirasyon
pnémonisi yoniinden dikkatli olunmalidir. Ozellikle bu risk nedeni ile Glasgow koma
olgegi (GKO) degeri 8 ve altinda olan tiim hastalar mutlaka entiibe edilmelidir.
Entiibasyon sonrasi hastaya, pozitif ekspiryum sonu basinciyla yapay solunum
yaptirilmalidir. Ayrica hemodinamik monitorizasyonla birlikte diiiretik verilmelidir.
Bu hastalar yogun bakim kosullarinda, giinliik akciger grafileri ile izlenmeli, trakeal
aspirasyon yapilarak tikaclar olusmasi Onlenmeli, aspirasyon materyallerinden
yapilan giinlik kiiltiir incelemeleri ile infeksiyon tanisi erken konarak uygun

antibiyoterapi ile tedaviye baslanmalidir (41).
2.1.7.6 kardiyovaskiiler komplikasyonlar

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

kardiyopulmoner komplikasyonlarin gostergesi olabilecegi bildirilmistir (42).
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Subaraknoid kanama sonrasinda, kardiyak aritmiler ortaya ¢ikabilir. Siirekli
kardiyak monitorizasyon yapilan hastalarin tamamina yakininda, kardiyak aritmi
goriildigl, sikliliginin ilk giinle, 7.-8. gilinlerde arttig1 ve bunun siniis tasikardisi

seklinde ortaya ¢iktigi gosterilmistir (42).
2.1.7.7. Siv1 - elektrolit dengesi bozukluklari

Subaraknoid kanama sonrasi en sik goriilen sivi-elektrolit dengesi
bozukluklar1 hiponatremi ve hipernatremidir. Ozellikle anterior kommunikan arter
anevrizmasina bagli SAK’lardan sonra daha sik goriildiikleri saptanmistir ve gelisen
bu bozukluklar sonrasi 6liime neden olan hipotalamik kanamalar yapilan otopsi

serilerinde gosterilmistir (37).

Subaraknoid kanama sonrasi gelisen hiponatremi degerleri % 4-34
arasindadir. Hiponatremi, uygunsuz antiditiretik hormon salinimi sendromuna ya da
serebral tuz kaybettirici sendroma bagl olarak gelisebilir. Klinik tablo en ¢ok
kanamanin 3-7 giinleri arasinda ortaya cikar, ve bazen siddetli klinik bozukluga
neden olabilir. Vazospazm riski nedeniyle sSAK’l1 olgularda sivi kisitlamasindan
kacinmak gerekir. Sodyum ve gereginde sivi replasmani en uygun tedavi seklidir.
Fludrokortizon tedavisi ile bobreklerden tuz kaybi azaltilabilir. Santral pontin

miyelinolizis riski nedeniyle serum sodyumu kontrollii olarak diizeltilmelidir (37).

SAK sonrasi daha seyrek olarak Diabetes Insipidusa bagl hipernatremi
gorilebilir. Saatlik idrar c¢ikisinin 250-300 ml’in iizerinde olmasi ve idrar
dansitesinin 1005’in altina inmesi bize hipernatremiyi diislindiirmelidir. Agir

hipernatremili hastalarda desmopressin asetat tedaviye eklenebilir (43).
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2.1.7.8 Tromboembolik komplikasyonlar

SAK sonrast gelisebilecek tromboembolik komplikasyonlarin, yapilan
uluslararast ¢ok merkezli bir c¢aligmada %2,2 ile %18 arasinda gorildigi
bildirilmistir. Bu komplikasyonlar1 6nlemek icin tromboembolik varis corabi,
intermittan pndomatik kompresyon cihazi ve diisiik doz heparin tedaviye eklenmelidir
(37,44).

2.1.7.9 Psikolojik bozukluklar

SAK sonrast en c¢ok goriilebilen psikiyatrik bozukluklar; entellektiiel
kapasite kayb1 ve depresyondur. Psikiyatrik bozukluklar, genellikle norolojik kayba
eslik etseler de, bazi olgularda tek baslarina, reaktif bir depresyon komplikasyonu

olarak da karsimiza ¢ikabilir (41).

2.1.8.Simiflamalar

SAK 11 hastalarin degerlendirilmesinde pek ¢ok siniflama sistemi gelistirilmistir. En

cok kullanilanlar GKS,WFNS,Hunt-Hess,Yasargil, BT-Fisher SAK suflamalaridir.
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YASARGIL EVRELEMESI

Derece Oa: Riiptiire olmamis anevrizma

Derece 0Ob: Norolojik defisit vardir.

Derece la: SAK var, asemptomatiktir.

Derece Ib: SAK var, suur agik, koopere, ancak belirgin nérolojik defisit vardir.
Derece lla: Suur agik, koopere, ancak basagris1 ve menengismus bulgular1 vardir.
Derece 11b: Ek olarak norolojik defisit vardir.

Derece llla: Letarjik, konfilize, dezoriyentedir (suur seviyesi bozuk).

Derece 111b: Ek olarak norolojik defisit mevcuttur.

Derece 1V: Yar1 komada, ses ¢ikartmaz, agriya cevap var, pupiller 1s18a reaksiyon
gosterir, ekstansor yanit alinabilir.

Derece V: Komada, ses cikartmaz, agriya cevap yok, pupiller 1s18a reaksiyon

gdstermez, en azindan ekstansor yanit vardir.

Hunt ve Hess EVRELEMESI (modifiye)*

Derece 0: Riiptiire olmamis anevrizma
Derece 1: Hafif basagrisi, hafif ense sertligi veya asemptomatiktir. suur tamamen
normaldir.

Derece 1a: Sadece norolojik defisit vardir.

Derece 2: Bas agris1 ve ense sertligi belirgindir. Siklikla III. kranyal sinir paralizisi
veya diger kranyal sinir bulgular1 vardir. suur normaldir.

Derece 3: Suur seviyesinde bozukluklar, letarji veya konflizyon vardir. Hafif motor
defisitler olabilir.

Derece 4: Stupor, motor defisitler veya erken deserebrasyon rijiditesi tespit edilir.

Derece 5: Terminal donemdir. Deserebrasyon rijiditesi/arefleksi tespit edilir
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* ciddi sistemik hastalik (hipertansiyon, diabet, siddetli ateroskleroz, kronik
obstriiktif akcigerhastaligi) veya anjiografide siddetli vazospazm varliginda bir grade

daha eklenir.

FISHER -SAK SINIFLAMASI
Grupl: Subaraknoid bolgede kan izlenmiyor.

Grupll: Diffiiz ya da vertikal katlar1 <Imm.
Gruplll: Lokalize hematom ve/ veya vertikal katlar >1mm.
GruplV:Subaraknoid mesafede kan olmasa bile intraserebral/ intraventrikiiler

hematom varlig1.

WENS SUUR SINIFLAMASI

EVRE GKS MOTOR DEFISIiT
1 15 yok

2 13-14 yok

3 13-14 var

4 7-12 var veya yok

5 3-6 var veya yok

GKS: Glasgow koma skalas,

WFNS:World federation of neurological surgeons

2.1.9.Ayiric1 tam

Degisken semptomlar nedeniyle hastalara 6zellikle uyarici nitelikteki 6n

belirtilerin oldugu donemde yanlis tan1 konulabilmektedir

15



o Migren, siniizit, gerilim tipi bas agrisi, hipertansiyon, subdural hematom gibi

bas agrisi ile seyreden hastaliklar,

o Servikal artroz, servikal disk hernisi, menenjit gibi ense sertliginin bulundugu
hastaliklar
o Akut gastroenterit, gida zehirlenmesi, peptik {iilser, akut apendisit ve akut

miyokard infarktiisti gibi bulanti-kusmanin eslik edebilecegi hastaliklar

o Uyusturucu  kullanimi,  alkol  intoksikasyonu, akut psikoz  gibi
konfiizyon,letarji ve kisilik degisikliklerinin varliiyla seyreden hastaliklar

o Serebral iskemik olay veya spontan intraserebral hematom gibi fokal

norolojik defisitlerle seyreden hastaliklar

2.1.10.Tam yontemleri

SAK kuskusu uyandiran hastalarda baslangicta yapilmasi gereken tiim tetkikler;
* Tam kan sayimi

* Akciger grafisi

* Trombosit sayimi1

» Kontrastsiz BBT

* Protrombin zamani

« Serebral anjiografi

* Serum glukozu

* Kontrastli BBT

* Manyetik rezonans incelemesi
+ Kanda iire tayini

* Arteriyel kan gazi tayini

* EEG, EKG

+ Karaciger fonksiyon testi

o Idrar tahlili
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* Transkranial doppler
* Serum kreatinin tayini

* Parsiyel tromboplastin zaman1’dir(45,46,47,48).

