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TESEKKUR

Anesteziyoloji ve Reanimasyon asistanliim siiresince deneyim, bilgi
birikimi, yardimlarin1 bizlerden esirgemeyen, en iyi ve giincel bilgilerin egitimini
vermeye ¢aligirken, otoritesi yaninda sevecen ve ilgili tavirlariyla, sevgi ve saygimizi
her zaman igtenlikle sundugumuz degerli hocalarim, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klinigi Idari ve Egitim Sorumlulart Sayin Dog. Dr. Nermin GOGUS, Uzm. Dr.
Mustafa BAYDAR ve Dog.Dr. Bayazit DIKMEN basta olmak iizere tiim Egitim
Gorevlisi hocalarima, yardim ve ilgisini her zaman gérdiigiim tez danigmanim Uzm.
Dr. Nadide Aysun POSTACI basta olmak tizere diger tiim degerli uzmanlarima,

Bana yardimlarini esirgemeyen ve her zaman dostluklariyla da yanimda olan
birbirinden degerli anestezi asistan1 arkadaslarima ve teknisyenlerine,

Ameliyathanede ¢alisan tiim gorevlilere, uyanma odasi hemsirelerine,

Anestezi sonrasi yogun bakim iinitesi hemsirelerine,

Uzerimde emegi olan tiim degerli hocalarima ve dostlarima,

I1gisini, sevgisini ve destegini eksik etmeyen esime,

Bugiinlere ulasmamda sonsuz emek ve 6zverileri olan canim anneme, babama
ve kardeslerime,

En icten sevgi ve tesekkiirlerimi sunuyorum...

Dr. Giilgin Hilal ALAY
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1. GIRIS VE AMAC

Beyin anevrizmasina bagli gelisen intrakraniyal kanama siklii 100 000
kiside 10-15 civarindadir. Ulkemizde de her y1l ortalama 10 000 kisinin anevrizmaya
bagl kanama riski tasidigi kabul edilir. Bu hastalarin yaklagik iicte biri herhangi bir
saghk kurulusuna bagvurmadan kaybedilmektedir. Bir saghk kurulusuna
basvurabilen kanamis hastalarda da 6liim oran1 %25-40 arasindadir. Riiptiire olmug
anevrizmalarda, 2-3 giin i¢inde yapilan cerrahi veya endovaskiiler erken tedavi ile
tekrar kanama riski en aza indirgenmeye ¢alisilir. Klinik ve radyolojik evreleme
sistemleri yardimu ile hastalarin prognozu belirlenir.

Anevrizmalarin  cerrahi tedavi prosediiriinde  kraniyotomi  sonrasi
mikrocerrahi ile diseksiyon ve anevrizma boynuna klemp konulmasi
uygulanmaktadir. Bunun yaninda, anevrizmalarin yaklasik %80’inin tedavisi platin
koiller yerlestirilerek endovaskiiler olarak yapilabilmektedir. Koil embolizasyonun
cerrahi tedaviye ustiinliikleri; daha az invaziv bir iglem olmasi, yandag hastalig1 olan
hastalar i¢in daha uygun olmasi ve cerrahi olarak ulagimi zor olan posterior
dolasimdaki anevrizmalarda sonuglarin daha iyi olmas: sayilabilir.

Intrakraniyal anevrizmalarin tedavisi igin uygulanan cerrahi veya
endovaskiiler tedavi segeneklerinde anestezi yonteminden beklenen hedefler
sunlardir;

1-Riiptiire neden olabilen transmural basing farklarinin artmasi dnlenmesi

(transmural basing; anevrizmanin ig¢inde ve kan basincina esit olan
basingtan, anevrizmanin digina olan ve lokal intrakraniyal basinca esit
olan basing arasindaki fark ile elde edilen degerdir)

2-Uygun serbral perfiizyon basincinin  ve serebral oksijenasyonun

stirdiiriilmesi

3-Serebral 6dem veya vaskiiler genislemeden kaynaklanan sert beyin

olusumunun 6nlenmesi.

Serebral anevrizma cerrahisi sirasinda uygulanacak anestezi icin inhalasyon
veya total intravendz anestezi teknikleri uygundur.

Anestezi uygulamasinda ilk kayit 1894 yilinda Emest Amory Codman
tarafindan tutulmustur (1-3). Anestezi kayit formuna hastanin anestezi Oncesi

durumu, anestezi sirasinda hastaya yapilan iglemler, uygulanan ilaglar ve yasamsal




bulgular kaydedilir. Boylece anestezi kayit formu, hastanin girigim sirasindaki
durumunun  degerlendirilmesi yaninda daha  sonraki uygulamalarda da
basvurulabilecek bir belge olusturur.

Calismamizda hastanemizde intrakraniyal damarsal patolojileri cerrahi veya
endovaskiiler yaklasimla tedavi edilen hastalara ait anestezi kayitlarindan
yararlanarak tedavileri sirasinda uygulanan anestezi yontemleri, yogun bakimda
kalis, taburculuk siireleri, postoperatif morbidite ve mortalite oranlarini retrospektif

olarak incelemeyi amacladik.




2. GENEL BILGILER

Serebral anevrizma ilk olarak 18. yiizyilda Morgagni ve Biumi tarafindan
tanimlanmustir (4). Ik cerrahi girisim Sir Victor Horsley tarafindan 1885'de servikal
karotid arterinin bilateral ligasyonudur (5). Ilk basarili klipleme ise 1938 yilinda
Dandy tarafindan gergeklestirilmistir (6). Son yiizyilin ikinci yarisindan itibaren
nororadyoloji, noroanestezi ve mikrosiriirjideki hizli gelisime paralel olarak
anevrizma cerrahisinde de 6nemli asamalar kaydedilmistir. Ikincil beyin hasannin
daha iyi anlasilmasi, erken cerrahi girigim, transkranyal doppler, kalsiyum kanal
blokerlerinin kullanimi, balon anjioplasti anevrizmal subaraknoidal kanama (SAK)
tedavisinin prognozuna olumlu katkilar yapmistir (7-10).

Intrakranial anevrizma yonetimi igin su an iki tedavi ydntemi mevcuttur.
Bunlar genis ¢apta uygulanan cerrahi ve 1995°’ten beri birgok merkezde kullanilan
endovaskiiler tedavi geklidir. Cerrahi tedavinin avantaji anevrizmanin; ana damari
veya dallarimi koruyarak, kanama riskini elimine ederek ve dolasimin diginda tutarak
tam olarak kliplenmesidir. Cerrahi ayn1 zamanda biiyiik anevrizma kesesinin kitlesini
de elimine edebilir. Cerrahi sirasinda hidrosefali ve vazospazmi azaltmak igin kan
subaraknoid alandan bogaltilabilir. Cerrahi tedavi kese ile boyun oranlarina bagh
degildir ve klipler genis boyunlu anevrizmalardaki bir duvari rekonstrukte etmek i¢in
kullamlabilir. En biiyiik dezavantaji klip yerlesiminde anevrizma kesesini gdstermeyi
basarmak i¢in kraniyotomi ve beyin retraksiyonuna ihtiyag duyulmasidir. Bir diger
dezavantaji ise klip yerlestirildiginde anevrizma ¢evresinin bazi durumlarda
goriillemeyebilmesi nedeniyle diger damarlarin da isleme dahil edilebilmesi veya klip

yerlesimi ile hasara ugrayabilmesidir (11).

Beyin ve Spinal Kordun Yapi ve Fonksiyonu

Santral sinir sistemi (SSS), kabaca bilateral olarak yerlesmis olan bes
anatomik bdlgeye ayrilabilir:

1- Spinal kord

2- Serebral hemisferler

3- Diensefalon

4- Beyin sap1 (medulla, pons ve mezensefalon)

5- Serebellum




Cogu cerrah, pratikte kullanmak amaci ile intrakraniyal kompartmani
supratentoriyal ve infratentoriyal kompartmanlara ayirmaktadir. Supratentoriyal
kompartman serebral hemisferler ve diensefalonu igerirken; infratentoriyal
kompartman beyin sap1 ve serebellumu kapsamaktadir.

SSS, beyin omurilik sivisi(BOS) iginde yiizmektedir. Eriskinlerde BOS
ventrikiillerdeki koroid pleksus tarafindan 15-20 ml/st hizinda iiretilmektedir ve
ventrikiiler sistemden subaraknoid aralifa dogru dolasmaktadir. Subaraknoid aralik,
beyin ve spinal kord dokusuna yapisik olan pia mater ile driimcek ag1 seklinde ve
hassas bir yapida olan araknoid mater arasinda yer almaktadir. Araknoid mater

disinda ise sert dura mater bulunmaktadir.

SPINAL KORD

Spinal kord, kafa tabanindan asagiya dogru uzanmakta olup konusa dogru
incelmektedir. T12-L2 arasinda filum terminale haline gelmektedir.

Spinal kordun esas fonksiyonlar1 ii¢ béliimden olusmaktadir. 11k olarak
santral gri cevher, viicut kisimlarinin g¢ogunun (yiiz, agiz ve dil hari¢) motor
fonksiyonundan sorumludur.

Ikinci olarak spinal kord periferal sinirlerden gelen duyusal uyariy: alip daha
yukaridaki yapilara iletmektedir. Primer ¢ikan yollar, posterior kolon ve lateral
spinotalamik yollardir. Posterior kolon ince dokunma, titresim ve propriosepsiyonu
tasimaktadir. Lateral spinotalamik yol ise kontrlateral agrn ve 1siy1 iletmektedir.
Dorsal kokteki agr lifleri, spinal kordda 1-3 segment asagida veya yukarida sinaps
yapar. -

Ugiincii olarak spinal beyaz cevher inen yollar1 igerir. Bu inen yollar, yiiksek
SSS yapilari tarafindan spinal kord fonksiyonunu diizenlemek ig¢in kullanilir. Bunu
direkt hiicre stimulasyonu veya artan/azalan sinyal etkinligi ile internéronlari
diizenleyerek yapmaktadir. Bu yollarin klinik olarak en énemlisi lateral kortikospinal
yoldur. Lateral kortikospianl yol, kontrlateral serebral hemisferden istemli hareketleri
tagimaktadir. Diger ¢ogu yol, kortikal ve beyin sap1 yapilarindan postur ve hareket

kontrolii igin kaynaklanmaktadir. Ek olarak agri liflerinin regulasyonu igin inen

yollar vardir.




Spinal kordun kanlanmasi posterior spinal arterler ve bir tek anterior spinal
arterden saglanmaktadir. Posterior arterler, dorsal boynuzlar ve beyaz cevher
stitununu beslerken; anterior spinal arter kordun 8n 2/3’liikk kismini beslemektedir. 6-
8 adet prominet radikiiler arter anterior spinal kord agmi besler ve biiyiik bir kismu
servikal bolgededir, daha azi torasik bdlgede bulunmaktadir. Adamkiewicz arteri,
torakolumbal radikiiler damarlarin esasidir ve T8’den konusa dek spinal kordu
beslemektedir. Bu artre T9-L2 bdlgesinde ortaya g¢ikmaktadir ve ¢ogunda aortanin
solunda yer almaktadir. Spinal arter perfiizyon basinci, 6zellikle intravendz basincin

arttig1 pron pozisyonda énemli bir unsurdur.

SUPRATENTORIYAL KISIM

Serebrum ve Neokorteks

Serebral hemisferler; serebral korteks, bazal gangliyon ve hipokampiisii
iceren bazi derin yapilardan olusmaktadir. Korteks, sulkus adi verilen girintiler ve
girus adi verilen ¢ikintilarla ¢ok kivrimli bir yapi sergilemektedir. Her bir hemisfer 4
major loba ayrilmistir: frontal, pariyetal, temporal ve oksipital. Temel olarak
hemisferler orta hattaki interhemisferik fissiir, arka frontal lobtaki santral sulkus ve
biiyiik lateral Sylvian fissiire gore tanimlanmistir.

Biitiin korteks esit yaratilmamugtir; bazilart hasarlaninca nérolojik defisite
sebep olurken bazi bolgeler herhangi bir defisite neden olmadan uzaklastirilabilir. Bu
nedenle bir¢ok lezyonu eksize etmek i¢in tercih edilecek yolu belirlemede nérolojik
defisite neden olabilecek olan beyin bolgelerinin yerini bilmek 6nemlidir. Operasyon
sirasinda izlenecek yolu belirlerken anlam ifade etmeyen bdlgeler tercih edilir.
Anlam ifade eden beyin bdlgeleri primer motor korteks ve duyu korteks, konusma
bolgeleri (Broca ve Wernicke), primer gorme merkezi, talamus, beyin sapi, derin
serebral niikleus ve anterior pariyetal loblardir. Bu bdélgelerin ¢ogu direkt veya
yaklagik olarak Sylvian fissiire komsudur.

Primer motor korteks ve somatosensoriyal korteks, santral sulkusun her iki
tarafinda uzanmaktadir. Hem motor hem duyusal korteks viicudun karsi tarafimi
temsil etmektedir. Visiiel korteks oksipital lobta primer olarak hemisferin orta

boliimiiniin tist kisminda kalkarin sulkusun altinda yer almaktadir.

h



Neredeyse tiim sag elini kullanan hastalarda sol hemisfer lisan igin
dominattir. Sol elini kullanan hastalarin yaklagik %80’inde sol hemisfer dominant
iken %]15’inde bilateral hemisferler ve %5’inde sag hemisfer dominanttir. Wernicke
bolgesi, posterior superior temporal lobta primer isitme merkezinin arkasinda yer
almaktadir. Wernicke bdlgesinde olusan bir lezyon konusmay1 anlamada probleme
ve klasik olarak akici afaziye neden olmaktadir. Bu tip afazide normal ciimle boyutu
ve tonlamasi olurken anlamdan yoksun bir konusma ger¢eklesmektedir. Broca
bolgesi ise frontal lobta premotor kortekste yer almaktadir; kelime dizilisi icin
onemlidir. Broca bolgesindeki bir lezyonda akici olmayan afazi olugsmaktadir. Bu tip

afazide ise kekeleme ve bozuk konusma olmaktadir.