Lomber Ponksiyon:

Subaraknoid kanamali hastada BOS rengi akut donemde kirmizi, birkag giin sonra
ksantokromik goriiniimdedir. BOS’da kanin veya ksantokrominin goriilmesi taniyi
dogrular. Subaraknoid araliga gecen kanin hemolize olmasi ile hemoglobin
tiirevlerinden oksihemoglobin kanamayi izleyen ilk saatlerden itibaren BOS’a karisir.
Daha sonra bilirubin de BOS’a geger. SAK’l1 hastadan alinan hemorajik BOS
santrifiij edilecek olursa listte kalan sivinin ksantokromik oldugu goriiliir. Travmatik
ponksiyonla aliman hemorajik BOS’da ise santrifiij sonrasi1 ksantokromi goriilmez.
Ayrica BOS 3 tiipe alindiginda travmatik ponksiyonla renk giderek agilir ve sivi
koogiilasyon gosterir, oysa spontan SAK’da sivi hep aym renktedir ve koagiile
olmaz. BOS’da makroskopik kan 10-14.giinlerden ksantokromi ise 20-30.giinlerde
kaybolur, yeniden kanama durumunda BOS’da tekrar taze kan belirir. BOS un
alinmasi ile subaraknoid aralikta basing dinamiklerinin degismesine bagh olarak kafa
i¢i basing dinamikleri de degisime ugrayabilir ve bu durum herniasyona yol acar.
Ozellikle intraserebral hematomu olan olgularda bu durum ciddi tehlikeler
dogurabilir. BOS’da kirmizi seri hiicreler yaninda beyaz seri de artar ve protein
degeri yiikselir. BOS basinci artar, glikoz degeri sapmaz. Papilla 6demi olan ve
intraserebral kanama veya hematom kuskusu tasiyan olgularda birka¢ damla disinda

BOS 6rnegi alinmamalidir.

BBT:SAK’l1 hastalarin tetkikinde risk tasimayan emin ve hizli bir yontemdir (Sekil
1). Ozellikle biling bozuklugu ve belirgin nérolojik defisitleri olan hastalarda olasi
bir intraserebral hematomun LP ile herniye olabilecegi diisiiniildiigiinde BBT bu

hastalarda ilk inceleme yontemi olmaktadir (49).
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Siddetli bir kanamada noral yapilar ¢evreleyen subaraknoid aralik ve 6zellikle bazal
sisternalar BBT’de hiperdens bir goriinim alir. BBT’nin pozitif bulgu vermesi
subaraknoid araliga gegen kanin miktari ile orantilidir. Hafif kanamalarda ve teknik
yonden yetersiz BBT ’lerde SAK saptanmaz. BBT nin yetersiz kalabilecegi bir baska
durum ise incelemenin kanamayi izleyen ge¢ donemde yapilmasidir. BBT’de
hiperdens goriiniimiin belirgin oldugu bdlge, kanamaya yol agan olast bir
anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda da bilgi saglayabilir. BBT, gelisebilecek
komplikasyonlarin izlenmesinde de Onemli veriler saglar. Yeni bir kanamanin,
Vazospazmin veya hidrosefalinin gelisip gelismedigi BBT ile izlenebilir. DSA nin
olmadig1 merkezlerde bilgisayarli tomoangiografi (BTA) anevrizma varlifint ve
lokalizasyonunu saptayabilmektedir (Sekil2).BTA’nin ¢ boyutlu

rekonstruksiyonu(3d-BTA) operasyon Oncesi oryantasyonu arttirmaktadir (Sekil 4).

Sekil 1.BBT de SAK goriinimii
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Sekil 2.BTA da A.COM.A anevrizmasina ait goriiniim

Serebral Anjiografi: SAK’da anjiografi kanamanin en sik nedenleri olan anevrizma
ve AVM’larin belirlenmesinde kesin tan1  yontemidir(Sekil3). Etyolojinin
saptanmasiyla cerrahi endikasyonun kesinlesmesi ancak anjiografi ile miimkiin olur.
Anjiografi ayrica vazospazmin gelisimini, varsa hematomun O6zelliklerini, multipl
anevrizmalart anevrizmanin boyutu-sekli ve yerini, tiimor gibi diger nedenleri de
ortaya koyar. Anjiografi bu katkilar1 ile SAK’da vazgegilmez bir tan1 yontemidir.
SAK nedeni merkezlere gore degismek iizere olgularin %5-10’unda belirlenemez
(teknik yetersizlik, vazospazm veya tromboz nedeni ile anevrizmanin dolmamasi) Bu
nedenle baslangigta patoloji saptanmamis olgularda 2-3 hafta sonra anjiografinin
yinelenmesi uygun olur.SAK nedeni sistemik bir hastalik ise anjiografi
yapilmaz.Serebral anjiografinin anevrizmatik bir dilatasyonu gostermedigi

durumlarda anjiografi 2-3 hafta sonra yinelenir.
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Sekil 3.DSA da A.COM.A anevrizmasina ait gériiniim

Anevrizma riiptlirii sonrast subaraknoid araliga gegen kan intakraniyal basincin
artmasina yol agar. Bu durum ise serebral perflizyon basincindan ve ona bagli olarak
serebral kan akiminda azalmaya neden olur. Subaraknoid kanama ve sonras1 goriilen

biling degisikligi global serebral iskemiye bagli oldugu diistiniiliir (50,51,52,53).
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Sekil 4.3d-BTA da anevrizma goriniimi

Anevrizma riiptiiriine bagli SAK’l1 olgularda olay aninda goriilen hipertansiyon
serebral iskemiye bagli otonomik kontrol mekanizmalarin travmasi sonucu olabilir.
Anevrizma kesesinin genislemesine yol agan trasmural basing, ortalama arter basinci
ile basingta ani veya devamlilik gosteren yiikselmeler, ya da kranyum i¢i basingta
azalmalar kesenin gerilmesi ve sonugta riiptiir yada yeniden kanamaya yol
acabilir.Kanama sonrasi serebral hemodinami iki farkli yonde gidis gosterir.Birinci
olasilik; kranyum i¢i basing arteryel diastolik basing degerine dek ulasir ve bu durum
serebral kan akimindan sifira degin azalmaya yol acar. Daha sonra bunu kranyum igi
basingta giderek azalma ve serebral kan akiminda yiikselme takip eder. Hastalarin
kanama sonras1 degisik biling diizeylerinde yasantilarina devam etmesi bu sekilde
aciklanabilir. Ikinci olasilik ise kranyum i¢i basincin devamli yiiksek gidisi ile

serebral kan akiminda ve fonksiyonel aktivitede yetersizlik olmasi durumudur.
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Kranyum i¢i basincin devamli yiiksekligi sisternalarda olusan trombiis tikaci ile
beyin omurilik sivisinin dinamiginde bozulmaya baglidir. Kan akiminda yetersizlik
(No flow pattern) akut vazospazm ve kapiller endotelyum, néronal hiicreler,
perivaskiiler astrositlerin sismesi ile birliktedir. Bu ise olgularin tedaviye olumlu

yanit vermesi ya da bitkisel yasama girmeleri ile sonuglanir(51,55).

2.1.11.Anevrizma tedavisi

SAK tanisi alan hastalar acil sartlarda hastaneye interne edilmelidir.; airway,
solunum ve kan dolasimi kontrol edilmelidir (56). Hastanin suur durumu GKS ile
degerlendirilmeli ve GKS<8, solunumu problemli ve hemodinamik agidan yetersiz
oldugu saptanan hastalar entiibe edilmelidir(57).Hasta sessiz, los 1s1ikli bir odada
yatakta istirahate alinmalidir. Duygusal stres yaratacak uyaranlardan ka¢inilmalidir
(57). Nabiz, kan basinci, EKG, ates takibi yapilmali, rutin biyokimya, hemogram
tetkikleri istenmelidir (30,58). Kan basinct uzun siiredir hipertansif olan hastalarda
tansiyonun hizli bir seklide diisiiriilmesi serebral perfiizyon basincinda azalmalara
sebep olacagindan kontrollii bir sekilde disiiriilmelidir (57).No6roprotektif etkili
nimodipin bir dihidropiridin tiirevi kalsiyum kanal blokeridir (59, 60). Nimodipin
SAK hastalarinda rutin olarak kullanilir (6x60 mg) (61,62,63).