Diensefalon

Diensefalon, mezensefalonun {izerinde yer almaktadir. Talamus ve
hipotalamusu igermektedir. Talamus bilginin araci istasyonudur, koklama dahil tiim
duyu tipleri talamustan gegmektedir. Talamus ile serebral korteks arasinda birgok ¢ift
yonli baglanti mevcuttur. Aym sekilde serebellum ile de baglanti mevcuttur.
Talamus motor kontrol, uyaniklik ve duyusal bilgiyi islemede onemlidir. Talamik
lezyon koma, tremor ve diger motor sorunlara, agri sendromlann dahil duyusal
problemlere neden olabilmektedir.

Hipotalamus, talamusun altinda yer almaktadir. Endokrin, otonomik ve
visseral fonksiyonlar1 kontrol etmektedir. Hipotalamus, hipofiz bezi ile hipofiz sapi
olan infindibulum aracilig1 ile baglantilidir. Hipofiz bezi sellaya yerlesmistir ve optik
kiazmanin hemen arkasinda ve asagisinda yer almaktadir. Bu nedenle hipofiz
timorleri kiazmaya basi yaparak bitemporal hemianopsi gibi goérmeyle ilgili
sorunlara yol agabilmektedir. Hipotalamik salgilatici ve inhibe edici faktorler, hipofiz
hormon salinimint kontrol etmektedir. Vazopresssin veya antidiiiretik hormon,
hipotalamik hiicrelerde {iretildikten sonra posterior hipofize salnmm igin
taginmaktadir.

Hipotalamus ayni zamanda sempatik ve parasempatik otonomik sinir
sistemini etkileyen inen lifleri baglatmaktadir. Viicut homeostazi igin dnemli olan
niikleuslar da hipotalamusta yer almaktadir. Termoregiilasyon, tokluk ve uyarilma da

kismen hipotalamusta kontrol edilmektedir. Deneysel olarak lateral hipotalamus




lezyonlarinin anoreksiye, medial hipotalamus lezyonlarinin ise agir1 yemeye neden

oldugu gosterilmistir.

INFRATENTORIYAL KISIM

Beyin Sapi

Beyin sap1, SSS’nin olduk¢a karmagik ve klinik olarak énemli bir bolgesidir.
Medulla, pons ve mezensefalonu igermektedir. Beynin diger bolgelerinden farkh
olarak beyin sapi biling i¢in anatomik bir alt katman, otonomik fonksiyon igin
diizenleyici, birgok inen ve bazi g¢ikan yolak igin bir baslangi¢ ve hedef, islevini
etkilemedigi birgok yolak igin bir gegit, 12 kraniyal sinirin 10’unun input ve output
niikleuslart icin merkez ve aymi zamanda klinik olarak iliskili reflekslerin
lokalizasyonudur.

Tabi ki beyin sapmin klinik olarak en énemli fonksiyonu bilinci saglamaktir.
Beyin sapindaki 6nemli bir hasar, retikiiler aktive edici sistemde hasarlanmaya neden
oldugu i¢in stupor ve komaya sebep olabilmektedir. Beyin sap1 retikiiler formasyonu,
beyin sapinin merkezindeki birbirine bagli niikleus takimindan olusmaktadir, bu da
uyanikligin seviyesini diizenlemektedir.

Esit derecede onemli olan sey, solunum kontrol merkezinin medulla ve
ponsta olmastdir. Solunumu kontrol eden sinirler; solunum ritminin olusumunda
santral-periferik kemoreseptorleri ve gesitli akciger reseptorlerinden gelen uyarilarin
islenmesinde gorev almaktadir. Fokal medulla hasarlanmasi veya 6dem yasami tehdit
eden solunum arrestine neden olabilmektedir.

Birgok inen ve ¢ikan lif yollar1 beyin sapindan ge¢mektedir. Kortikobulber,
trigeminotalamik ve santral tegmental yolaklar, medial longitudinal fasikiil gibi
yolaklar baglangic ve sonlanmalarini beyin sapi niikleuslarinda yapmaktadirlar.
Ornegin 3-12. kraniyal sinir niikleuslar1 beyin sapinda yer almaktadir. Onem teskil
eden bir sekilde, bu yolaklarin birgogunun spinal korda benzer analoglari mevcuttur.
Bu nedenle yiiz ile viicut arasindaki uyumsuzluk beyin sapindaki bir lezyonu akla
getirmelidir.

Komadaki bir hastada beyin sap1 fonksiyonlar: pupil, kornea ve gag 6giirme
refleksleri ile kabaca test edilmektedir. Pupil(isik) refleksi, gorsel tamlik ve

okulomotor sinir mezensefalon seviyesini degerlendirmekte iken korneal refleks ise




pons seviyesini degerlendirmektedir. Korneal reflekste, afferent kol trigeminal
sinirken efferent kol fasiyal sinirdir. Gag refleksi glossofaringeal sinir ve vagus
sinirleri gibi daha alttaki beyin sap1 veya medullayi test etmektedir.

Kusma refleksi medulladan ge¢mektedir. Retikiiler formasyonun santral
ndronlar1 uyarmasi inen motor ndronlarda impulsa neden olur ve diafragma ile

abdominal kaslarda kontraksiyonu indiiklemektedir.

Serebellum

Serebellum, posterior kraniyal fossada bulunmaktadir. Ug serebellar
pedinkiille dordiincii ventrikiil seviyesinde beyin sapina tutunmaktadir. Duranin
transvers katlantis1 olan tentoryum, serebellumun {ist pargasini sarar ve serebral
hemisferlerin oksipital lobundan serebellumu ayirir. Serebellum ve beyin sapi
arasindaki yakin iligki akut serebellar 6dem durumunda hasta hayatimi tehlikeye
atmaktadir.

En eski béliimii olan arkiserebellum, anteroinferior flokiilonodiiler lobta
uzanmaktadir; vestibiiler niikleustan uyar1 alarak gz hareketlerinin kontroliinii
ayarlamaktadir. Paleoserebellum, orta hattaki vermisten olusmaktadir ve c¢ikan
spinoserebellar yolaktan gelen proprioseptif uyarilar1 islemektedir. Bu da neokortikal
projeksiyon yoluyla aksiyel postiirii kontrol etmektedir. Neoserebellum, esas olarak
lateral hemisferden olugmaktadir. Neokortikal inputu middle pedinkiil yoluyla kabul
edip islenmis outputu talamus yoluyla tekrar neokortekse geri gondermektedir.

Serebellumun hasarlanmasi tipik olarak ipsilateral hasarlanmaya neden
olmaktadir. Ciinkii serebellumun ¢ikan uyarilar tipik olarak karsiya gecger ve ¢apraz
yapan inen motor yolaklan etkilemektedir. Tipik olarak paleoserebellar lezyonlar
ataksi ve govdede tremora (titubasyon); neoserebellar lezyonlar ise uzuv ataksisi

veya hareket tremoruna neden olmaktadir.

EKSTRAPIRAMIDAL ORGANLAR

Ekstrapiramidal organlar sadece boyutsal olarak yakinlikla degil fonksiyonel
ve noroanatomik benzerlikle de birbirine baglanan yapilardir. Tiim bu yapilar SSS’in
kalanina danisman olarak diisiiniilebilir. Neokorteks ve/veya spinal korddan uyariy1

alip isleyerek islenmis outputu motor, emosyonel ve kognitif fonksiyonlarin



ayarlandig: talamusa géndermektedir. Sonug olarak ekstrapiramidal organlarin hasan
klasik olarak tremor ve inkoordinasyona (ekstrapiramidal belirti olarak bilinir) sebep
olurken paraliziye neden olmaz.

Bazal Gangliyon

Bazal gangliyon serebral hemisferler igerisindedir. Esas komponentleri
kaudat niikleus, putamen, globus pallidus ve amigdaladir.

Bu organlar mezensefalon, diensefalon ve serebral korteks gibi diger beyin
bolgeleriyle kargilikli baglantilar igermektedirler. Bu baglantilarin farkli input ve
hedefleri olmakla birlikte, bu baglantilar fonksiyonel olarak okiilomotor,
skeletomotor, limbik ve kognitif devre olarak siniflandirilabilir.

Parkinson ve Huntington hastalifi gibi bazal gangliyon hastaliklarinda
anormal motor kontrol, kas tonusunda bozulma ve irregiiler, istemsiz hareketlerin
olugmas: goriilmektedir. Ayrica bu hastaliklarda emosyonel ve kognitif bozukluklar

da goriilebilmektedir.

SEREBRAL DOLASIM

Beyin viicuttaki en yiiksek metabolik hizi olan organdir. Eriskinlerde
kardiyak outputun %I14’iinii ( yaklagik 700 ml/dk) almaktadir ve bazal oksijen
tilketiminin %20’sini (yaklasik 50 ml/dk) olusturmaktadir. Beyindeki kan akimi
degisken olup gri cevherdeki akim (80-110 ml/100 g doku/dk) beyaz cevherdekinin
(22 ml/100 g/dk) 5 katidur.

Arteriyel Kanlanma

On 2/3 serebral hemisferin kanlanmasi hem sag hem sol internal karotid
arterden (IKA ) saglanmaktadir. Vertebrobaziller sistem ise beyin sapr ve
hemisferlerin arka kisminin kanlanmasini saglamaktadir.

Arteria karotis kommunis, boyunda internal juguler venin medialinde uzanir
ve n. Vagus bu damarlarin arkasinda yerlesmistir. Sempatik zincir, karotid arterin
arkasinda fakat karotis kilifin digindadir. Tiroid kartilaj seviyesinde arteria karotis
kommunis internal (IKA) ve eksternal (EKA) ayrilmaktadir. Bifurkasyonun {izerinde

eksternal karotis arter; internal karotis arter ve faringeal duvar arasindan

gecmektedir.




IKA boyunda karotis kilifi i¢inde yukar1 devam edip dal vermez. Karotid
iiggende yiizeyel olarak seyredip digastrik kas gévdesinin medialinden posterioruna
dogru derine inmektedir. Baslangi¢ kisminda karotid siniis adiyla bilinen fuziform bir
genigleme bulunmaktadir. Siniis duvarlart kan basincindaki degisikliklerle uyarilan
baroreseptorler igermektedir. Karotid kemoreseptorler ise bezelye boyutunda olup
hipoksi ve metabolik asidoz tarafindan uyarilan bir yapidadir. Bu kemoreseptor
bifurkasyondaki damarlar arasinda yer almaktadir. IKA, kafasina foramen
laserumdan girip sfenoid gévdenin yan tarafindaki karotis oluktan kavernéz siniis
araciligtyla on tarafa dogru yonelmektedir.

Her IKA, anterior serebral arter (ASA), ve orta serebral arter (OSA) olarak
2’ye ayrilarak sonlanmadan ©nce posterior komunikan arteri olustururlar. ASA
mediale ilerler ve sonrasinda fiist tarafa dogru ydnelir, frontal lob ve medialde
neostriatum’un alt kismint beslemektedir. OSA kaynagindan laterale dogru yénelir,
oncelikle kiigiik penetran dal serilerini yani lentikiilostriat arterleri vermektedir. Bu
arterler sadece striatumun lateral bdlgesini beslemektedir. OSA, laterale dogru
ilerlemeye devam ederek frontal, temporal ve pariyetal loblarin lateral yiizlerini
besleyen major dallari vermektedir.

Vertebral arterler, boyun tabanindan subklavien arterlerden dogar.
Pontomediiller kavsak sayesinde vertebral arterler birleserek baziller arteri
olustururlar. Baziller arter beyin sapimin ventral yiiziinde uzanir ve pons,
mezensefalon ve serebellumun kanlanmasini saglamaktadir. Mezensefalon
seviyesinde iki bliylik posterior serebral arter(PSA) ve kiiciik posterior komunikan
arterleri iceren dallara ayrilmaktadir.

Internal karotid sistem ve vertebrobaziller sistem arasindaki anastomozlar
Willis poligonunu olustururlar. Bu poligon optik kiazma, hipofiz bezi ve mamilller
cisimlere yakin olup interpedinkiiler sistemde yer almaktadir. Klasik poligonal
anastomoz ¢emberi genel olarak %50°den daha az oranda bulunmaktadir. Damarlarin
yiizeyel dokulart besleyen kiigiikk dallari ile birlikte derin gri cevherdeki yapilar
besleyen penetran dallar1 da mevcuttur. Bu derin penetran dallar, fonksiyonel end
arterlerdir. Serebral ve serebellar arterler arasinda anastomoz olsa simir zonundaki
iskemi onemlidir. Sistemik hipotansiyonla beraber olan yaygin serebral iskemide

(6r. kardiak arrest) tipik olarak lezyonlar iki damarin karsilagtid1 sinir bolgesindedir.
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Bu yaygin olarak ASA, OSA ve PSA’nin dagilim yaptig1 kortikal alanlar ve superior
serebellar ile posterior inferior serebellar arterler arasindadir. Bununla birlikte
anatomik varyasyonlar biiyiikk damar okliizyonlar1 sonrasinda olusan infarktlarin

paternini biiyiik 6l¢lide modifiye edebilir.