Sik1 elektrolit takibi yapilmali, oOzellikle hiponatremi acisindan dikkatli
olunmalidir(64). Santral vendz basing 8-10 cm H20 seviyesinde olacak sekilde sivi
elektrolit tedavisi diizenlenir(65). Sivi tedavisinde %0.9 izotonik NaCl kullanilir
(56,58,66).Hipotonik siv1 tedavisinden kaginilmalidir (56).Eger hastanin anevrizmasi
kapatilmig ise; hipertansiyon-hipervolemi-hemodilusyon (3H) tedavisi uygulanir
(66,67). Sistolik kan basinc1 140-180 mmHg arasinda tutulur; santral venoz basing 8-
12 mmHg olacak sekilde damar iginden kristaloid ve kolloid verilir (56).Gerekli
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durumlarda pozitif inotropik ajanlar kullanilabilir (68).SAK’a bagh epilepsi
goriilebilir (69, 70).0zellikle MCA anevrizmalarinda ndbet siklig1 digerlerine gore
fazladir (71).Antiepileptik ilaglarda ilk segenek fenitoindir (3-5 mg\kg\giin), ancak
yapilan bir ¢calismada uzun dénemde kullaniminin hastalarda olumsuz etkisi oldugu
belirtilmistir (72).Uzun dénem takiplerde ge¢ epilepsi ortaya ¢ikabilir (70).Beyin
O0demi tedavisi i¢in deksametazon intravendz olarak baslanirsa proton pompa
inhibitorii ile birlikte verilmelidir. Ancak yapilan plasebo kontrollii ¢alismalarda
hastalarin uzun dénem sonuglarina steroidlerin etkisi olmadig1 ve ek olarak glukoz
regulasyonu problemlerinin iki katina ¢iktigi saptanmustir (73,74,75). Hastanin
intrakranyal basincinin artmasina neden olabilen konstipasyonu 6nlemek i¢in laksatif
tedavisi baslanmalidir (76).Intrakranyal anevrizmanin etyolojiye yonelik tedavisi

giintimiizde cerrahi ve endovaskuler girisim olarak iki yontemle yapilabilmektedir.

Hangi tedavi yonteminin sec¢ilecegi, hastanin yasi, genel durumu, eslik eden
hastaliklari, anevrizmanin yeri, anevrizmanin, arterlerin ve diger merkezi sinir
sistemine ait yapilarin anatomik Ozellikleri Onemli faktorlerdir. Cerrahi ve
endovaskiiler tedavi ekibinin tecriibesi géz oniinde bulundurularak, hastaya ve hasta
yakinlarina her iki yontem hakkinda bilgi verilmek suretiyle, ortak bir karar alma

sonucunda segilir (77).

SAK’l1 hastalarda yapilacak tedavinin zamanlamasi tartigmalidir. Her hasta
kendi icinde oOzel olarak degerlendirilmekle birlikte yapilan bilimsel calisma
sonuglart dogrultusunda bazi kriterler mevcuttur. Hastanin WFNS derecelendirmesi
tedavi zamanlamasi agisindan en dnemli parameteredir. WFNS derece I-111 olan SAK
hastalarin miimkiin olan en erken zamanda tedavi edilmeleri gerekmektedir (30,
78),Bu sayede gelisebilecek olan vazospazm daha etkin bir sekilde tedavi edilebilir
ve yeniden kanama riskinin Oniine gecilmis olur (78). WFNS derece V-V olan
olgularda ge¢ tedavi edilmesi Onerilmektedir (79).SAK nedeninin erken tedavi
edilmesi beyin perfiizyonu i¢in kullanilan 3H tedavisinin yeniden kanamaya neden

olmasinin énlenmesi agisindan 6nemlidir (65).
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Kafa i¢i basing artisi sendromuna neden olan, kitle etkisi yaratan
intraserebral ve subdural hematomlu hastalarda acil ameliyat endikasyonu vardir
(57).

Kanamamis anevrizmalarda hastanin norolojik bulgulari, eslik eden diger
hastaliklari, anjiografik bulgular1 ve diger risk faktorleri degerlendirilir; tedaviye
bagli mortalite ve morbidite ile hastaligin dogal seyrine bagli riskler ortaya

konduktan sonra hastaya bilgi verilir ve hasta i¢in en uygun karar alinir (80,81).

Cerrahi Tedavi

Intrakranyal anevrizmalarin cerrahi tedavi secenekleri; Klipleme, parent
arterin kapatilmasi, kas yardimi ile anevrizmanin c¢epegevre sarilmasi, mikrocerrahi
by-pass olarak siralanabilir (82,83). Klipleme disindaki segenekler sadece zorunlu

kalindiginda uygulanir.

Intrakranyal anevrizmalarin klip ile kapatilmasinda kullamlan en sik
kranyotomi yontemi pteryonal kranyotomidir. Pteryonal kranyotomi ve supraorbital
anahtar deligi yaklagimi ile anterior dolagim anevrizmalar1 kliplenebilir (84,85). A2
anevrizmalarinda parasagital kranyotomi- interhemisferik yaklasim kullanilabilir
(86).

Arka sistem anevrizmalarin cerrahi tedavisinde anevrizmanin yerine 6zel
yaklasimlar kullanilir; Vertebral arter (VA) anevrizmalarinda suboksipital lateral
kranyotomi, transkondiller yaklagim kullanilir(87),Posterior inferior cerebellar arter
(PICA) anevrizmalari:nda suboksipital lateral kranyotomi ya da kranyektomi, orta
hat suboksipital kranyektomi (88), Anterior inferior cerebellar arter (AICA)
anevrizmalarinda suboksipital lateral kranyotomi ya da kranyektomi, translabirintin

yaklagim, transkoklear yaklasim, pteryonal orbitozigomatik (89) yaklagimlar
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kullanilir BA anevrizmalarinda pteryonal-orbitozigomatik kranyotomi, temporal

kranyotomi subtemporal yaklasim, transpetrozal yaklasim, retrosigmoid yaklasim

kullanilabilinir(89,90,91).
Endovaskiiler Tedavi

Endovaskiiler tedavide anevrizmanin boyun yapisi, boyun ile kese
arasindaki oran, parent arterle olan iligkisi, anevrizmadan ve yakinindan ¢ikan
perforan dallar, aterom plagi varligi, vazospazm varligi tedavi segiminde etken olan

faktorlerdir (92).

Ayrica MCA anevrizmalarinin  endovaskiiler tedavisi teknik olarak
digerlerine gdre zor oldugundan tedavide genelde ilk klip ile kapatilmalar1 tercih
edilir (Siddetli vazospazm, proksimal arterde ileri derecede tortiiozite, distal
yerlesimli anevrizma, ateroskleroz varligi endovaskiiler tedavi icin zorlastirici
kriterlerdir).  (93).Endovaskiiler tedavide en sik kullanilan yontem koil

embolizasyonudur.

3.MATERYAL VE METOD

Bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin Omurilik ve Sinir
cerrahisi klinigi’'nde 1 ocak 2011-31 temmuz 2016 tarihleri arasinda anevrizmal
subaraknoid kanama nedeni ile opere edilmis 105 hastanin geriye doniik incelenmesi
ile olusturuldu. Hasta dosyalarindan ve elektronik probel-HBYS (hastane bilgi
yonetim sistemleri) programi yardimi ile ayrintili anamnez ve norolojik muayeneleri,
laboratuvar tetkikleri (enfeksiyon varligiglikoz diizeyleri, sodyum diizeyleri),
goriintilleme yontemleri, yas, cinsiyet, hipertansiyon oykiisii, Diabetes Mellitus
Oykiisii, giris Glasgow koma 6lgegi degerleri, WENS ve Fisher-SAK derecelendirme

Olcegi degerleri, anevrizma lokalizasyonu, anevrizma sayisi, kanamanin
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ventrikiillerle olan iligkisi, primezensefalik sisternlerde kan varligi,hidrosefali varligi,
enfeksiyon, epileptik nobet, elektrolit bozuklugu gibi postoperatif komplikasyonlarin
6liim oranlarina etkisi degerlendirildi.

Hastalarin kanama lokalizasyonu, yeri, ventrikiille acilip agilmadigi,
hidrosefali gelisip gelismedigi,perimezensefalik sisternlerde kan varligi,anevrizma
lokalizasyonu, anevrizma sayist ;BBT, MR, MRA, BTA ve DSA tetkikleri yardimi
ile tespit edilerek kaydedildi.

Kanama sonrasi olgularin klinik durumunu derecelendirmek i¢in Glasgow
koma olgegi ve WENS derecelendirme 6lgegi , radyolojik degerlendirmesinde ise
Fisher-SAK degerlendirme 6lgegi kullanildi.