Venoz Drenaj

Venoz drenaj, kani vendz siniislere drene eden bir seri eksternal ve internal
venden olusmaktadir. Vendz siniislerin valvleri yoktur ve duvari kas dokusundan
fakirdir. Bu siniisler, juguler foramendeki sigmoid siniisle devam eden internal
juguler vene (IJV) drene olmaktadir. Internal juguler venin tepesinde bir sislik
bulunmaktadir ve bu ven duvarinin genislemesiyle olusmustur. Juguler sislik
seviyesinde 1JV, ekstrakraniyal dokudan minimal vendz doniis almaktadir ve bu
seviyedeki oksijen saturasyonu (SjvO,) 6l¢iimii global serebral oksijenizasyonun bir
oOlgiisii olabilir. Su anki kanitlar her vendeki akiminin %70’inin ipsilateral doku
veninden,%3’liniin ekstrakraniayal dokudan ve kalaninin kontrlateral hemisferden
geldigini 6ne siirmektedir.

Birgok Kklinisyen, 1JV’deki santral hattin beynin vendz drenajina zarar
verebilecegi konusunda endiselidir. Bu vendz drenajda bozulma cerrahi alana
kanamay arttirabilir veya duyarl hastalarda intakt kafatas: nedeniyle kafa i¢i basinci

arttirabilir. Fakat klinik olarak bununla iliskili destekleyici bulgular zayiftir.

Mikrosirkiilasyon

Serebral mikrovaskiilaritenin mimarisi yiiksek oranda diizenlidir. Beyin
yiizeyindeki pial damarlar beyni penetre eden arteriyolleri vermektedir. Bu arterioller
laminar seviyede kapillerleri meydana getirmektedirler. Hem arteriyol, dokunun
altigen seklindeki siitununu kanlandirir ve lokal kan akiminin siitunsal paternine
sebep olacak sekilde sinir zonlarinda kesismeler meydana gelmektedir. Bu benzer
siitunsal diizen, noronal gruplar ve fizyolojik fonksiyonel {initelerde de
goriilmektedir. Eriskinlerdeki kapiller yogunluk, sinaps sayis1 ile iligkili olup
oksidatif metabolizmanin bélgesel seviyesiyle de benzer sekilde iliskili

olabilmektedir.
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Kan-Beyin Bariyeri

Serebral kapillerlerin endotel hiicreleri, dzellesmis siki baglantilar igerir.
Sonug olarak serebral kapiller endotelyum, yiiksek elektriksel dirence sahiptir ve
neredeyse gegirmezdir. Maddelerin saglam kan beyin bariyerinden gegisi, agirhkli
olarak lipit eriyebilirlik fonksiyonu ve aktif transport sistem varlig1 ile iliskilidir. Kan
beyin bariyeri, beynin ekstraseliiler sivisindaki iyon dagilimimn siki kontroliinii
saglamaktadir. Posterior hipofiz bezini de igeren ventrikiil gevresindeki dért bélge

kan beyin bariyeri diginda kalmaktadir (12).

SEREBRAL KAN AKIMI VE KONTROLU

Beyin rolatif olarak kii¢iik boyutuna (total viicut kitlesinin ~%2’si) ragmen
yiiksek metabolik aktivitesi (bazal O, tiiktiminin %20’si ve bazal glukoz tiiketiminin
%25’1) nedeniyle giivenli ve esnek serebral kan akimina ihtiyag duymaktadir. Beyin
dinlenme halinde kardiyak outputun (erigkinlerde 750 ml/dk) %15’ini almakta olup
bu ortalama 50 ml/100 g/dk’lik serebral kan akima esittir. Beyaz ve gri cevher i¢in
ortalama degerler 25 ile 80 ml/100g/dk arasinda degismektedir, bu da metabolik
farkliliklarin sonucudur. Serebral kan akimi metabolik aktiviteye paraleldir ve 10-

300 ml/100g beyin/dk arasinda degismektedir.

SEREBRAL KAN AKIMININ GLOBAL KONTROLU

Akim-Metabolizma Baglantisi

Beyindeki elektriksel impulslarin iletimi, enerji bagimli néronal memran
iyonik gradienti ile gergeklesmektedir. Bélgesel néronal aktivitedeki artis, bolgesel
serebral metabolik hiz artis1 ile birliktelik gostermektedir. Serebral kan akim
degisiklikleri de bu metabolik degisikliklere paraleldir. Bununla birlikte fonksiyonel
aktivite sirasindaki bolgesel kan akim artigi, serebral glukoz kullanim hizi ile
orantilidir, fakat serebral O, tiiketim hizindaki artis asiriliktan uzak olabilir. Akim-
metabolizma baglantisindaki diizenleyici degisiklikler yaklasik 1 sn gibi kisa latense
sahiptir ~ ve  bolgesel metabolik veya noéronal yolaklar tarafindan
yonlendirilebilmektedir. Saglikli bir erigkinde, akim ve metabolizma yaklagik
eslesmistir. Serebral kan akimi ve O; tiiketimindeki yaygin bolgesel varyasyonlara

ragmen O, ekstraksiyon fraksiyonunda ufak varyasyonlar mevcuttur.
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Otoregulasyon

Otoregulasyon, serebral perfiizyon basingtaki genis dalgalanmalara ragmen
serebrovaskiiler direncin degisimi ile beyin kan akiminin sabit tutularak serebral
dolagimin saglanmasi yetenegidir.

Serebral kan akimi = Serebral perfiizyon basincl/ Serebrovaskiiler direng

Serebral perfiizyon basinct = Ortalama arteriyel basing-( Intrakraniyal
basing+ Serebral vendz basing)

Serebral kan akiminin otoregiilasyonu, en az 2 mekanizmanin farkli oranda
islev gormesinden olusan karmasik bir islemdir. Otoregiilesyonun hizli yaniti
(dinamik otoregiilasyonu) basing pulsasyonlarina hassastir, bunu ortalama basing
degisimlerine hassas olan yavas yanit (statik otoregiilasyon) izlemektedir.

Otoregiilasyonun alt ve iist limitleri vardir ve bu limitlerin altinda ve iistiinde
serebral kan akimi, direkt olarak serebral perfiizyon basinci ile iligkilidir. Bireyler
arast Onemli farkliliklar ve beynin bolgeleri arasinda varyasyonlar olmakla beraber
otoregiilasyon limitleri genelde 150 ve 50 mm Hg seklinde belirtilmektedir. Bununla
birlikte daha giincel ¢alismalar, ortalama basing olan 75-80 mmHg basinca daha
yakin olan daha diisiik seviyede bir doniim noktasi bildirmektedirler. Alt
otoregiilasyon limiti, serebral kan akiminin azalmaya basladii ortalama arteriyel
basingtir. Serebral iskemi semptomlart sadece ortalama arteriyel basing,
otoregiilasyon alt limitinin %60’ min altina distiigli zaman goriilebilmektedir.
Otoregiilasyon {iist limitinin istiinde, yiiksek serebral perfiizyon basing degerleri
serebral arteriolleri dilatasyona zorlamakta ve bunun sonucunda serebral kan hacmi
ve intrakraniyal basingta artis, kan beyin bariyerinde bozulma, hidrostatik
gradiyentlerde tersine dénme ve sercbral 6dem ve/veya hemoraji meydana
gelmektedir.

Akim-metabolizma iliskisinin aksine, otoregiilasyon cevabi daha yavastir (5-6
sn). Serebrovaskiiler direng degisiklikleri, diren¢ damarlarinin myojenik refleksleri
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir; fakat biiyiik olasilikla nérojenik mekanizmalar (Gr.
Sempatik sinir sistemi aktivitesi ve metabolik faktorler) da dahildir. Bu nedenle,
kronik hipertansiyon ve sempatik aktivasyon otoregiilasyon egrisini saga

kaydirmaktadir. Sempatik aktivitede g¢ekilme ise e@riyi sola kaydirmaktadir.
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Intrakraniyal patoloji ve anestezik ajanlardan &zellikle inhalasyon ajanlari
otoregiilesyonu bozabilmektedir.

Arteriyel Karbondioksit (CO;) Basinci

Serebral kan akimi, arteriyel CO; basinci ile orantilidir. Diisiik arteriyel CO,
basinci, vazokonstrilkksiyon ve sonu¢ olarak doku hipoksisi ile refleks
vazodilatasyona sebep olmaktadir. Fizyolojik aralikta her 7,5 mm Hg’lik Pa CO,
degisimi serebral kan akiminda yaklagik 15 ml/100 g/dk’lik degisim yaratmaktadir.
Bu da 0,3 ml/100 g’lik serebral kan hacmi degisimine denk gelmektedir (Ornegin,
Imm Hg Pa CO; igin 2ml/100g/dk’lik serebral kan akimi degisimi ve 1mm Hg Pa
CO; 0,04 ml/100g’lik serebral kan hacmi degisimi). Diisiik intrakraniyal kompliansi
olan hastalarda, serebral kan akimindaki ufak diisme bile intrakraniyal basingta
dramatik azalmaya sebep olabilmektedir. Serebral kan hacmini azaltmak igin
hipokapni (Pa CO,<4,3 kPa; 32 mmHg) kullanildiginda dikkatli olunmalidir ¢iinkii
tehlikeli diizeyde diisik bdlgesel kan akimi ve beraberinde serebral iskemi
gelisebilmektedir. Hipokapni etkisi, yaklasik 6 saat iginde gergeklesen perivaskiiler
pH’da artisla diizenlenmektedir. Ekstaseliiler sividaki bikarbonat seviyesi interstisyel
pH’1 normale ¢evirmektedir. Bu da uzun dénemdeki yan etkileri azaltmaktadir.

Arteriyel Oksijen (O») Basinci ve Igerigi

Arteriyel O, basinci (Pa O,) 7kPa(53 mmHg) altina diisene dek serebral kan
akimi degismemektedir fakat daha yiiksek oranda azalmalarla birlikte serebral kan
akiminda siddetli azalmalar olmaktadir. Bununla birlikte transkraniyal doppler
verileri, vazodilatasyon igin esigin 8,5 kPa (~%89-90 O, saturasyonu) kadar yiiksek
oldugunu gostermektedir. Bu nonlineer davranis arteriyel O, icerigin serebral kan
akimim yonetmesinden dolayidir. Arteriyel O igerigi, hemoglobin- O, tasinmasi
(dolayisiyla O, saturasyonu) ile PaO;’den daha orantilidir. Hemoglobin
dissosiyasyon egrisi sekli nedeniyle PaO;’nin bu degerlerinin O, iistiinde arteriyel O,
icerigi ile ters lineer iliski sergilemektedir. Hipoksemi tarafindan indiiklenen
vazodilatasyon, zamanla kiigiik adaptasyonlar gosterse de biiyiikk dlglide PaCO,
seviyesiyle ayarlanabilmektedir.

Kety ve Schmidt 15 kPa (112 mmHg)’dan biiyiik PaO, degerlerinin serebral
kan akimmi %13 azalttigim ve saghkli goniillillerde serebral vazokonstriiksiyonun

bir gostergesi olarak serebrovaskiiler direnci 1,7 ile 2,2 direng birimi diisiirdigtinii
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gostermiglerdir. Bu diger tekniklerle de dogrulanmistir. Ayrica bu vazokonstriiksiyon
yaniti serebral iskemide bozulmugtur. Hiperoksik vazokonstiiksiyon cevabinin
fizyoloji yarari1 net degildir; fakat beynin kendisini yiiksek PaO, ve O, serbest
radikallerinden korunmak i¢in gelistirdigi bir mekanizma olabilir.

Diger Etkiler

Serebral kan akimini etkileyen diZer faktérler: hematokrit, sempatik tonus, Bl
adrenerjik stimulasyonun neden oldugu vazodilatasyon, a2 adrenerjik stimulasyonun
neden oldugu vazokonstriiksiyon, artmis santral vendz basingtir.

Santral ven6z basing artisi, intrakraniyal basing artigina ve serebral perfiizyon
basing azalmasina neden olabilmektedir. Otoregiilasyon, akim-metabolizma iliskisi
ve CO-, reaktivitesi saglamsa 1 °C sicakhik artisi serebral kan akiminda %5’°lik
degisime neden olmaktadir ve ayni zamandan serebral oksijen tiiketim hizi ile
serebral kan hacmi azalmaktadir. Hipertermi O, kullanimini arttirir, bu nedenle

serebral kan akimini artmaktadir.

SEREBRAL KAN AKIMININ BOLGESEL KONTROLU

Metabolik Faktorler

Vaskiiler tonusu etkileyen lokal metabolik faktorler, bolgesel serebral kan
akiminin diizenlenmesinde primer Onemlidir. Artmus metabolik aktivite de bu
faktorlerin seviyesinin artmasina sebep olmaktadir. Bunun sonucunda da perfiizyon
artmaktadir. Daha sonrasinda bu faktdrler, negatif feedback mekanizmas: ile
temizlenmektedir.

Orijinal olarak endotel iliskili gevsetici faktér (EDRF) olarak tanimlanan
nitrik oksit (NO) , NO sentaz enzimi ile L-arjininden sentezlenmektedir. Bazal
kosullar altinda endotel hiicresi NO’yu sentezlemektedir. Sentezlenen NO da, kas
tabakaya difiize olarak siklik guanozin monofosfat (cGMP) aracili vazodilatasyona
sebep olmaktadir. Serebral damarlarda NO’nun tonik dilatér etkiye sahip oldugu
diistiniilmektedir. Fonksiyonel aktivasyon, eksitatér aminoasitler, hiperkapni, iskemi,
subaraknoid kanama ve volatil anestezik ajanlarin serebrovaskiiler cevaplarina

aracilik etmektedir.
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Noronal Faktorler

Sempatik noronal kontroliin, diger vaskiiler yataklara goére daha zayif
olmasina ragmen, norojenik yolaklar 6zellikle de otoregiilasyon serebral kan akimi
kontroliinde rol oynamaktadir. Asetilkolin, NO ve belki 5-hidroksitriptamin
(serotonin), dopamin, substance-P ve néropeptid Y’nin serebral damarlarda etkili

olabilmesi i¢in sinir lifleri aracilig1 ile salindif1 diisiiniilmektedir.

SERBRAL KAN AKIMINDA ANESTEZIK AJANLARIN ETKILERI

Intavensz Ajanlar

Propofol, tiopental ve etomidat serebral metabolizma ve kan akiminda genel
azalmaya sebep olabilmektedir. Yiiksek dozlarda propofol ve tiyopentalle
otoregiilasyon, akim-metabolizma iligkisi ve CO, cevapsizliginin intakt kalmasina
ragmen arteriyel hipotansiyondan kagmilmalidir. Ciinkii arteriyel hipotansiyon,

serebral perfiizyon basincini riske atabilmektedir.

Inhalasyon Ajanlari
Volatil anestezik ajanlar, serebral oksijen tiiketimini azaltsa da serebral kan
akimin arttirmaktadir. Otoregiilasyon, doz bagimli olarak bozulmaktadir. Ek olarak

hipokapni bu etkileri azaltmaktadir.

Diger Ilaglar

Diigiik doz opioidlerin serebral oksijen tiiketim hizi, serebral kan akimi veya
intrakraniyal basingta diisiik seviyede etkileri olmaktadir. Benzodiyazepinler, serbral
oksijen tiiketim hizin1 ve serebral kan akim hizin azaltirken es zamanli hipnotikler
kullanilmazsa ketamin serebral oksijen tiiketim hizini, serebral kan akimini ve
intrakraniyal basinci arttirmaktadir. Nondepolarizan n&romiiskiiler blokerlerin,
metabolizma veya serebral kan akimina minimal etkileri mevcuttur. Siiksinilkolinle
ise intrakraniyal basing ve serebral kan akiminda genelde klinik anlami olmayan bir

artis olmaktadir. Bu da siiksinilkolin kullanimina engel olmamaktadir (13).
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Tablo 1. Bélgesel Serebral Kan Akimindaki Diizenleyici Faktorler

Vazokonstriiktor Vazodilator

a2 adrenerjik stimiilasyon p1-adrenerjik uyari

Serbest kalsiyum Nitrik Oksit (NO)

Tromboksan A2 (arasidonatttan) Prostaglandinler (PGE2 VE PGI2)

Endotelin (vaskiiler diiz kastan endotelin | (hipotansiyon sirasinda ekstraseliiler ve

A reseptdr aracili) serebrospinal sivida artar)
Perivaskiiler K+(hipoksi ve nébette artar)
Adenozin (hipotansiyon ve hipokside
artar)

2.2. FIZYOPATOLOJI

Anevrizmalarin gelisim fizyopatolojisi kesin olarak belli olmamasina ragmen
damar duvarinda dogumsal zayif bir alanin pulsatil kan akiminin zorlamasina bagh
dilatasyonu sonucu anevrizmalarin olustugu gériisii hakimdir (Stehbens 1975).
Periferik sistemik arterlerde cift tabakali elastik membran mevcuttur ve media
tabakasi daha kalindir, buna karsin serebral damarlarda tek tabaka elastik membran
ve ince media tabakasi varligi dogal bir zayiflik sayilmaktadir. Diger bir goriis de
laminar akimin bifurkasyonlarda olusturdugu tiirbiilansin endotel travmasi ile media
yorgunlugu ve gelisen aterosklerotik degisikliklerinde anevrizma olugumuna yol
agtigidir. Anevrizma yirtilmasinin fizyopatolojisi kesin olarak aydinlatilmis degildir.
Anevrizmanin yirtilmast sonrast subaraknoid aralifa gegen kan intrakranyal basincin
artmasina yol acar. Bu durum ise serebral perfiizyon basincinda ve ona bagh olarak
serebral kan akiminda azalmaya neden olur. SAK ve sonrast goriilen biling
degigikligi genel serebral iskemiye bagli olabilir. Anevrizma yirtilmasina baglh
SAK’li olgularda olay aninda goriilen hipertansiyon serebral iskemiye bagh
otonomik kontrol mekanizmalarinin travmas: sonucu olabilir. Anevrizma kesesinin
geniglemesine yol acan transmural basing ortalama arter basmci ile kafatasi
icerisindeki basmcin arasindaki farka baglidir. Ortalama arteryel basingta ani veya
devamlilik gosteren yiikselmeler ya da kafa icindeki basingta azalmalar kesenin
gerilmesine ve sonugta kesenin yirtilmasina yol agabilir (14).

Subaraknoid kanama sonrasi serebral hemodinami iki farkli yénde gidis
gdsterir; birincisi, kafa ici basing arteryel diastolik basing degerlerine dek ulagir ve

bu durum serebral kan akim degerlerinde sifira degin azalmaya yol agar. Daha sonra
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bunu kafa i¢i basingta giderek azalma ve serebral kan akiminda yiikselme takip eder.
Ikincisi, kafa igi basincin devamli yiiksek gidisi ile serebral kan akiminda ve
fonksiyonel aktivitede yetersizlik olmasidir. Sisternalarda olusan trombus tikaci
beyin omurilik sivisinin dinamiginde bozulmaya yol acarak kafa i¢i basincinin
devamli yiikseltir. Kan akimindaki akut yetersizlik kapiller endotelyum, n&ronal
hiicreler ve perivaskiiler astrositlerin sismesine neden olur. Bu ise olgularin tedaviye

olumlu yanit vermemesi ya da komaya girmeleriyle sonuglanir.

2.3. LABORATUVAR VE RADYOLOJIK BULGULAR

Anevrizmal subaraknoid kanamada bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)
subaraknoid kanamay1 géstermesi ve kanamadaki artig veya azalmanin takip edilmesi
a¢isindan oldukga 6nem tasimaktadir. Cerrahi oncesi yeniden kanama olup
olmadiginin belirlenmesi bakimindan da gereklilik arzetmektedir. Manyetik rezonans
goriintiileme yontemi (MRG) anevrizmanin 6nemli noéral yapilarla olan iligkisini
gostermek ve tromboze olmus olan anevrizmalarda anevrizmanin morfolojisini
belirlemek amaciyla gerekli olabilir. Son zamanlarda MR anjiografide 6nemli
gelismeler olsada anevrizma tanisinda ve cerrahi planlamada halen serebral DSA
altin standarttir.

Serebral Anjiografi, anevrizmalarin degerlendirilmesinde hala standart tani
yontemidir ve % 80-85 oraninda anevrizmayi, yerini ve eder varsa radyografik
vazospazmi  gosterir.  Kaliteli ~ Serebral = Anjiografilerde  anevrizmanin
goriintiilenememesi olasilig ¢ok diigiiktiir (% 1). Buna karsm % 16° ya kadar yanls
negatif anjiografi olabilecegi de yayinlanmistir. Negatif anjiografilerde 6zellikle
Kranyal BT de bazal frontal interhemisferik fissiirde pihtinin ve vazospazmin
goriilmesi anterior kommiinikan arter birlesiminde gdsterilememig bir anevrizmanin
belirtisi olarak kabul edilmeli ve ilk hafta i¢inde anjiografi tekrarlanmalidir. MRG ilk
24-48 saat i¢inde SAK icin duyarhi degildir. Ozellikle flair dizilerde subakut
donemde BT’ si negatif ve lomber ponksiyon yapilamayan veya siipheli subaraknoid
kanamali olgularda degerlidir. MR Anjiografi 3 mm’den biiyiik anevrizmalarin
tamisinda % 86 duyarliliga sahip iken, BT Anjiografi ile 2,2 mm biiyiikligiindeki

anevrizmalarda duyarliligin % 95 6zgiilliigiin % 83 oldugu bildirilmistir (14).

18




Sekil 1. DSA inceleme goriintiileri

2.4. SUBARAKNOID KANAMANIN KOMPLIKASYONLARI

SAK'a bagli komplikasyonlar arasinda hipertansiyon, yilkselmis intrakraniyal
basing, intraserebral, intraventrikiiler, subdural kanama, tekrar eden kanama
(rebleeding), serebral vazospazm, hidrosefali, nobet medikal komplikasyonlar,
Terson sendromu ve néropsikolojik bozukluklardan soz edilecektir. SAK hastasini
ele alirken algoritmalardan kag¢imilmali ve her hasta hastalifin asamalar1 boyunca
kendi ozellikleri iginde degerlendirilip gerekli tedavi derhal uygulanmalidir. 11k
klinik degerlendirme, akut kardiopulmoner resiisitasyon sagladiktan sonra
yapilmalidir. Bu agidan acil servise gelen ve SAK kuskusu olan hastada klinik
tablonun agirhigina bagl olarak hava yolunun agik tutulmasi, solunum destegi, damar

yolu gibi acil énlemler alindiktan sonra hizla kesin tan1 konmalidir.
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Hipertansiyon

Anevrizma cerrahisi zamanlamasiyla ilgili yapilan ¢ok merkezli ¢alismada
ameliyat oncesi hastalarin %]16'sinda hipertansiyon saptanmistir (15). SAK hastasi
acil serviste degerlendirildiginde hipertansiyon tespit edilebilir. Hasta anevrizma
kanamasindan o6nce hipertansiyon hastasi olabilecegi gibi agri1 ve strese bagh
sempatik sistemin uyarilmasi sonucu da yiikselmig arteryal kan basinci saptanabilir.
Bunlarin yaninda yiiksek IKB ve diisiik serebral perflizyon basincina yanit olarak da
arter basmnci yiiksek bulunabilir. Bu duruma bradikardi de eslik eder (Cushing
yanit1).Vagal refleks sonucu gelisen bradikardi diyastol sonu dolum basincini artirip
serebral perflizyon basincini yiikseltmek amaciyla olusur (16). Bu nedenle hastanin
arteryal kan basincina miidahale etmeden 6nce sakin, log bir odaya alip giiglii
analjeziklerle ( kodein 60 mg ilk segilecek ajandir) basagrisini kestikten sonra kan
basinci yeniden degerlendirilmelidir. IKB yiiksekligi olan bilinci kapali hastalarda
kan basincimi diisiirmek igin aceleci davranilmamalidir. Ancak 180 mmHg sistolik
kan basicin iistiindeki degerlerde kontrollii bir diisiig saglanmalidir.

Bu amagla intravendz beta bloker ajanlar kullanilmalidir. Labetalol ilk tercih
edilecek ilagtir, ancak bu ilag iilkemizde bulunmamaktadir. Bunun yerine metoprolol

kullanilabilecek bir segenektir (16).

IKB Artis1

SAK sonrasinda IKB yiikselir. Nornes ve Mahnaes anevrizmal SAK gegiren
21 hastada siirekli IKB monitorizasyonu yapmislar ve dokuz hastada yeniden
kanama ile uyumlu klinik bozulmayla birlikte, IKB'in da yiikseldigini saptamislardir.
IKB sistolle diyastol arasinda bir degere kadar yiikseldikten sonra bir grup hastada 8-
26 dakika sonra normale donerken, diger grupta kan basincindaki terminal diigiise
kadar yiiksek kalmaktadir. Nornes bir bagka ¢alismasinda da tekrar eden kanamalar
sirasinda anevrizma kanamasinin IKB'in diyastolik kan basinci degerine ulasmasiyla
durdugunu tespit etmistir (17).

Anevrizma kanamastyla IKB iliskisi deneysel modellerde de arastirilmustir,
Trojanowski kedilerde abdominal aortadan bir polietilen kateter araciligiyla
perikiazmatik sisternaya kan ulastirarak deneysel SAK olusturmustur. Kateterden

gecen kan akimi ve basinci, IKB'la birlikte kaydedilmistir. Sonugta kanamanin
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bifazik oldugu, ilk asamada ( yaklasik iki dakika ) hizli kanamanin IKB"' ta ciddi bir
yiikselmeye neden oldugu ve subaraknoid bélgeye olan kan akimimi yavaslattidi,
ikinci agamada ise kan akim hizinin ¢ok diistiigii ve ¢ok az kanamaya yol actig1, bu
donemde IKB'in 50-110 mmHg civarinda bir plato ¢izdigi saptanmistir (18).
McCormick ve arkadaslar1 da kdpeklerde femoral arterden suprasellar verilen kanin
akim hizin1 ve hacmini 6lgmiigler, es zamanli olarak ta sisterna magnada, suprasellar
sisternada ve ventrikiilde BOS basincini kaydetmislerdir. Arastirmacilar kanamanin
serebral perflizyon basincinin en diigiik oldugu diizeyde degil de, birkag dakika sonra
serebral perfiizyonun tekrar yiikselip baglangic degerine ulastifinda durdufunu
gozlemiglerdir (19). Bu deneysel gézlemler kanamanin baslangigta hizli ve gorece
yogun oldugu, sonradan yavaglayarak fibrin tikaci olustugu ve bunun da kanamayi
durdurdugu yorumuna neden olmustur. Kan akimini baglangigta azaltan nedenler
saglam sisternal yapi, fibrin olusumu ve IKB yiikselmesidir. Ancak &nceden
inanildigi gibi IKB'in sistolik kan basinci degerine ulasmasi kanamay: durdurmak

icin zorunluluk degildir.