3.1. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
21 programi kullanildi. Sonuglar ortalama + standart sapma ya da say1 (ylizde) olarak
ifade edildi. Siirekli degiskenlerin gruplar arasi karsilastirilmasinda parametrik
olmayan Mann-Whitney U testi kullanildi. Degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare

testi uygulandi. Testlerde istatistiksel nem diizeyi 0,05 alind1

4 BULGULAR

Klinigimizde subaraknoid kanama nedeniyle opere edilmis olan 105 hasta geriye
dontik olarak degerlendirildi. Toplamda incelenen 105 hastanin 43’0 erkek,62’si
kadin hasta olarak bulundu. Erkek hastalarda yas ortalamasi 46,32+14,20, kadin
hastalarda yas ortalamasi 52,33413,59 olarak bulundu.Yas degerlerinin normalligi
Shapiro Wilk testi ile incelendi ve verilerin normal dagildig goriildi (p>0,05) . Yas
verilerine Student-t testi uygulandi. Sag kalan bireyler ile dlen bireylerin yas
ortalamasi arasinda farklilik bulunmadi, (p=0,136>0,05) , (Tablol).
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Tablo 1. Yas -cinsiyet iliskisi

Cinsiyet Say1 Minimum Maximum Ort-std. sapma
Erkek 43 10,00 70,00 46,32+14,20
Kadin 62 10,00 83,00 52,33+13,59

Ort-std. sapma :Ortalama standart sapma

Anevrizma lokalizasyonlarinin cinsiyete gore dagilimlarma bakildiginda; her iki
cinste de MCA anevrizmalarinin en yiiksek yiizdeye (erkeklerin %51,1 inde ;
kadinlarin %56,45 inde ) sahip oldugu goriildi. Her iki cinste de 2. Sirada (erkeklerin
%27,91 inde ; kadinlarin %19,35 inde) A.COM.A anevrizmalariin oldugu goriildii
(Tablo2).

Tablo 2. Anevrizma lokalizasyonlarinin erkek ve kadin cinsde dagilimi
Anevrizma Cinsiyet
lokalizasyonu Erkek Kadm

Say1| Yiizde |Say1 Yiizde

MCA 22 |1%51,1 |35 |56,45%
A.COM.A 12 1%27,91 |12 |19,35%
ICA 5 %11,63 |3 4,84%
ACA 2 %4,65 |5 8,06%
P.COM.A 0 %0,00 |3 4,84%
V.A 0 %0,00% |1 1,61%
MCA+ACOM | 1 %2,33 |3 4,84%
PCA 1 %2,33 |0 0,00%
Toplam 43 1%100,00/62 |100,00%
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Olen 33 hastamin yas gruplarina goére dagilimlari incelendiginde; en g¢ok 6liim
olgusunun (41-50) yaslar1 arasindaki hasta grubunda oldugu goriildii. Bunu (51-60)
yaslar1 arasindaki hasta grubunun izledigi goriildii (Grafik 1).

14
12
10
8
6
4 B Mortalite
z £ E
0 ||
11-20 21-30 41-50 51-60 61-70 81-90
Yas Gruplari

Grafik 1. Mortalite ile yas gruplar arasindaki iligki

Olen 33 hastanin kadin-erkek dagilimi incelendi. Olenlerin %52 ‘sinin kadin, %48’ i
nin erkek cinsiyetde oldugu goriildii. Sag kalan hastalar ile 6len hastalar arasinda

cinsiyet agisindan anlamli fark gériilmedi (Grafik 2).

Grafik 2. Mortalite ile cinsiyet arasindaki iligki.
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Anevrizma saylr ve lokalizasyonlarinin yas gruplarina gore dagilimlan
incelendiginde, anevrizmal subaraknoid kanamanin en sik goriildiigii grubun 41-50
yas grubu oldugu, ikinci sirada ise 51-60 yas arasit yas grubunun oldugu goriildii. Bu

Iki yas grubu araliginda da en sik anevrizma lokalizasyonunun MCA anevrizmasi

oldugu goriildii (Grafik 3).

Anevrizma PCA
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0-10 |11-20{21-30(31-40|41-50|51-60|61-70|71-80|81-90

B Anevrizma MCA
Dekatlar

Grafik 3. Anevrizma lokalizasyonlari ile yas gruplari arasindaki iligki

Degerlendirilen 105 hastanin yillara gére dagilimlar incelendiginde en ¢ok hastanin
2012 yilinda takip edildigi goriildii, bunu 2013 ve 2014 yillarinin takip ettigi goriildii
(Grafik 4).
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Grafik 4. Hastalarin yillara gore dagilimi
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Degerlendirilen 105 hastanin hastaneye kabul edildigi aylara gore incelemesinde; en
cok hastanin ocak ay1 i¢cinde kabul edildigi,bunu ikinci sirada subat ayinin takip ettigi
goriildii. Ocak ve subat aylari i¢inde yine en sik anevrizma lokalizasyonunun MCA
anevrizmasi oldugu goriildi (Grafik 5)
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Z : B Anevrizma P.COM
(2) i H Anevrizma ACA
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B Anevrizma ACOM
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B Anevrizma MCA
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grafik 5.Anevrizmalarin aylara gére dagilimi

Degerlendirilen 105 hastanin hastaneye kabul edildigi mevsimlere bakildiginda; en

cok hastanin kis mevsiminde hastaneye yatirildig1 goriildii (Grafik 6)
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grafik 6. Anevrizmalarin mevsimlere gore dagilimi
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Degerlendirilen 105 hastanin fisher-SAK siniflamasina gore dagilimlari incelendi.
Fisher —SAK smiflamasina gore hastalarin %14’ {iniin % grade 1 de , % 13’ {iniin

grade 2 de,%13’iiniin grade 3 de %60’ min grade 4 de dagildig gorildii (grafik 7).

Grade 2
13%

Grafik 7. Hastalarin Fisher siniflamasina gore dagilimi

Hastalarin fisher-SAK siniflamasi ile WFNS siniflamasi arasindaki iligski incelendi
ve bu iki smiflama arasinda Ki-kare test sonucuna gore ileri diizeyde anlaml iliski
bulundu. Olgularin dagilimmina bakildiginda Fisher grade 4 ve grade 5’in direkt
olarak WFNS grade 4 ve 5 ile iliskili oldugu goriildii (p=0,001), (Grafik 8).
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Grafik 8. Hastalarin WFNS siniflamasina gore dagilimi

WFNS:World fedaration of neurological surgeons
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Degerlendirilen 105 hastanin Fisher siiflamasi ile perimezensefalik sisternlerde
SAK varligi iligkisi incelendi. 105 hastanin  58(%55,2)‘inde perimezensefalik
sisternlerde SAK ‘m mevcut oldugu goriildii. Perimezesensefalik sisternlerde SAK
goriilen 58 hastanin 49(%84,4)’unun radyolojik olarak en agir Fisher sinifi olan
grade 4’te toplandigi, 8 (%13,7)’inin grade 3°de, 1 (%1,7)’inin grade 2’de oldugu
goriildii. Grade 1°de perimesensefalik sisternlerde SAK goriilmedi.Fisher siniflamasi
ile perimezensefalik sisternlerde SAK varligi parametreleri arasinda ki-kare test

sonucuna gore ileri diizeyde anlamli iliski bulundu (p=0,001), (Tablo3).

Tablo 3.Fisher-SAK simiflamasi ile PMS-SAK ilskisi

FiSHER PMIg"
Yok Var Toplam
Grade 1 15 0 15
GRADE | Grade 2 13 1 14
Grade 3 5 8 13
Grade 4 14 49 63

PMS:Perimezensefalik sisternler, SAK:Subaraknoid kanama

Hastalarin fisher siiflamasi ile hidrosefali varlig: iliskisi incelendi. 105 hastanin 15
(%14,2)’inde hidrosefali oldugu goriildii. Bu 15 hastanin 13(%86,6)’iinlin grade
4’de toplandig1 goriildii. Fisher smiflamasi ile Hidrosefali arasinda ki-kare test

sonucuna gére anlamli iligski bulunmadi (p=0,132) , (Grafik 9).
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Grafik 9. Hidrosefali-Fisher siniflamas iliskisi

Hastalarim fisher-SAK siniflamasi ile mortalite iliskisi incelendi. Olen 33 hasta i¢inde
fisher grade 1°de 6liim olmadigi, fisher grade 2’de 1(%3,03) hastanin, fisher grade 3
de 5 (%15,1) hastanin, fisher grade 4’de ise 27 (%81,8) toplandig1 goriildii. Fisher
grade 4’lin mortalite ile en ¢ok iliskili olan grup oldugu goriildii(Grafik 10).
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Grafik 10. Fisher-SAK Siniflamasiyla mortalite iliskisi

Hastalarin WFNS simiflamasi ile hidrosefali varligr iliskisi incelendi. hidrosefalinin
gorilldiigi. 15 hastanin 3 (%20)’tinin grade 2’de,1(%6,6)’inin grade’3 de,
6(%40)’sinin  grade’4 de, 5(%33,3)’inin grade 5’de dagildigi, grade 1°de ise
hidrosefali vakasinin olmadig1 goriildii. WFNS siniflamasi ile Hidrosefali arasinda

Ki-kare test sonucuna gore anlamli iliski bulundu (p=0,002),(Tablo 4).
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Tablo 4 WENS smiflamasi ile hidrosefali arasindaki iliski

WFNS HS Toplam
Yok Var
Grade 1 37 0 37
Grade 2 14 3 17
GRADE | Grade 3 3 1 4
Grade 4 19 6 25
Grade 5 17 5 22
Toplam 90 15 105

WFNS:World fedaration of neurological surgeons , HS: Hidrosefali

WENS siniflamasi ile intraserebral hemoraji (ISH) varligr iliskisi incelendi. 105
hasta i¢inde 36 (%34,2)’sinda intraserebral hemorajinin oldugu goriildi. ISH’1n
goriildiigii 36 hastanin 16 (%44,4)’simmin grade 5’de, 11(%30,5)’inin grade 4’de,
3(%8,3)’tintin grade’3 de,1 (%2,7)’inin grade 2’de, 5(%13,8)’inin grade 1°de
siniflandigr goriildi. WENS smiflamasi ile ISH arasinda ki-kare test sonucuna goére
ileri diizeyde anlamli iligski bulundu (p=0,001), (Tablo 5).