Intraserebral, Intraventrikiiler ve Subdural Kanama

Anevrizmal subaraknoid kanamaya, intraserebral, intraventrikiiler ve subdural
kanama eslik edebilir. Anevrizma yirtilmalarinin %20 sinde intraserebral kanama da
goriliir (16). Frontal ve temporal loblar arasinda bulunan sylvian fissiir yerlesimli
orta serebral arter anevrizmalariyla, interhemisferik fissiirde bulunan distal anterior
serebral arter anevrizmalart en fazla intraserebral kanamaya yol acgan -
lokalizasyonlardir. Bityiik bir serinin sonuglarina gére intraserebral hematoma neden
olan anevrizma lokalizasyonu orta serebral arter igin %54, anterior serebral arter igin
%25, internal karotid arter igin %15, perikallozal arter i¢in %5 ve vertebrobaziller
arterler i¢in %1 olarak saptanmigtir. Hastalarin %48'i hastaneye bagvurduklarinda
herniasyon tablosunda olup %38'i 6limle sonuglanmistir (20). Intraventrikiiler
kanama, intraserebral hematomun ventrikiile ag¢ilmasi, subaraknoid kanin ventrikiile
gecmesi ya da bir anevrizmanin dogrudan ventrikiil igine kanamasiyla olabilir.
Anterior komiinikan arter anevrizmalari en fazla intraventrikiiler kanamaya yol agan
anevrizmalardir. Inagawa ve Hirano anevrizma kanamasi sonucu Slen 133 hastada

yaptiklar1 otopsi ¢aligmasinda %40 intraventrikiiler kanama saptamuglardir (21).
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Anevrizmal subaraknoid kanamaya eslik eden ventrikiil i¢i kanama kétii prognoz
gostergesidir. Serebral anevrizma yirtilmalarinda % 1-2 oraninda subdural hematom
goriiliir. Anevrizma domunun araknoide yapisik oldugu durumlarda, domun
yirtilmasiyla ya da anevrizma kanamasi sonucu olusan bir intraserebral hematomun
korteksi yirtmasi sonucu subdural hematom geligebilir. Literatiir taramasinda
subdural hematoma yol agmis 148 olgunun anevrizma dagilim1 %43 internal karotid
arter, %22 orta serebral arter, %22 anterior serebral arter, %4 vertebrobaziler agac ve
%9' da diger lokalizasyonlar seklinde saptanmustir (22). Intraserebral ve subdural
hematomu olan hastalarda taniya hizli ulagilmalidir. Hematom nedeniyle herniasyon
tablosunda olan bir hastada ¢ift doz kontrast madde verilerek yapilan BT de
anevrizma lokalizasyonu tespit edilerek, hizli bir dekompresyon ve anevrizmanin
kapatilmasi gerceklestirilebilir. Burada en 6nemli husus hastanin biling seviyesi ve
ndrolojik muayenesidir. Beyin sapi refleksleri alinmayan derin komadaki bir hastada
acil cerrahi girisim de yarar saglamaz.

Intrakraniyal ~hemorajiler  endovaskiiler tedavinin en  korkutucu
komplikasyonu olmasmma ragmen en sik komplikasyon trombiis ve emboli
gelisimidir. Trombiisler mikro kilavuz tel, mikrokateter, kilavuz kateter veya
yerlestirme sirasinda koillerle olusabilir. Koiller ayn1 zamanda anevrizma igindeki

trombiisii de yerinden oynatabilir.

Rebleeding (Yeniden Kanama)

[Ik kanama sonrasi hayatta kalan SAK'li hastalar belirgin bir yeniden kanama
tehdidi altindadirlar. Uluslararasi ortak ¢alismanin sonuglarina gore cerrahi olarak
tedavi edilen 3521 hastadan 381'inde (%9) yeniden kanama saptanmustir. {1k 24 saat
icerisinde en yiiksek olan bu risk ( % 4 ) ikinci giiniin sonundan itibaren giinde %1,5
civarinda seyreder. Ilk 14 giiniin sonunda toplam kanama riski %19 olarak
saptanmigtir. Kanamadan 6-12 ay sonrasinda risk yillik %3 diizeyine iner (23,24).
Mortalitesi %50 olan yeniden kanamanin kugkusuz en kesin tedavisi anevrizmanin

erken cerrahi ile kapatiimasidir.
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Serebral Vazospazm

Subaraknoid kanama sonrasi gelisen fokal serebral iskeminin baslica nedeni
serebral vazospazmdir. Klinik olarak diger iskemik inmelerden farki ortaya
cikmasimin 6ngoriilebilirligi, onlenebilirligi ve tedavi edilebilirligidir.

Anevrizma kanamasindan sonra gelisen en korkutucu komplikasyon yeniden
kanamayken erken cerrahinin yaygin olarak uygulanir olmasi sayesinde bu sorunun
Onemi azalmis ve vazospazm subaraknoid kanamanin mortalite ve morbidite
agisindan en riskli komplikasyonu haline gelmigtir. Vazospazmdan séz edildiginde
anjiografik ve klinik vazospazmi ayirt etmek gerekir. Anjiografik vazospazm
radyolojik olarak serebral damar ¢apinda meydana gelen daralmay: ifade eder. Klinik
vazospazm ise son yillarda daha ¢ok tercih edilen terim olan geg iskemik defisitle es
anlamli olarak kullanilir ve serebral damarlarm ilerleyici daralmasiyla birlikte gelisen
iskemik belirti ve bulgularin olugturdugu sendromu tamamlar. Serebral vazospazm'in
goriilme siklig1 literatiirde farklillk gostermektedir. Bu durum hastay1 kabul eden
hastanenin 6zelligine tani ve tedavi protokollerindeki farkliliklara baglhdir. SAK
sonrasi ilk ii¢ giin igcinde hastaneye kabul edilen 3521 hastay: iceren prospektif bir
calismada vazospazm sonucunda %7,2 hasta da 6liim,%6,3 hastada sakathik
gelismistir (23).

Dorsch'un yaptig: literatiir arastirmasinda toplam 32188 SAK hastasindan
10145’inde ( % 32 ) klinik vazospazm gelistigi bildirilmistir (25).  Serebral
vazospazmin fizyopatolojisi kesin olmamakla birlikte subaraknoid mesafeye ulasan
kanin serebral vazospazmin gelismesine neden oldugu konusunda kusku yoktur.
Deneysel ¢aligmalarda subaraknoid mesafeye enjekte edilen kanin vazospazma
neden oldugu gosterilmistir (26). Klinik ¢alismalarda da anevrizma kanamasindan
hemen sonra elde edilen BBT kesitlerinde saptanan kan miktarim serebral
vazospazm gelisiminin en Snemli gostergesi oldugu gosterilmistir (27). Basvuru
klinik evresi ve Fisher siniflamasi yiikseldikge vazospazm riski de yiikselir. Erken
cerrahi girisim yapilan olgularda operasyon sonrasi 24. saatte kranyal BT de kanama
miktar1 azaldik¢a vazospazm riskinin de azaldig1 gosterilmistir.

Vazospazm patogenezi tam olarak anlagilamamustir. Uzun siireli arteriyel
daralmaya neden olan ve vazodilatasyonu baskilayan maddeler, immunoreaktif veya

inflamatuar olaylar ve mekanik faktorler (araknoid liflerin gerilmesi, pthtinin direkt
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basisi, trombosit agregasyonu) sorumlu tutulmustur. Vazospazm nedeni oldugu
diigiiniilen maddeler oksihemoglobin, demir, norepinefrin, prostoglandinler ve
serbest radikallerdir (14). Fisher ve arkadaglartr BBT'deki kan miktarm
derecelendirmis ve artan dereceler dlgiisiinde vazospazm gelisme riskinin de arttigim

ortaya koymuslardir (28).

Tablo 2. Anevrizmal subaraknoid kanamada Fisher BT derecelendirme skalasi

1.Derece : Kan yok

2.Derece : Diffiiz, ince (<1 mm)

3.Derece : Lokalize, kalin (> 1 mm))

4 Derece : Intraserebral veya intraventrikiiler kan

Serebral vazospazm klinik olarak SAK sonrasi dordiincii giinde baslar, 7-8'
inci giinler arasinda en yiiksek diizeye ¢ikar ve siddeti azalarak ikinci haftanin
sonuna dogru diizelir. Klinik tablo majér ve mindr bulgular olmak iizere ikiye ayrilir.
Bilincin kétiilesmesi, motor defisit ya da afazi gibi hemisferik belirti ve bulgularin
(major) ortaya ¢ikmasi dogrudan vazospazm gelisimini diisiindiiriir. Bag agrisinda
artma, subfebril ates gibi bulgularin (mindr) varliginda ise serebral vazospazmdan
kuskulanilmali ve hasta yakindan izlenmelidir. Anevrizmal SAK gecirmis ve
anevrizmasi bagarili bir gekilde kapatimis olan hastada vazospazm geligmesini
onleyici tedbirleri almak, 6zellikle vazospazm agisindan en riskli giinlerde hastay1
¢ok yakin izlemek ve en ufak bir kuskuda etkili bir tedaviyle miidahale etmek

vazospazma bagli mortalite ve morbiditeyi azaltmanin birinci sartidir.

Hidrosefali

Anevrizmal subaraknoid kanama sonrasi goriilen hidrosefali genellikle akut
ve kronik olarak ikiye ayrilmaktadir. Intraventrikiiler kanama ve buna eslik eden akut
hidrosefali, durumu agir hastalarda ya da yiiksek Fisher derecesine sahip olanlarda
ozellikle de ilk 24 saatte siklikla goriilebilir (16). Yine anterior komiinikan arter veya

baziller tepe anevrizmalarina bagli SAK sonrasi hidrosefali daha siklhikla goriiliir
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(16). Eksternal ventrikiil drenajinin, o6zelliklede hastanin biling diizeyinin kétii
oladugu durumlarda en uygun tedavi sekli oldugu bildilmektedir.

Hastalarin bir boliimii ventrikiil drenajindan belirgin yarar goriir (16). Buna
kargin anevrizma kapatilmamigsa ventrikiil drenajinin intramural basinci diigiirerek
yeniden kanamayi kolaylastirabilecegini unutmamak gerekir. SAK sonrasi hastalarin
ortalama %20' sinde ge¢ veya kronik hidrosefali gelistigi bildirilmektedir (16).
Norolojik tablonun giderek kotiillesmesi veya beklendigi olgiide diizelme
gistermemesi BOS basinci yiikselmemis olsa bile bu hastalarda ventrikiilomegalinin
tedavisini gerektirir. Akut hidrosefali ve intraventrikiiler kanamanin hastanin klinik
tablosunun agir olmasinin, hipertansiyonun, alkolizmin, kadin cinsiyetinin, biiyiik
anevrizma boyutunun ve menenjit gibi enfeksiyonlarin kronik hidrosefalinin

gelismesinde etken faktirler oldugu bildirmistir (29,30).

Nobet

SAK hastalarinda %4-15 arasinda nébet goriilebilir. Yogun subaraknoid
kanama ve intraserebral hematomu olan hastalarda nébet gecirme olasiligi daha
fazladir (31). SAK'l' hastalarda gecirilecek bir nobetin klinigi ¢ok olumsuz
'etkilcyecegi diisiiniiliirse, hastalara profilaktik antikonvulsif tedavi baslanmasi
gerektigi agiktir. Ameliyat sonrast dénemde antikonvulsif tedavinin ne kadar

stirdiiriilecegi konusunda fikir birligi yoktur.

Diger Komplikasyonlar
Solunum bozukluklar, kardiyovaskiiler komplikasyonlar, sivi-elektrolit
bozukluklari, tromboembolik komplikasyonlar, néropsikolojik bozukluklar, Terson

sendromu.

Terson Sendromu
Subaraknoid kanamaya eslik eden vitroz i¢i kanamalarin olusturdugu bir
sendromdur. Yaklasik %2-27 arasinda goriildiigii bildirilmektedir. Hastay: kalic

korliikten koruyabilmek igin gozden kagirilmamasi gereken bir durumdur (32).
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2.5. TEDAVI

Anevrizmalar i¢in en iyi tedavi yontemi (medikal, cerrahi ya da endovaskiiler
tedavi) hastanin durumuna, yagina, anevrizmanm yerine ve arterlerin anatomik
yapisina, cerrahin yetenegine ve tecriibesine baghidir ve tedaviye olayin seyride
gozoniinede bulundurularak karar verilmelidir. Intrakranial anevrizmalarin SAK’dan
sonraki yonetimi erken cerrahi girisim gerektirir. ‘Erken’ tanimlamasi kanamadan
sonra ilk 72 saati igerir (33). Bu yaklasim, dnceleri yalniz nérolojik grade’i iyi olan
hastalar i¢in gegerli olup Diinya Beyin Cerrahlart Federasyonu(WFNS)
siniflamasina gore grade 1-3 bazen de 4 ya da Hunt-Hess siniflamasina gore grade 1-
3 idi, ama son zamanlarda daha yiiksek grade hastalara dogru genislemistir (34).
Eger erken girisim yapilmazsa cerrahi, vazospazm riskinin fazla olmasi nedeniyle
(SAK’dan sonra 4-12 giin)en az 2 hafta ertelenir. Son zamanlarda bazi klinisyenler
SAK’tan sonraki ilk 18 saatte kliplemeyi (ultra erken girigim) savunmaktadir. Erken
kliplemenin birkag gerekgesi vardir. Anevrizma ne kadar erken kliplenirse yeniden
kanama olasilig1 o kadar azalir ve yeniden kanama SAK sonras: hastaneye yatirilan
hastalarda 6liimiin bas nedenidir (35). Literatiirde tam bir fikir birligi olmamasina
ragmen, evresi iyi olan kanamig anevrizmalar i¢in erken (1.-3.giin) ve ge¢ erken (4.-
7.giin) cerrahi klipleme en iyi zamanlama olarak degerlendirilmektedir. Evresi kotii
olanlarda ise ge¢ (>7 giin) cerrahi girisim onerilmektedir. Evresi iyi olan hastalarda
erken ve geg iyi erken cerrahi girisim arasinda mortalite ve morbitide yoniinden
farklilik goriilmezken, ge¢ ameliyat edilenlere gore her iki grupta da prognozun daha
oldugu bildirilmistir (36). Evresi iyi olan hastalara miimkiin olan en kisa zamanda
miidahale edilmesi tekrar kanamanin (ilk 24 saat % 12- 87,1) mortalite ve
morbitidesinin azaltacagindan dogru bir yaklasim olarak kabul edilmektedir (37).
Diisiik ve orta evredeki hastalar erken cerrahi girisimle (ilk 3 giin) diisik
mortalite(<% 10) ve morbidite oranlariyla tedavi edilebilirler. Ayrica anevrizma
kliplendikten sonra vazospazmin tedavisi igin daha etkin medikal tedavi y&ntemleri
kullanilabilir. Evresi iyi olan fakat SAK gegirdikten birkag giin sonra cerrahi girigim
icin gdnderilen vazospazm riski yiiksek olan hastalarin tedavisinde ise goriis ayrilig
vardir. Bazi yazarlar tekrar kanama riski yoniinden hastanin geldigi zaman
ameliyatim 6nerirken, digerleri SAK tan sonra 12-14 giin beklemenin daha iyi

olacag goriislinii savunmaktadirlar (38).
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Endovaskiiler koil embolizasyon son yillarda serebral anevrizmalarin
tedavisinde cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak gelismistir. {1k kez 1991 yilinda
Guglielmi tarafindan platin koillerin anevrizma igine elektrolitik olarak
yerlestirilmesiyle baglayan bu teknikte, ozellikle fundus/boyun orani>2 olan
anevrizmalar hacimlerinin maksimum %40’ 1 kadar koillerle doldurulmakta, tromboz
ve enflamasyon etkisiyle tedrici anevrizmal kapama saglanmaktadir. Bu teknigin son
yillarda daha da gelismesi Ozellikle yasli, yiiksek tibbi riskli ve anatomik olarak
zorluk arz eden anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir alternatif olmasina neden
olmustur. Her ne kadar evresi kétii olan hastalarda yeniden kanama riskini ortadan
kaldirmak igin tutucu tedaviye bir alternatif olarak endovaskiiler tedavi onerilse de
sonuglar yasam siiresini arttirdigi ancak hastanin iyilesmesine etkisinin olmadigim
gostermektedir (39).

Evresi iyi olan hastalarda, cerrahi girisim ile endovaskiiler tedavi sonuglar
arasinda mortalite ve morbitide yoniinden bir farklilik gériilmemektedir. Son yillarda
koil embolizasyonu uygulanan hastalarda % 16 oraninda serebral iskemi belirtilerinin

ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir.

Sekil 2. Tromboze ACM anevrizma kesesi kliplendikten sonra anevrizma kesesinin

agilmasi. Trombektomi + Anevrizma kesesinin eksizyonu (gegici klip ile)

27




Vazospazmin tedavisi

Vazospazmi Onlemek veya mevcut vazospazmi tedavi etmek amaciyla
hastalarda hiperdinamik ‘3H’ tedavisi uygulanir. Bu tedavi, hipertansiyon,
hipervolemi, hemodiliisyonu kapsar. Kan basincini > 140-180 mmHg’ a yiikseltmek
icin fenilefrin, dopamin, norepinefrin kullanilabilir. Hipervolemik tedavide
kristalloid ve kolloid ( % 5 albumin) soliisyonlar1 verilir. Vazospazm varliindan
etkilenen damarlar tarafindan beslenen alanlarda serebral kan akimi diizenlenmesi
bozuldugundan kan akimi basinca bagimli hale gelir. Iskemik beyinde kan akiminin
kardiak debi ile dogru orantili degismesi hipervolemik tedavinin temelini olusturur
ve yapilan ¢alismalarda hipertansiyonun, 3H tedavisinde diger faktdrlerden bagimsiz
prognostik faktér oldugu bildirilmektedir. Hemodiliisyon kan vizkositesini ve
periferik direnci azaltip mikrodolagimi iyilestirir. Bu amagla mannitol 0.25 gr/kg/giin
verilebilir. Anevrizmal subaraknoid kanama sonrast gelisen serebral vazospazma
bagl gecikmis iskemik norolojik defisitleri nlemede proflaktik operasyon sonrasi
hiperdinamik sivi tedavisinin roliinii aragtiran prospektif randomize bir klinik
calismada, erken ve ge¢ donem sonuglar bakimindan 3H tedavisi ile normovolemik
tedavi arasinda farklilik saptanmamustir (40). Bu ¢alisma, konu ile ilgili diger
arastirmacilar tarafindan 3H tedavisinin terkedilmesini gerektiren bir kamit olarak
kabul edilmemektedir. Ayrica hipertansiyon ve hipervoleminin kliplenmemis
anevrizmalarda kanama riskini artirmadig1 da gosterilmistir (41). Son yillarda 3H
tedavisine iyi cevap alinamayanlarda intraarteryel papaverin ve transluminal
anjioplasti uygulamilmasi dnerilmektedir. Balon anjioplasti proksimal damar ¢apim
genigletirken, papaverin etkin olarak distal serebral damarlar1 genisletmektedir. Her
ikisinin birlikte uygulanilmas: ise serebral kan akimini anlamli olarak arttirmakta
fakat prognozda degisiklik yapmamaktadir (42). Hastalar beyin édemi ve iskemiyi

artiran etkenler olan hiponatremi, hiperglisemi, hipoksi ve hipertermiden

komnmalldlflar (14).

28




2.6. INTRAKRANIYAL ANEVRIZMA CERRAHISINDE ANESTEZI
YONETIMI

Monitdrizasyon

Anevrizma klipaji operasyonlarinda monittrizasyonda arteryel yol hemen
daima gereklidir. Santral venéz yol, beyin gevsemesi saglamak igin yiiksek doz
mannitol kullanilan merkezlerde ve yaslhh hastalarda kanama durumunda sivi

replasmanini izlemek igin gerekli olabilir.

Anestezik secimi

OAB’nin uygun kontroliine izin veren her hangi bir yontem uygulanabilir.
Bununla birlikte artmis KIB ya da gergin cerrahi alan varlifinda inhalasyon
anestezisi daha az uygun olabilir. Anevrizma kliplenmesi sirasinda mutlak gerekli
olan tek sey paroksismal hipertansiyonun onlenmesidir. Tekrar kanama &ldiiriir ve
erken cerrahi gegiren hastalarda pihtinin tam organize olamamasi nedeniyle tekrar
kanamaya egilim vardir (35). Indiiksiyon sirasindaki kanama siklikla dliimciildiir.
Arteryel kan genellikle beyin dokusuna penetre olur, ¢iinkii pihti ile dolu olan BOS
alanina gegemez ve intrakraniyal boslugun kompliyansinin az olmasindan dolay:

KIB’de asin artis olur (hidrosefali, beynin sismesi).

Indiiklenmis hipotansiyon

Hipotansiyonun indiiklenmesi rutin kullanimdan ¢ikmistir (43,44). Yine de
anestezist, istendiginde kan basinci hemen ve istenen diizeye diigiirmek i¢in hazirliklt
olmalidir. Hazirlik kanama epizodundan énce tamamlanmalidir. Indiiksiyon 6ncesi
sodyum nitroprussid infiizyonu hazirlanir. Bu inflizyon ligli musluk araciligiyla SVK
ya da intravendz katatere baglanir. Sivi, nitroprussid infiizyon dozundaki
degisiklikleri santral kompartmana hizli yansitacak bigimde akmalidir. Degisik
hipotansif ilaglar igin teorik olarak olumlu ve karsit diigiinceler vardir. Serebral
vazodilatasyon yapan ve dolayisiyla beyin oksijen sunumunu arttiran isofluran ve
nitroprussid rejimleri serebral vazodilatasyon yapmayanlardan daha fazla tercih
edilirler (trimetafan, kontrolli hipovolemi) (45). Diger ilaglarin da uygun
olabilmesine karsin derin isofluran ve nitroprussid rejimleri en sik kullanilanlardir.

Seg¢im, klinisyenin tercihine gore, hangi rejimin OAB kontrolii en iyi saglamasina
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baglidir. Aktif arteryel kanama durumunda bazen anestezistten OAB’i 30-50 mmHg
araliginda tutmasi istenir. Kanamanin baslarinda hipovolemik olan hastalarda bunu
basarmak ¢ok zor olabilir. Buna gore, normovoleminin saglanmasi anestezistin
gorevidir. Oligiirik hipotansiyon normovolemik kontrollii hipotansiyona gére daha
fazla doku disfonksiyonu olusturur. Uygulama uzun siirerse dolagimdaki
vazokonstriiktorlerin  diizeyinde artis olur ve ajanlar kesildiginde rebound
hipertansiyon gelisebilir.

Kronik hipertansif zemin serebral otoregiilasyon egrisini saga kaydirir.
SKA’mi siirdiirmek igin kan basinci daha yiiksek sinirda tutulmalidir. Bu hastalarda
alt sinir 120 mmHg’ ya ¢ikabilir. Vazospazm varlii hipotansiyona karsi serebral
toleransi azaltir. Bu agsamada beynin cerrahi olarak retraksiyonu rejyonel iskemik
alanlar olusturabilir. Ozellikle koroner arter hastaligi gibi yandas organ
disfonksiyonu olanlarda miyokard iskemisi gibi ek sorunlar gelisebilir. OAB’1n alt

sinir hedef diizeyi elektrofizyolojik galigmalarla belirlenebilir.

Indiiklenmis hipertansiyon

Hipertansiyon, gegici arter okliizyonu sirasinda kollateral beyin kan akimini
arttirmak igin istenebilir (46). Buna ek olarak, anevrizma kliplendikten sonra bazi
cerrahlar klip yerinin dogru olup olmadigini anlamak i¢in anevrizma tepesine delik
agarlar ve sistolik basincin gegici olarak 150 mmHg ya yiikseltilmesini isteyebilirler.

Fenilefrin bu durumlar i¢in uygundur.

Hipokapni

Hipokapni geleneksel olarak beyin gevsemesini saglamak amaci ile
kullaniimaktadir. Bu wuygulama iskemiyi arttirdifi kaygisiyla sorgulanmustir.
Herhalde bu yontemin kullanim igin, KIB ve beynin yumusakligina gore karar

verilmelidir.

Lomber BOS drenaji
Bazi cerrahlar goriisii kolaylagtirmak igin elektif drenaj uygular. Bu yéntem o
kadar etkilidir ki diger beyin koruyucu yontemler neredeyse gereksizdir. Lomber

BOS drenaji yerlestiritken BOS’nin  asir1  kaybindan kaginmak gereklidir.
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Dekompresyon tekrar kanamay1 arttirabilecegi ig¢in anevrizmanin tepe noktasindaki
transmural basincin ani olarak azalmasi (cok fazla BOS drenajindan sonra KiB’deki
ani azalmaya bagli)) Onlenmelidir (47). Lomber drenaj sisteminin calistifi
dogrulandiktan sonra genel uygulama, cerrah duray1 acana kadar sistemin kapali
tutulmasidir. Sonra sistem agilip zemin seviyesindeki torbaya serbestce drene olmasi
saglanmalidir. Retraktorlerin g¢ekilmesinden sonra BOS’min tekrar birikmesi ve
potansiyel pnomosefalinin boyutunu azaltmak i¢in drenaj sonlandirilmalidir. Dren

genellikle hemen postoperatif dénemde gekilir.

Mannitol

Baz1 cerrahlar mannitolii daha agresif olarak kullanirlar (2 gr/kg). Mannitol
beyni kiigiiltmek ve boylece goriisii kolaylastirmak ve retraktor basincini azaltmak
amaciyla kullanilmaktadir. Bu uygulamanin baska yararlar1 da oldugu hakkinda
kanitlar vardir. Ozellikle hem hayvanlar hem de insanlardan elde edilen verilere gore
mannitolin SKA’nin orta derecede azaldigi bolgelerde SKA’ni arttirict etkisinin
olabilecegi gosterilmistir (48,49). Mekanizmasi agiklanamamustir. Bununla birlikte,
kapillerler ¢evresindeki interstisyel doku basincindaki azalma ya da kan akimindaki
artmanin (ya da her ikisi de) katkis1 one siiriilmiistiir. Tipik olarak dura agilmadan
dnce mannitol 1 gr/kg dozda uygulanir. Akimi arttirici etkisine inanan bazi cerrahlar

gegici okliizyondan yaklagik 15 dakika once ikinci 1 gr/kg lik doz isteyebilirler.