Tablo 5.WFNS smiflamasi ile ISH arasindaki iliski

ISH
WENS Toplam
Yok Var
Grade 1 32 5 37
Grade 2 16 1 17
GRADE | Grade 3 1 3 4
Grade 4 14 11 25
Grade 5 6 16 22
Toplam 69 36 105

WFNS: World fedaration of neurological surgeons, ISH:intraserebral hematom

Degerlendirilen 105 hastanin WFNS simiflamasi ile subaraknoid kanama sonrasi
intraventrikiiler hemoraji(IVH) iliskisi incelenedi.50(%47,6) hastada intraventikiiler

hemorajinin oldugu goriildi.IVH goriilen hastalarin  17(%34)’sinin grade 5’de,
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18(%36)’inin grade 4’de, 2(%4)’sinin grade 3’de,7(%14 )’sinin grade 2’de,
6(%12)’sinin grade 1°de dagildig: goriildii. intraventrikiiler hemorajili hastalarin %70
inin  Agir klinik tablo ile beraber olan grade 4 ve grade 5 i¢inde dagildig1 goriildii.
WENS smiflamasi ile IVH arasinda ki-kare test sonucuna gore ileri diizeyde anlaml

iliski bulundu (p=0,001), (Tablo 6).

Tablo 6.WFNS siniflamast ile I{VH arasidaki iliski

WENS IVH Toplam
Yok Var
Grade 1 31 6 37
Grade 2 10 7 17
GRADE | Grade 3 2 2 4
7 18 25
Grade 5 5 17 22
Toplam 55 50 105

WFNS: World fedaration of neurological surgeons, IVH:intraventrikiiler hemoraji

WENS siniflamasi ile perimezensefalik sisternlerde SAK (PMS-SAK) varlig iligkisi
incelendi. Degerlendirilen 105 hastanin 58 (%155,2)’inde PMS-SAK’in mevcut
oldugu goriildii. PMS-SAK pozitif hastalarin  18(%31)’i  WFNS grade5 ‘de,
20(%34)’si WFNS grade 4’de,2(%3,4)’sinin grade 3’de, 8(%13,7)’inin grade 2’de ,
10(%17,2)’unun grade 1’de dagildig1 gorildii. WENS ile PMS-SAK arasinda ki-

kare test sonucuna gore ileri diizeyde anlamli iliski bulunmustur (p=0,001) (Tablo 7).
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Tablo 7.WFNS ile PMS-SAK arasindaki iliski

WFENS PMS-SAK Toplam
Yok Var
Grade 1 27 10 37
Grade 2 9 8 17
GRADE | Grade 3 2 2 4
Grade 4 5 20 25
Grade 5 4 18 22
Toplam 47 58 105

WENS: World fedaration of neurological surgeons , PMS-SAK: Perimezensefalik sisternlerde SAK

WENS smiflamasi ile 6liim-sag kalim iliskisi incelendi. Olen 33 hastanin 25
(%75,7)’ inin klinik olarak agir olarak tanimlananWFNS grade 4 ve 5 ‘de toplandigi
goriildii. Sag kalim ile sonuclanan 72 hastanin 50 (%69,4)’sinin  WFNS
siniflamasinda gradel, 2 ve 3’de dagildigi goriildi. WFNS siniflamasi ile 6liim-
sagkalim sonuclar1 arasinda ki-kare test sonucuna gore ileri diizeyde anlamli iliski

bulundu (p=0,001), (Tablo 8).

Tablo 8. WENS ile 6liim/sagkalim arasindaki iligki

WENS OLUM/SAGKALIM Toplam
OLUM SAGKALIM
Grade 1 3 34 37
Grade 2 2 15 17
GRAD | Grade 3 3 1 4
E Grade 4 8 17 25
Grade 5 17 5 22
Toplam 33 72 105

WFENS: World fedaration of neurological surgeons

Hastalarin taburcu olma sekilleri(6liim/sagkalim) ile giris glasgow koma skoru

(9GKS) skorlarinin ortalamalar1 arasinda Mann Whitney U testine gore fark
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bulunmustur (p=0,001). Incelenen 105 hastadan Olen 33 hastanin ortalama GKS
skoru 7,64 (standart sapma=4,277) bulundu, sag kalan 72 hastanin ortalama GKS
skorunun ise 12,72 (standart sapma=3,096) oldugu goriildii (Tablo 9).

Tablo 9.0len ve sag kalan hastalarda ortalama gGKS degerleri

OLUM/SAGKALIM Say1 Ortalama Std. Sapma
gGKS

Oliim 33 7,64 4,227

iyilesme 72 12,72 3,096

gGKS: Giris Glasgow Koma Skoru, std. Sapma:Standart sapma

Olen 33 hasta; intraserebral hemoraji, intraventrikiiler hemoraji, enfeksiyon
varligi,perimezensefalik sisternlerde hemoraji varligi, hipernatremi, hiponatremi,
hiperglisemi parametrelerine gore incelendi. Olen 33 hastanin %61 inde intraserebral
hemorajinin, %70’inde intraventrikiiler hemorajinin,%70’inde enfeksiyonun ,%88’
inde perimesensefalik sisternlerde hemorajinin,%91 inde hipernatreminin, %6’sinda
hipoanatreminin,%82’sinde hipergliseminin,%67 sinde epileptik ndbetin,%61 inde
hipertansiyon Oykiisiiniin,%39’unda diyabetus mellitus Oykiisiiniin,%?27’sinde

hidrosefali varliginin tespit edildigi goriildii (Tablo 10).

Anevrizmal subaraknoid kanama sonrasi gelisen intraserebral hemoraji(ISH) ile
oliim-sagkalim iligkisi incelendi. Olen 33 hastanin 20(%60,6)’sinde ISH tespit
edildi. Sag kalan 72 hastanin 16 (%22)’sinde ISH tespit edildi. Pearson Ki-kare test
sonucuna gore Oliim-sagkalim oranlar1 ile ISH arasindaki iliski anlamli bulundu

(p=0,001<0,05), (Tablo 11).
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Tablo 10.Mortaliteyi etkileyen parametreler

Yiizde
Mortalite (Say1) Toplam
PARAMETRELER (%)
Yok 13 39 13
ISH
Var 20 61 20
Yok 10 30 10
IVH
Var 23 70 23
. Yok 10 30 10
ENFEKSiYON
Var 23 70 23
Yok 4 12 4
PMS-SAK
Var 29 88 29
) ’ Yok 3 9 3
HIPERNATREMI
Var 30 91 30
) i Yok 31 94 31
HIiPONATREMI
Var 2 6 2
) ] ] Yok 6 18 6
HIPERGLISEMI
Var 27 82 27
) Yok 11 33 11
NOBET
Var 22 67 22
Yok 13 39 13
HT
Var 20 61 20
Yok 20 61 20
D.M
Var 13 39 13
Yok 24 73 24
HS
Var 9 27 9
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Tablo 11.ISH ile 6liim/sagkalim arasindaki iliski

ISH
OLUM/SAGKALIM
Yok Var P
OLUM 13 20 0,001
SAGKALIM 56 16

ISH:intraserebral hemoraji, p<0,05; istatistiksel anlaml1, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin anevrizmal subaraknoid kanama sonucu 6liim-sagkalim
sonuglar ile intraventrikiiler hemoraji (IVH) varhig: iliskisi incelendi. Olen 33
hastanin 23 (%69,6)’tinde IVH’in var oldugu goriildi. Sag kalan 72 hastanin
27(%37,5)’sinde IVH tespit edildi. Pearson Ki-kare test sonucuna gore Olim-
sagkalim oranlari ile IVH arasindaki iliski anlamli bulundu(p=0,002), (Tablo12).