Trapping
Bazen cerrahin, boynun diseksiyonunu tamamlayip klip koymak igin

(13

anevrizmayl “ trap ” (tuzaga diiglirme) etmesi (6r: anevrizmanmn iki tarafindaki
damar gegici olarak kapatmasi) gerekir. Bu yontem daha biilyiik anevrizmalarda
uygulanir. Karotid sifona yakin yerlesimli dev anevrizmalar i¢in boyundan ayri bir
insizyon yaparak internal karotid arter diizeyinde inferior oklizyon uygulanabilir.
Samson ve ark. tarafindan yapilan klinik ¢alismada normotermik, normotansif
yetigkinlerde 14 dakikadan daha az okliizyon zamanlarinin nérolojik olarak tolere
edilebildigi gosterilmistir. Daha uzun okliizyon siirelerinde iskemik hasar olasilig

artmakta ve okliizyon 31 dakikay1 gegerse % 100’e ulagmaktadir (50). Bagka bir
merkezde iskemik hasar igin esik deger 20 dakika olarak bulunmustur (49). Tipik
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olarak okliizyon siiresince kollateral BKA’n1 kolaylagtirmak icin OAB’m1 yiiksek-
normal diizeylerde tutmak uygun olacaktir.

Beynin korunmasi

Retraktdrlerin altinda perfizyonu ve kollateral akimi saglamak icin yeterli
OAB saglanmasi, cerrahi ulagimi kolaylastirmak ve retraktér basincini azaltmak igin
etkili beyin gevsemesi, gegici okliizyon epizodunun siiresinin sinirlandirilmasi ve
hatta hipotermi onemli beyin koruyucu yontemlerdir. Beyni korumak i¢in spesifik
anestezikler de kullanilmaktadir. Etomidat ve propofol bunlara &rnektir. Bununla
birlikte propofolun standart iskemik olaya toleransi volatil anesteziklerden daha fazla
arttirdifina dair ikna edici laboratuar caligmasi bulunmamaktadir. Etomidatin
koruyuculugunun gosterilmeye caligildigi fokal iskemili bir hayvan modelinde
gercekte etomidatin yan etkileri gosterilmigtir (51). Dahasi, anevrizma kliplenmesi
sirasinda etomidat kullanimu ile ilgili olarak beyin dokusunda PO; nin azaldig1 bir
klinik ¢alismada gosterilmistir (desfluran uygulamasinda beyin PO;’inda arstin
tersine). Gegici damar okliizyonu sirasinda etomidat uygulanan hastalarda doku ph’si
ciddi olarak diiserken desfluran ile degismemistir (52). Eldeki veriler, etomidatin
anevrizma cerrahisinde zararli oldugunu desteklemese de, anestezistlerin anevrizma
cerrahisinde koruyucu ajan olarak etomidat uygulamalarindan vazgegirmelidir diye
diisiiniilmektedir (53,54).

Volatil anesteziklere gelince, fokal ya da global iskemi sonrasi bir zamanlar
koruyucu etkinliginden s6z edilen izofluran ile ilgili laboratuarda yapilan ¢alismalar,
cesitli volatil anesteziklerle arasinda bir fark gosterememistir (51,55-57). Volatil
anesteziklerin 1limli diizeylerine (6rn.1,0 MAC) gére EEG’de supresyon yapan
konsantrasyonlarinin daha koruyucu etkisi oldugu da gosterilememistir (57,58). Yine
de bu hayvan galismalari standardize edilmis deneysel iskemik hasarin, volatil
anestezik alan hayvanlarda uyanik duruma goére daha iyi tolere edildigini
gostermektedir (56,57,59). Ek olarak, hayvanlardan elde edilen bilgiler, volatil
anestezik iceren anestezik yontemin nitroz oksid-narkotik yontemine gore rolatif
olarak koruyucu avantajinin oldugunu gostermektedir (57,59). Bununla birlikte
anestezikler arasindaki farkin biiyiikliigiine ve hastalar iizerindeki etkileri ile ilgili

kanit bulunmamasi1 6zel bir anestezik rejiminin olusmasini engellemistir. Onemli
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anestezik hedefler tam hemodinamik kontrol ve zamaninda uyanmadir, bu iki konu
¢ogu anevrizma cerrahisinde anestezik rejimin se¢iminde belirleyici olmalidir.
Anestezikler arasinda sadece babitiiratlarin ek koruyucu etkisi oldugu tatminkar
bigimde gdsterilmistir. Hemodinami ve uyanma lizerine potansiyel yan etkilerinden
dolay1 rutin uygulamada ideal degildirler. Barbitiiratlarin kullanimi, uzamis damar
okliizyonlari igin saklanmali ve ideal olani, iskemik tehlikenin gegici okliizyona EEG

yanit1 ile dogrulanarak uygulanmalidir (60).

Hipotermi

Anevrizma cerrahisinde uygulanan hafif hipoterminin etkinligi insanlarda
onaylanmis degildir. Normotermi ve hipoterminin karsilastinildigi ¢ok merkezli
prospektif bir galisma tamamlanmig ve sonuglari beklenmektedir. Yine de birgok
merkezde beyin cerrahisi ekipleri damar okliizyonu gerektiren girisimlerde viicut
isisint 32-34 °C ye kadar diisiirmektedir. Daha diigiik 1silar kullanan merkezlerde
ekipler anesteziden geg uyanmayi kabul etmektedir. Gecikmenin nedeni, diisiik viicut
isisinda uyanan hastada gelisebilecek siddetli hipertansiyonu 6nlemek amaciyla
yeterli 1sinma igin uzun anestezi idamesi gerekmesidir. Sistemik 1sida diigmenin ayn
zamanda beyin 1sisinda diisme ile sonuglandii Crowder ve arkadaslan tarafindan
saptanmistir (61). Bu caligmada, orta dereceli hipotermi sirasinda dura agikken
kortex 1sisinin timpanik membran 1sisindan 0,5 °C, 6zofagus, pulmoner arter ya da

juguler bulbus 1sisindan 1°C daha diisiik oldugu goriilmiistiir (61).

Norofizyolojik monitérizasyon

Yaygin olmasa da hem uyarilmig yamitlar hem de EEG kullanilmaktadir
(60,62). EEG monitérizasyonu akimin kesilmesi sirasinda ya da okliizyondan énce
BMH- azaltan anesteziklerin verilmesinde yol gdsterici olarak kullanilabilir (60).
Bazi merkezlerde cerrah okliizyon siiresince risk altindaki kortex bolgesi lizerine
elektrot stripi yerlestirebilir. Bununla birlikte, major iskemik bir olay1 gostermede
daha sik kullamlan deri yiizeyinde frontal-mastoid derivasyon muhtemelen yeterli
olacaktir. EEG ya konvansiyonel poligraf ya da iglenmis tiirevidir. Cogu durumda,
okliizyon gerekiyorsa, temporal okliizyon gergeklestirilir ve EEG gozlenir. Eger

EEG’de belirgin yavaglama gozlenirse, genellikle pratikte yapilan klipin yerinin
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degistirilmesi ya da OAB’m yiikseltmek igin fenilefrin ya da anestezinin
yiizeyellestirilmesi (ya da her ikisi birlikte) ve bdylelikle EEG’de belirgin bir
bozukluk olugturmadan gegici klemplemenin bir yolunu bulmaktir. Eger bu hedefe
ulagilamiyorsa ve okliizyon gerekliyse “burst supresyon” olusturmak igin

barbitiiratlarin verilmesi uygun olabilir.

Intraoperatif anjiografi

Intraoperatif anjiografi, intrakraniyal anevrizma yénetiminde giderek artan bir
yer kaplamaktadir. Anestezist i¢in bu uygulamanin ¢ok anlami yoktur. Bununla
birlikte, hastanin baginin ¢evresindeki aparat havayoluna ve monitérlere engel
olmadan C kolu ulagimina izin verecek bigimde ayarlanmalidir. Buna ek olarak,
radyolog hastanin kasik damarina ulasabilmelidir. Lateral pozisyonda olan hastada,
vaskiiler kilifin kullanim istteki femoral arter segilirse en kolay olur. Bu yoldan

verilen heparin flaslart mutlaka izlenmelidir.

Girisimler en sik, willis halkasimin iginden kaynaklanan ya da yakinindaki
anevrizmalar igin uygulanmaktadir. Anevrizmanin vaskiiler kaynagi anterior
kommunikan arter, orta serebral arter, anterior serebral arter, oftalmik arter, baziller
arterin ucu, posterior kommunikan arter ve daha az siklikla posterior serebral
arterdir. Bu girisimlerin timii anestezist ig¢in benzerdir ve tipik olarak bas, opere
olacak tarafin aksi yoniinde hafifce ¢evrilmis bigimde supin pozisyon

gerektirmektedir.

2.7.ENDOVASKULER TEDAVI

Riiptiire olmus veya non riiptiire anevrizmalar igin endovaskiiler tekniklerin
avantajlart prosediiriin hizi, transfemoral arterieyel yaklagimlarin kullanimi
(kraniyotominin gerekmemesi), multipl anevrizmalar ve vazospazmi ayni zamanda
tedavi etme becerisidir (63). Goreceli dezavantajlar1 ise nispeten dar anevrizma
boynuna ihitya¢ duyulmasi ve uzun ddnem sonuglarda bilgi eksikligidir (64).
Endovaskiiler teknikle anevrizmasi tedavi edilen hastalara genel anestezi
verilmelidir. Bu koopere hastalarda bile siklikla olusan ve yeterli ‘road map’i

onleyen hareketi ortadan kaldirmak igin yapilir. Ayrica anevrizma igine kateter veya
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kilavuz tel sokulmas: sirasindaki hareket katastrofik olabilen anevrizma riiptiiriine
yol agabilir. Genel anestezi ayn1 zamanda komplikasyon olustugunda hava yolunu ve
hareketsizligi koruma avantajina sahiptir (65,66).

Islem sirasinda gogu operatér emboli ve trombiis gelisimini énlemek igin,
riiptiire anevrizmalar1 tedavi ederken intravendz heparin verir. Bazi operatorler
prosediir baslangicinda aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) siiresi iki kat
olacak sekilde heparinizasyonu ayarlar, koilleme ilerledikce de bunu hafifce
arttirarak devam ederler. Bazilar1 ise heparinizasyonsuz isleme baglarlar, birkag
koilin yerlestirilmesinden sonra antikoagiilasyona gecerler. Bunun nedeni ilk
koillerin anevrizma riiptiiriinii Onledigine inanmalaridir. Uygulamada riiptiire
olmamis anevrizmali hastalar tedavi 6ncesi li¢ giin antiplatelet ajanlari alir (aspirin,
klopidogrel bisiilfat ve plavix) ve vaskiiler kilif yerlestirildikten sonra aPTT siiresi
yaklagik 300 sn. diizeyine gelecek sekilde antikoagiile edilir. Tedavi sonras: ve daha
sonraki giin de antikoagiilasyon idame ettirilir. Hedef parsiyel tromboplastin

zamanini (PTT) yaklasik olarak 50-70 sn.’de tutmaktir (65-67).

Intrakranial anevrizmalar igin koil yerlestirme ve acik kliplemenin rolleri
heniiz tantmlanmamustir. Klipleme ve coiling islemlerini karsilastiran prospektif ¢ok
merkezli (Ingiltere, Skandinavia, kuzey Avrupa) bir calisma, coiling yapilan
hastalarda yeniden kanama gelisen vakalar olsa da, 1 yillik sekelsiz sagkalim
oranlarimin daha iyi oldugunu gostermistir (68). A¢ik cerrahiyi savunanlar, bu
¢alismada cerrahileri her zaman norovaskiiler cerrahide uzmanlasmig beyin
cerrahlarinin yapmadig1 konusunda elestirmektedir. Bu tartisma devam edecektir,

ama coilin’in artan derecede rol alacag1 kaginilmaz gibi gériinmektedir.

2.8. ARTERIOVENQOZ MALFORMASYONLAR

Intrakraniyal AVM’larin gogunda genel olaraka dikkat edilmesi gereken
konular anevrizma cerrahisi i¢in gegerli olanlardir. Bunlar; ani hipertansiyondan
kagimmak ve ani kanama durumunda kan basincini ayarlayabilmektir. AVM’lere
spesifik olan bir sorun serebral disotoregiilasyondur (perfusion pressure
breakthrough) (69,70). Bu fenomen siklikla beynin aniden geniglemesi ve sismesi,

bazen kraniyumdan karnibahara benzer bigimde protriizyonu ile karakterizedir. Bu
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durum, genis AVM’lere yapilan uzun girisimlerin sonunda olusmaya egilimlidir.
Fenomen tam olarak anlasilamamustir. Bununla birlikte, yillarca ¢evre dokudan kan
calan, yiiksek hacimli ve diigiik direngli yolun (AVM) ani tikanikligina baglanabilir.
Sonug, AVM’deki akimin, onceleri sinirhi perfiize olan komsu dokulara ani olarak
gegmesidir (71). Bu dokularin uzun siire vazokonstriksiyona gereksinim duymadan
maksimal olarak vazodilate kaldigi ve vazokonstriksiyon yetenegini kaybettigi
varsayilmaktadir. Bununla birlikte, elde olan tiim bilgiler bu mekanizma ile uyumlu
degildir (69,72,73) ve kronik iskemiye yamit olarak olugan anormal damarlarin
(neovaskiilarizasyon) otoregiilasyon yapamadigina dair kanitlar vardir (74).