Tablo 12. IVH ile 6liim/sagkalim arasindaki iliski

ivH
OLUM/SAGKALIM
Yok Var [
—_ 0,002
OLUM 10 23
SAGKALIM 45 27

IVH:intraventrikiiler hemoraji, P< 0,05;istatistiksel olarak anlaml, P:pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin enfeksiyon durumu ile 6liim-sagkalim oranlart iligkisi
incelendi. Olen 33 hastadan 23(%69,6)’iinde enfeksiyonun var oldugu,sag kalan72
hastanin  13(%18)’tinde enfeksiyon varligi tespit edildi. Pearson Ki-kare test
sonucuna gore Oliim-sagkalim oranlar1 ile enfeksiyon durumu parametreleri
arasindaki iliski anlamli bulundu (p=0,001), (Tablo 13).
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Tablo 13.Enfeksiyon ile 6liim/sagkalim arasindaki iliski

ENFEKSIYON
Yok Var p
oLOm 10 23 0,001
SAGKALIM 59 13

P<0,05;istatistiksel anlamli, p:pearson Ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin perimezensefalik sisternlerde SAK(PMS-SAK) durumu
ile 6lim-sagkalim oranlar1 iliskisi incelendi. 6len 33 hastadan 29(%87)’unda PMS-
SAK’m var oldugu,sag kalan72 hastanin 29(%40)’unda PMS-SAK varlig1 tespit
edildi. Pearson Ki-kare test sonucuna gore Oliim-sagkalim oranlari ile PMS-SAK

parametreleri arasindaki iliski anlamli bulundu (p=0,001), (Tablo 14).

Tablo 14.PMS-SAK ILE éliim/sagkalim arasindaki iligki

PMS-SAK
Yok Var P
OLUM 4 29 0,001
SAGKALIM 43 29

PMS-SAK :perimezensefalik sisternlerde SAK, P<0,05;Istatistiksel anlamli, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin hipernatremi durumu ile 6liim-sagkalim oranlar iliskisi
incelendi. Olen 33 hastadan 30(%90,9) unda hipernatreminin var oldugu,sag kalan72
hastanin 4(%5,5)’tinde hipernatreminin var oldugu tespit edildi. Pearson Ki-kare test
sonucuna gore dliim-sagkalim oranlari ile hipernatremi parametreleri arasindaki iliski

anlamli bulundu (p=0,001), (Tablo 15).

40



Tablo 15. Hipernatremi ile 6liim/sagkalim arasindaki iliski

HIPERNATREMI
Yok Var P
oLUM 3 30 0,001
SAGKALIM 68 4

P<0,05;Istatistiksel anlaml1, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin hiponatremi durumu ile O6liim-sagkalim oranlari
arasindaki iliski incelendi. Olen 33 hastadan 2(%6,06)’sinde hiponatreminin var
oldugu,sag kalan 72 hastanin 35(%48,6)’inde hiponatremi varligi tespit edildi.
Pearson Ki-kare test sonucuna gore Oliim-sagkalim oranlari ile hiponatremi

parametreleri arasindaki iliski anlamli bulundu (p=0,001) ,(Tablo 16).

Tablo 16.Hiponatremi ile 6liim/sagkalim arasindaki iligki

HIPONATREMI
Yok Var P
OLOMm 31 2 0,001
SAGKALIM 37 35

P<0,05;[statistiksel anlamli, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin hiperglisemi durumu ile 6liim-sagkalim oranlari iliskisi
incelendi. Olen 33 hastadan 27(%81,8)’sinde hipergliseminin var oldugu,sag kalan
72 hastanin 36(%50)’sinda hiperglisemi varlig1 tespit edildi. Pearson Ki-kare test
sonucuna gore 6liim-sagkalim oranlari ile hiperglisemi parametreleri arasindaki iligki

anlamli bulundu (p=0,001), (Tablo 17).
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Tablo 17.Hiperglisemi ile 6liim/sagkalim arasindaki iliski

HIPERGLISEMI
Yok Var P
OLUm 6 27 0,001
SAGKALIM 36 36

P<0,05;Istatistiksel anlamli, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin nébet durumu ile O6liim-sagkalim oranlar iligkisi
incelendi. 6len 33 hastadan 22(%66,6)’sinde nobet goriildiigii ,sag kalan 72 hastanin
3(%4,1)’tinde nobetin goriildigi tespit edildi. Pearson Ki-kare test sonucuna gore
6lim-sagkalim oranlar1 ile nobet goriilme parametreleri arasindaki iliski anlamh

bulundu (p=0,001) ,(Tablo 18).

Tablo 18.Nobet ile 6liim/sagkalim arasindaki iliski

NOBET
Yok Var p
oLOm 11 22 0,001
SAGKALIM 69 3

P<0,05;Istatistiksel anlamli, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin hipertansiyon hikayesi varligr ile oliim-sagkalim
oranlar1 iliskisi incelendi. Olen 33 hastadan 20(%60,6)’sinde hipertansiyon
hikayesinin var oldugu,sag kalan 72 hastanin 22(%30,5)’sinde hipertansiyon
hikayesinin var oldugu tespit edildi. Pearson Ki-kare test sonucuna gore 6lim-
sagkalim oranlart ile hipertansiyon hikayesi arasindaki iligki anlamli bulundu

(p=0,004<0,05), (Tablo 19).
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Tablo 19.Hipertansiyon ile 6liim/sagkalim arasindaki iliski

HIPERTANSIYON

Yok Var
P
OLUM 13 20 0,004
SAGKALIM 50 22

P<0,05;[statistiksel anlamli, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin diyabetus mellitus(DM) hikayesi varligi ile oliim-
sagkalim oranlar iliskisi incelendi. Olen 33 hastadan 13(%39)’unda DM hikayesinin
var oldugu,sag kalan 72 hastanin 12(%16,6)’sinde DM hikayesinin var oldugu tespit
edildi. Pearson Ki-kare test sonucuna gore dlim-sagkalim oranlari ile DM hikayesi
arasindaki iliski anlamli bulundu (p=0,011<0,05), (Tablo 20).

Tablo 20.DM ile 6liim/sagkalim arasindaki iligki

D.M

Yok Var P
— 0,011
OLUM 20 13
SAGKALIM 60 12

P<0,05;Istatistiksel anlaml1, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin hidrosefali (HS)durumu ile 6liim-sagkalim oranlari
iliskisi incelendi. 6len 33 hastadan 9(%27)’unda HS nin var oldugu,sag kalan 72
hastanin 6(%38,3)’sinda HS nin oldugu tespit edildi. Pearson Ki-kare test sonucuna
gore Oliim-sagkalim oranlar1 ile HS arasindaki iligski anlamli bulundu (p=0,01<0,05),

(Tablo 21).
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Tablo 21.Hidrosefali ile 6liim/sagkalim arasindaki iliski

HIiDROSEFALI
Yok Var
P
OLUM 24 9 0,01
SAGKALIM 66 6

P<0,05;Istatistiksel anlaml1, p:Pearson ki-kare testi

Degerlendirilen 105 hastanin  anevrizma lokalizasyonlar1 ile hidrosefali
varligi,perimezensefalik sisternlerde SAK varligi,intraventrikiiler hemoraji varligi,
intraserebral  hemoraji  varligi,hiperglisemi,hipoantremi,hipernatremi,enfeksiyon
varlig1 ve nobet varlig1 parametreleri arasinda iliski olup olmadig: istatistiksel olarak
incelendi; Anevrizma lokalizasyonlari ile hidrosefali arasinda ki-kare test sonucuna
gore anlamli iligki bulunmadi(p=0,85>0,05), ( Tablo 22).

Tablo 22.Anevrizma lokalizasyonlari ile HS arasindaki iliski

ANEVRIZMA LOKALIZASYONLARI HS
Yok Var

MCA 48 9
ACOM 21 3
ICA 6 2
ACA 7 0
P.COM.A 3 0
V.A 1 0
MCA+ACOM 3 1
PCA 1 0

HS:Hidrosefali

Anevrizma lokalizasyonu ile PMS-SAK, arasinda ki-kare test sonucuna gore
anlaml1 iliski bulunmadi (p=0,28 >0,05),(Tablo 23).
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Tablo 23.Anevrizma lokalizasyonlari ile PMS-SAK arasindaki iligki

ANEVRIZMA LOKALIZASYONLARI PMS-SAK
Yok Var
MCA 55 =
ACOM 5 =
ICA 1 -
ACA : .
P.COM.A n 5
V.A 1 -
MCA+A.COM.A 5 5
PCA 5 :

SAK:Subaraknoid kanama, PMS-SAK:Perimezensefalik sisternlerde SAK

Anevrizma lokalizasyonu ile ISH, arasinda ki-kare test sonucuna gére anlamli iligki
bulunmad: (p=0,14>0,05) ,(Tablo 24).

Tablo 24.Anevrizma lokalizasyonlari ile ISH arasindaki iliski

ANEVRIZMA LOKALIZASYONLARI ISH
Yok Var
MCA 33 24
A.COM.A 20 4
ICA 3 5
ACA 5 2
P.COM.A 2 1
V.A 1 0
MCA+A.COM.A 4 0
PCA 1 0

ISH:Intraserebral hemoraji

Anevrizma lokalizasyonu ile hiperglisemi arasinda ki-kare test sonucuna gore

anlamli iliski bulunmadi (p=0,65>0,05), (Tablo 25).
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Tablo 25. Anevrizma lokalizasyonu ile hiperglisemi arasindaki iligki

ANEVRIZMA LOKALIZASYONLARI HIPERGLISEMI
yok var

MCA 54 =

A.COM.A o ”

ICA 1 -

ACA 3 Z

P.COM.A 5 1

VA 5 .

MCA+A.COM.A > 5

PCA 5 .

Anevrizma lokalizasyonu ile , Hiponatremi arasinda ki-kare test sonucuna gore

anlamli iliski bulunmadi (p=0,61>0,05), (Tablo 26).

Tablo 26. Anevrizma lokalizasyonlari ile hiponatremi arasindaki iligki

ANEVRIZMA LOKALIZASYONLARI HIPONATREMi
Yok Var

MCA 37 20
A.COM.A 14 10
ICA 6 2
ACA 5 2
P.COM.A 3 0
V.A 0 1
MCA+A.COM.A 2 2
PCA 1 0

Anevrizma lokalizasyonu ile enfeksiyon durumu arasinda ki-kare test sonucuna gore
anlamli iliski bulunmadi (p=0,09>0,05), (Tablo 27).
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Tablo 27. Anevrizma lokalizasyonlar1 ile enfeksiyon arasindaki iligki

ANEVRIZMA LOKALIZASYONLARI ENFEKSIYON
Yok Var

MCA 41 16
A.COM.A 16 8

ICA 4 4
ACA 5 2
P.COM.A 2 1

V.A 1 0
MCA+A.COM.A 0 4
PCA 0 1

Anevrizma lokalizasyonu ile , nobet durumu arasinda ki-kare test sonucuna gore
anlamli iligki bulunmadi (p=0,28 >0,05), (Tablo 28).

Tablo 28. Anevrizma lokalizasyonlari ile nébet arasindaki iliski

ANEVRIZMA NOBET
LOKALIZASYONLARI Yok Var
MCA 43 14
A.COM.A 21 3
ICA 2 6
ACA 6 1
P.COM.A 3 0
V.A 1 0
MCA+A.COM.A 4 0
PCA 0 1

Anevrizma lokalizasyonlar1 ile intraventrikiiler hemoraji (IVH)varlig1 incelendi. IVH
varhigi en ok MCA anevrizmasi ile iliskili olarak bulundu. (p=0,04<0,05),
(Tablo 29).
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Tablo 29. Anevrizma lokalizasyonlari ile IVH arasindaki iligki

ANEVRIZMA LOKALIZASYONLARI IVH
Yok Var
MCA 35 22
A.COM.A 13 11
ICA 0 8
ACA 4 3
P.COM.A 1 2
V.A 1 0
MCA+A.COM.A 1 3
PCA 0 1

IVH:Intraventrikiiler hemoraji

Anevrizma lokalizasyonlar1 ile hipernatremi iligkisi incelendi ve hipernatremi
elektrolit bozuklugunun en ¢ok MCA anevrizmast ile iliskili oldugu goriildi
(p=0,007<0,05),(Tablo 30).

Tablo 30. Anevrizma lokalizasyonlari ile Hipernatremi arasindaki iliski

ANEVRIZMA LOKALIZASYONLARI HIPERNATREMI
Yok Var

MCA 43 14
A.COM.A 15 9

ICA 1 7

ACA 4 3
P.COM.A 3 0

V.A 1 0
MCA+A.COM. 4 0

PCA 0 1
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Giris GKS(Glasgow koma skoru) ile anevrizma tipleri arasindaki iligski incelendi.
giris GKS degeri en diisiik anevrizma lokalizasyonu; ICA(internal Carotis Arter) ,
en yiiksek deger ise V.A(Vertebral Arter)Olarak bulundu (Grafik 11).

Girig GKS Ortalamasi

T T T T T T T
MCA ACOM ICA ACA P.COM V.A MCA+ACOM  PCA

Anevrizma

grafik 11. Hastalarin giris GKS puam1  ile anevrizma

lokalizasyonlar1 arasindaki iligki
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5 TARTISMA

Dicle Univeristesi Tip Fakiiltesi Hastanesi sadece Diyarbakir’a degil, aym
zamanda etraf il ve ilgelere de hizmet veren bir bolge hastanesi konumunda olup
yiiksek hasta say1 ve cesitliligine sahip bir saglik merkezidir.Anevrizmal subaraknoid
kanama ve komplikasyonlar1 yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip 6nemli bir saglik
sorunudur.

SAK, tim stroke’larin %5-10’unu olusturur (9). Literatiire bakildiginda
anevrizmal subaraknoid kanamanin ileri yas hastaligi oldugu goriisii agir
basmaktadir. yapilan bir c¢alismada 5-6. Dekatlarda daha sik goriildiigi
izlenmistir(94). Bizim ¢alismamizda erkek hastalarda yas ortalamasi 46,32+14,20,
kadin hastalarda yas ortalamas1 52,33+13,59 olarak bulundu ve en sik goriilme yasi

olarak 41-50 yas olarak goriildiigli bunu 51-60 yas araliginin izledigi goriildii.

SAK’larin  ge¢ sonbaharda ve gec ilkbaharda daha fazla goriildiigi
gosterilmistir(13). Bizim c¢alismamizda degerlendirilen hastalarin  6nemli bir
boliimiiniin  kis mevsiminde hastaneye yatirildiklart goriildii. Calismamizda
hastalarin 43’ (%40,9), erkek,62’si(%59,1) kadin hasta olarak bulundu. SAK-
Cinsiyet ilskisi ile ilgili literatiir incelendiginde kadinlarda daha fazla goriildiigiine
dair kanitlar daha agir basmaktadir. Yapilan ¢alismalarda kadinlarin erkeklere oranla

1,6 kat daha fazla SAK riski tasidiklar1 (12) goriilmektedir.

Postoperatif mortalite orani uluslarasi ¢ok merkezli bir ¢calismada % 36,
Yasargil’in serilerinde % 6, Canbaz ve ark. serisinde % 16,7, Gorgiili ve ark
serisinde ise % 9,8 olarak bildirilmektedir (95,40,96,97).Bizim ¢aligmamizda ise
mortalite orani uluslararasi ¢alismalara yakin olarak %31,3 olarak bulunmus ve Olen 33

hastanin yas gruplarina gore dagilimlar incelendiginde; en ¢ok 6liim olgusunun 41-
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50 yaslan arasindaki hasta grubunda oldugu bunu 51-60 yaslar1 arasindaki hasta

grubunun izledigi goriildi

Anterior komiinikan arter(A.COM.A) vyerlesimli anevrizmalarin orani
uluslaras1 ¢ok merkezli bir ¢alismada % 27,4, Yasargil’in serilerinde ise % 33,7 ,
Canbaz ve ark. serisinde ise % 37 olarak bildirilmistir. Orta serebral arter (MCA)
yerlesimli anevrizmalar uluslarasi ¢ok merkezli bir sSSAK ¢alismasinda % 16,2,
Yasargil’in serilerinde ise % 12,3, Canbaz ve ark. serisinde ise % 26 oraninda
bildirilmistir. (95,35,43,98,99). Bizim ¢alismamizda hem kadinlarda hem erkeklerde
MCA anevrizma lolakizasyonlu anevrizmal subaraknoid kanama en yiiksek yilizdeye
sahipti.Degerlendrdigimiz hastalarin %54,2 sinde Orta Serebral Arter (MCA)
,%22,8’inde Anterior Kommunikan Arter (A.COM.A) anevrizma lokalizasyonlu

subaraknoid kanama tespit edildi.

Yiiksek WFENS ve Fisher SAK yada diisik GKS giris skorlarina sahip
hastalarda mortalite ve morbiditenin de daha yiiksek oldugu ile ilgili bir ¢cok calisma
ve bulgu mevcuttur. WFENS, Fisher SAK skorlar1 diigiik olgularda anevrizmanin erken
donemde kapatilmas1 gerektigi kanisi, hem rebleedingi Onledigi, hem de
vazospazmla miicadeleye kolaylik saglamasi nedeniyle giderek yayginhik
kazanmistir. WFNS, Fisher SAK degerlendirme 0Olcegi dereceleri yiiksek olan
olgularda ise anevrizmanin kapatilmasinin yogun destek tedavisi sonrasi olgunun
durumu diizelene dek ertelenebilecegi belirtilmektedir (100). WFNS derece 1V-V

olan olgularda ge¢ tedavi edilmesi onerilmektedir (79).

Mortalite oranlarmi arttiran hidrosefali,perimezensefalik  sisternlerde
hemoraji varligl, intraserebral hemoraji, intraventrikiiler hemoraji gibi parametrelerin
Fisher SAK ve WFNS siiflamalari ile olan iliskileri ayrintili bir sekilde incelenmis

ve hastalarin Fisher-SAK siniflamasi ile mortalite iliskisi incelendiginde 6len 33
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hasta icinde fisher grade 1 de 6liim olmadig, fisher grade 2 de 1(%3,03) hastanin,
fisher grade 3 de 5 (%15,1) hastanin, fisher grade 4 de ise 27 (%81,8) toplandig
goriildi. Fisher grade 4’iin mortalite ile en ¢ok iliskili olan grup oldugu goriildii.
Ayrica calismamizda WFNS siniflamasi ile 6liim-sag kalim iligkisi incelendiginde
6len 33 hastanin 25 (%75,75)’ inin klinik olarak agir olarak tanimlanan WFNS grade
4 ve 5 de toplandig1 goriildii. Sag kalim ile sonuglanan 72 hastanin 50 (%69.,4)’sinin
WEFENS simiflamasinda gredel, 2 ve 3 de dagildig goriilldi. WFNS siniflamasi ile
6lim-sagkalim sonuglar1 arasinda ileri diizeyde anlamli iliski bulundu. Hastalarin
fisher-SAK siniflamasi ile WFNS siniflamasi arasindaki iligki incelendiginde ise bu
iki simiflama arasinda da yine ileri diizeyde anlamli iliski bulundu. Olgularin
dagilimnina bakildiginda ise Fisher grade 4 ve grade 5 in direkt olarak WFNS grade
4 ve 5 ile iligkili oldugu goriildii.

Calismamizda Fisher siiflamasi ile perimezensefalik sisternlerde SAK
varligr iliskisi incelendiginde;Fisher siniflamasi ile perimezensefalik sisternlerde
SAK varlig1 parametreleri arasinda ileri diizeyde anlamli iligki bulundu.fisher SAK
siniflamas1 ile hidrosefali arasinda anlamli iligki goriilmemis ancak grade 4 ‘i
olusturan grubun hidrosefali ile en ¢ok iligkili grup oldugu goriildi.

Calismamizda Hastalarin  WFNS smiflamas1 ile hidrosefali varligi arasinda
hidrosefalinin goriildiigii 15 hastanin 3 (%20) iiniin grade 2 de,1(%6,6)’inin grade 3
de, 6(%40)’simin grade 4 de,5(%33,3)’inin grade 5 de dagildigi, grade 1 de ise
hidrosefali vakasinin olmadig goriildii ve WFNS simiflamasi ile Hidrosefali arasinda
anlamli iligki bulundu. Yine WENS smiflamasi ile intraserebral hemoraji varligi,
perimezensefalik sisternlerde kan varligi  ve intraventrikiiler hemoraji varlig

arasinda da anlaml iliski bulundu.

Yapilan bir arastirmada SAK sonrasi olgularin ortalama % 20’sinde geg
veya kronik hidrosefali gelistigi bildirilmektedir(39). Bizim c¢alismamizda

hidrosefalinin var oldugu hasta oran1 hastalarin %14,2’si olarak tespit edildi. Olen
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33 hasta i¢inde hidrosefalinin tespit edilen hasta sayis1 9 (%27,7) idi. Hidrosefali
tespit edilen hastalarin en ¢ok fisher grade 4 grubunda yer aldig1 tespit edildi.

Yapilan ¢aligmalarda hipernatremi ve hiponatreminin SAK hastalarinda en
cok goriilen s1v1 elektrolit bozuklugu oldugu ve mortaliteye ciddi etkisi olduklari
gosterilmistir. Oliim oranlar1 hipernatremi gelisenlerde % 42 iken hiponatremi
gelisenlerde % 15 olarak bildirilmistir(40,101). Bizim ¢alismamizda 6len 33 hastanin

%91’in de hipernatremi , %6’s1 nda hiponatremi tespit edildi.

Yapilan bir ¢alismada hiponatremi ve hipernatreminin  Ozellikle anterior
kommunikan arter anevrizmasina bagli SAK’lardan sonra daha sik goriildiikleri
saptanmustir (37). Bizim ¢alismamizda hem hiponatremi hem de hipernatremi MCA
lokalizasyonlu SAK da daha sik olarak tespit edilip, hiperntremi ile anevrizma

lokalizasyonlar1 arasinda istatistiksel olarak da anlamli iliski bulundu.

Yapilan pek c¢ok ¢alismada postop gelisen hiperglisemi ve enfeksiyonun
mortalite oranlarini arttirdigi bilinmektedir. Bizim c¢alismamizda da mortalite ile
sonuglanan olgularda bu parametrelerin mortaliteye onemli derecede etkilerinin

oldugu tespit edildi.

Rinne ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada Ozellikle MCA
anevrizmalarinda nobet sikliginin  digerlerine gore fazla oldugu sonucuna
vartlmistir(71).Bizim  ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu olarak MCA
anevrizmalart nedeni ile opere edilmis hastalarda nobet sikliginin diger anevrizma

lokalizasyonlarina sahip hastalardan daha yiiksek oranda goriildiigii tespit edildi.
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6.SONUCLAR

Calismamizda 1 ocak 2011-31 temmuz 2016 tarihleri arasinda anevrizmal
subaraknoid kanama nedeni ile opere edilmis 105 hasta geriye doniik olarak
degerlendirildi.Anevrizmal subaraknoid kanama tanisi ile interne edilmis hastalarin
yas dagilimlar1 5. ve 6. dekatta en yiiksek oranda oldugu goriildii ve buna paralel
olarak en ¢ok 6liim olgusunun 41-50 yaslari arasindaki hasta grubunda oldugu, bunu
51-60 yaslari arasindaki hasta grubunun izledigi goriildi. Bu veriler Anevrizmal
Subaraknoid Kanama hastaliginin daha ¢ok ileri yas grubu hastaligi oldugunu ve
bununla ilintili olarak da mortalitenin yas artis1 ile korele arttigini gosternektedir.

Anevrizmal subaraknoid kanamanin kadin cinsiyette erkeklere oranla daha fazla
goriildiigii,her iki cinste de MCA Anevrizmalarinin ilk sirayr aldigi, yine her iki
cinste 2. Srrada A.COM.A Anevrizmalarmin oldugu goriilmektedir. Oliim oranlari

acisindan kadin(%52) ve erkek(%48) cinste 6nemli bir fark goériilmedi.

Postop  donemde  gelisebilecek  olan  hiponatremi,hipernetremi,
nobet,hiperglisemi,enfeksiyon komplikasyonlarinin mortaliteye katkisinin anlamli
Olclide yiiksek oldugu ve bu parametrelerden hipernatremi ve ndbetin MCA
anevrizmalar1 ile anlam oranda iliskili olduklar1 goriilmektedir. Tim bu
komplikasyonlarin tan1 ve tedavisinde gerekli nitelik ve nicelikte kan tetkiklerininin,
monitorizasyonun, gozlemin yapilmast mortaliteyi 6nemli ve olumlu anlamda

degistirecektir.

Yiiksek grade olan Grade-4 ve grade-5 WENS skorlarina sahip hastalarda
olim orani, hidrosefali,perimezensefalik sisternlerde hemoraji,intraserebral  ve
intraventrikiiler hemoraji varlig1 riski anlamli oranda diger gredelere gore yliksek

bulunmus olup bu hastalarin yonetiminde ge¢ donem operasyonun daha anlamli
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olacagi, postop takiplerinde hidrosefali, hiponatremi ve hipernatremi agisindan daha
yogun bir sekilde takip edilmeleri gerektigi goriilmektedir. Benzer sonuglar Fisher
SAK skorlama sisteminde de alinmig olup Anevrizmal Subaraknoid Kanamali
hastalarin takip ve tedavilerinin diizenlenmesinde WFNS ve  Fisher SAK
siiflamalarinin 6nemli ve anlamli sistemler oldugu goriilmektedir. WFNS ve Fisher
skorlama sistemleri istatistiksel olarak da birbiri ile iligskili bulundu. Hastalarin
prognozu ile direkt iligkili olan giris GKS (gGKS) skorlar1 hastalarin yonetiminde
yine 6nemli olup ¢alismamizda 6zellikle ICA(internal Carotis Arter ) lokalizasyonlu

anevrizma hastalarinin en diisiik gGKS skoruna sahip oldugu gortildii.
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