Anestezi yonetimi, temelde anevrizma cerrahisi anestezisine benzemektedir.
Merkezler arasinda uygulama farklari olabilir. Kanama nedeniyle gerekmedikge
hipotansiyon  indiikksiyonu  uygulanmamaktadir.  Buna  gerekce @ AVM
devaskiilarizasyonunun cevre beyin dokusundaki etkisinin en iyi kabul goérecek
bi¢ciminin normal basingta olacagmin diigiiniilmesidir. Refrakter beyin o6demi
gelisirse 6demi kontrol altina almak igin OAB’m da azaltabiliriz. Buradaki mantik,
etkilenen alandaki kan akiminin pais basingli olmasi ve OAB azaltilinca akimin da
diisecegi yondedir. Asirt sisme durumunda (iskemi riski nedeniyle dikkatle
uyguladigimiz hipotansiyona ek olarak) hipokapni, hipotermi ve barbitiiratlar
kullanilmaktadir. Bu son ii¢ yontem muhtemelen sadece normal beyin dokusunda
kiigiilmeyi saglamaktadir. Hipokapni SKA {lizerine dogrudan etki ile barbitiiratlar ve
hipotermi SMH ve SKA’n1 azaltmak yoluyla etki etmektedir. Hipotermi indiiksiyonu
ayni zamanda barbitiirat dozunu en aza indirmede yardimcidir. Tiim nérocerrahi
girisimlerde hedef postopertif hipertansiyonu nlemektir. Bu hedefe ulasmak, AVM
cerrahisinde eger hipertansiyon olursa rezeke edilen AVM’nin yanindaki dis-

otoregille beyinde 6dem ya da kanama riski nedeniyle, ¢ok fazla dikkat
gerekmektedir.

2.9. INTRAKRANIYAL ANEVRIZMALARDA SAK KLINiK EVRELEME
VE SINIFLANDIRMALARI

Anevrizmalarin skorlama sistemleri ile smiflandirilmasi, postoperatif
mortalite ve morbidite hakkinda fikir verir. Anevrizma ve subaraknoid kanama

derecelendirilmesinde kullanilan skorlama sistemleri; WENS(Diinya beyin cerrahlari
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federasyonu skalasi), Fisher evrelemesi, Hunt-Hess SAK siniflandirmasi, Yasargil

evrelemesi, Botterel SAK siniflamasidir.

Tablo 3. Yasargil Evrelemesi

Evre 0a: Yirtilmamig anevrizma, norolojik defisit yok.

Evre 0b: Yirtilmamis anevrizma ve birlikte norolojik defisit var - 3. kranyal sinir

paralizisi veya ilerleyici hemisendrom gibi kayiplar.

Evrela: Subaraknoid kanamasi var, ancak ndrolojik belirti yok.

Evrelb: Uyanik, ¢evresiyle ilgili, meningeal irritasyon bulgusu yok, fakat belirgin
nérolojik kayip var (hemiparezi, afazi, gérme alami kaybi), ancak 3.-4.

kranyal sinir felci gibi bulgular kapsamaz.

Evre 2a: Uyanik, fakat subaraknoid kanamayi takiben basagrisi ve meningeal

irritasyon bulgusu var.

Evre 2b: Ek olarak fokal nérolojik kayip var.

Evre 3a: Uyukluyor, biling bulanik, ¢evreyle ilgisiz, huzursuz.

Evre 3b: Ek olarak fokal nérolojik defisit var.

Evre 4: Yar1 komada, agrili uyaranlara yamt var ancak sesli uyarana yok. Ekstansér

postiir goriilebilir.

Evre 5: Komada, pupiller 1513a yanit vermez, agrili uyarana ekstansor veya hig yanit

yok, vital bulgular yetersiz

Tablo 4. WENS Evrelemesi

Glasgow Koma Puani Fokal Norolojik Bulgu
Evre 1 15 yok
Evre 2 13-14 yok
Evre 3 13-14 var
Evre 4 7-12 var ya da yok
Evre 5 3-6 var ya da yok
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Tablo 5. Hunt-Hess SAK sinifladirmasi

Evre 1 : Asemptomatik, hafif bagagrisi ve ense sertligi var.

Evre 2 : Orta ve siddetli basagrisi, ense sertligi, kranial sinir felci var.
Evre 3 : Uykuya egilimli, hafif derecede fokal nérolojik defisit var.
Evre 4 : Stupor, orta ve agir hemiparezi, rijidite, vejetatif bozukluk var.

Evre 5 : Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var.

Tablo 6. Botterel SAK siniflandirmasi

Evre 1 : Suur agik , menengial irritasyon belirtileri var.
Evre 2 : Uykuya egilimli, nérolojik defisit yok.
Evre 3 : Uykuya egilimli, ndrolojik defisit ve bazen intraserebral hematom var.

Evre 4 : Suur kapali ve nérolojik defisit var.

Evre 5 : Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var.




3. GEREC VE YONTEM

Ankara Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesinde 2012 yilinda intrakraniyal
anevrizma nedeniyle cerrahi tedavi veya endovaskiiler koil yerlestirme operasyonu
yapilan toplam 143 hastanin retrospektif olarak anestezi figleri, bilgisayar kayitlar1 ve
arsiv dosyalar1 2013-499 nolu etik kurul karari ile incelenmistir.

Hastalarin yas ve cinsiyetleri, ASA siniflamasi, acil ya da elektif olarak
operasyona kabulleri belirlendi. Hastalarin yandag hastaliklart tespit edildi.
Hastalarin anestezi dncesi norolojik muayene bulgulari, preoperatif GKS ve WFNS
skalalar1 dosyalarindan kaydedildi. Hastalarin ilk 72 saatte operasyona alinmalarn
erken cerrahi ve 7. giinden sonra operasyona alinmalar1 geg cerrahi basliklar1 altinda
kategorize edildi.

Hastalar damar patolojisine gére anevrizma ve AVM, yapilan cerrahi igleme
gore cerrahi tedavi ve endovaskiiler embolizasyon grubu olarak siniflandirildi.

Preoperatif yapilan DSA raporlar1 ile hastalarda vazospazm varlig
degerlendirilmigti.

Retrospektif olarak inceledigimiz 143 vakada uygulanan anestezi yontemleri;
indiiksiyon ajanlari, anestezi idamesinde kullanilan inhalasyon ajanlari, TIVA
uygulamalari, azot protoksit kullamimi, kontrollii hipotansiyon amaci ile kullanilan
ajanlar, sivi ressiisitasyonunda kullanilan kan iiriinii ve nigasta soliisyonlari, santral
vendz kateter ve arteriel kateter uygulamalari, gecici klipleme sirasinda beyin
korumada tiyopental ve mannitol kullanimi incelendi. Ayrica anestezi siireleri tespit
edildi.

Postoperatif olarak vakalarin ASBU veya yogun bakim servisinde takip
edilme ve taburculuk siireleri belirlendi.

Istatistiksel analizler SPSS for Windows 16.0 yazilimi ile gergeklestirildi.
Tanimlayici istatistikler olarak nitel degiskenlerde say1 ve yiizde, normal dagilan
sayisal degiskenlerde ortalama ve normal dagilmayan sayisal degiskenlerde ortanca
(min-maks) degerleri kullanildi. Gruplar arasi karsilagtirmalar nitel degiskenler igin
ki-kare testi, parametrik olmayan verilere sahip ikiden fazla grubun Gl¢iimlerinin

karsilagtinlmasinda Kruskal-Wallis testi ve saglamayan sayisal degiskenler igin

Mann Whitney U testi ile gergeklestirildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Olgularin 56’s1 (%39) kadin, 87°si (%61) erkekti(K/E:0,6), yas dagilimi 11
ile 88 arasinda olup ortalama yas 48 idi.

Yandas hastaliklarda endokrin hastalik %11,9, kardiyovaskiiler sistem
hastalig1 olanlar %42, solunum sistemi hastaligi olanlar %17,5, norolojik hastalig
olanlar %11,2 ve diger hastaliklar %3,5 oraninda goriilirken yandas hastalik oram
%76,2 idi.

Anevrizmasi olan kadinlarda SAK goriilme orami %53,5 iken erkeklerde bu

oran %42,5 idi. Tim hastalarin %46,9’unda SAK mevcuttu.

%2,1 ASA 1, %59,4 ASA 11, %32,9 ASA 111, %4,9 ASA 1V, %0,7 ASA V
risk verilerek operasyona alinmisti. Hastalarin %54,5’ine elektif, %45,5’ine acil

sartlarda miidahale edilmisti. (Tablo-9)
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Grafik 1. Hastalarin ASA dagilim

73 kisi (%51) endovaskiiler koil yerlestirme, 70 kisi (%49) de cerrahi
anevrizma klipaji i¢in operasyona alinmisti. Preoperatif tan1 20 hastada AVM, 123

hastada anevrizma idi.
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Preoperatif GKS endovaskiiler tedavi alan hastalarda ortanca 15 (8-15),
cerrahi klipaj operasyonlarinda ortanca 15 (4-15)’di ve gruplar arasinda anlaml: fark
bulunmadi (p>0.05).

Indiiksiyon ajani olarak endovaskiiler embolizasyonlarda %15 tiyopental, %
85 propofol kullanilirken, cerrahi klipaj operasyonlarinda ise %87 tiyopental, %13
propofol kullanildig: tespit edildi.

Endovaskiiler embolizasyon girisimlerinde inhalasyon ajani olarak sevofluran
kullanilmigdi. Cerrahi klipaj operasyonlarinda ise %80,0 sevofluran, % 11,4
izofluran, % 4,3 desfluran ve % 4,3 TIVA uygulanmisti.

Azot protoksit kullanim oranlar1 endovaskiiler embolizasyonlarda %97,3,
cerrahi klipaj operasyonlarinda % 71,4°di.(Tablo-9)

Endovaskiile embolizasyon girigimi yapilan hastalarda %35,5 oraninda santral
kateter takildig1 tespit edilirken, klipaj operasyonlarinda bu oran %100°dii. Cerrahi
klipaj operasyonlar1 i¢in uygulanan santral venoz girisimlerde %95,7 subklaviyen,
%4.3 femoral yol kullanilmigti. Endovaskiiler embolizasyon girigsimleri sirasinda
hastalarin %97,3"iine arteriyel kateter takilmist1 (%93,2 radiyal arter , %2,7 arteria
dorsalis pedis, %1,4 brakiyal arter). Cerrahi klipaj operasyonu gegiren hastalarin
%95,7’sine  (%84,3 radiyal arter, %5,7 arteria dorsalis pedis, %5,7 brakiyal arter)
arteriyel kateter takilmisti. (Tablo-9)

Cerrahi klipaj operasyonlarinda %39,9 oraninda kontrollii hipotansiyon
amactyla remifentanil inflizyonu uygulandii tespit edildi. Cerrahi operasyonun
sonlandirilmasi sirasinda tansiyon regiilasyonu amagh %10 hastada esmolol ve %1,4
hastada ise perlinganit inflizyonu uygulandigi gézlendi. Cerrahi klipaj operasyonu
geciren hastalarin %?2,9’unda intraoperatif dopamin infiizyonuna ihtiyag
duyulmustu. Endovaskiiler embolizasyon girisimlerinde antihipertansif olarak %1,4
hastada esmolol ve %2,7 hastada ise perlinganit inflizyonu uygulanmisti. (Tablo-9)

Cerrahi klipaj vakalarinin %70’inde intraoperatif beyin korumasma yonelik
tiyopental kullanildig1 belirlendi.

SAK mevcut olan hastalarin, erken cerrahiye alinma oran1 %53,7, geg¢ cerrahi
oran1 %46,3°tii. SAK tespit edilmeyen hastalarda erken cerrahi %23,7, ge¢ cerrahi
%76,3 oraninda uygulanmisti. Gruplar arasindaki fark anlamli bulundu (p=0.000).
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Hastalarin  yatisindan  itibaren kaginct  giin  operasyona alindiklari
incelendiginde, endovakiiler embolizasyon girisimlerinde ortalama 8,6 (1-34).giin,
cerrahi klipaj operasyonlarinda ortalama 9,1 (1-29).giinlerdeydi. Gruplar arasindaki
fark anlamh olarak bulunmad: (p>0,05). SAK mevcut hastalarin operasyona alinma
siiresi ortalama 7,3 (1-34).giin, SAK olmayan hastalarada bu siire ortalama 10,2 (1-
29Y’iydi. Gruplar arasindaki fark anlamli bulundu (p=0,000).

Vazospazm gelisen hastalar ortalama 10,3 (1-34).giinde operasyona alinirken,
vazospazmi olmayanlar ortalama 8,4 (1-29).giinde opere edilmisti. Gruplar
arasindaki fark anlamli bulunmadi (p>0,05).

Operasyon siiresi endovaskiiler embolizasyon girisimlerinde ortalama 192
(90-570)dakika, cerrahi klipaj ameliyatlarinda ortalama 363 (180-660) dakika olarak
belirlendi. Cerrahi klipaj ve endovakiiler embolizasyon girisimleri arasinda
operasyon siireleri farklar1 anlamli bulundu (p=0,000). (Tablo-10)

Hastalarin  postoperatif GKS degerleri bakildiginda, endovaskiiler
embolizasyon vakalarinda ortanca 15 (3-15), klipaj cerrahisi uygulananlarda ortanca
15 (3-15)’di ve gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Postoperatif komplikasyon oram1 endovaskiiler embolizasyon uygulanan
hastalarda %19,2 olarak tespit edildi. Bu oran klipaj cerrahisi gegiren hastalarda
%34,3 olarak belirlendi. Gruplar arasindaki fark anlamli bulundu (p=0,042). Bu
komplikasyonlar motor ve duyusal disfonksiyonlar, hematom, solunum yetmezligi,
beyin 6liimii ve exitus basliklar: altinda toplandi. (Tablo-9)

SAK mevcut olan vakalarda postoperatif komplikasyon orani1 %31,3 tespit
edilirken, SAK gecirmeyen vakalarda bu oran %21,4’dii. Gruplar arasindaki fark
anlamli bulunmadi (p>0,05).

Acil operasyona alinan hastalarda postoperatif komplikasyon oram %24,6,
elektif olarak operasyona alinanlarda postoperatif komplikasyon goriilme oram
%28,2°di. Gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

Yandas hastalii olanlarda postoperatif komlikasyon goriilme oranmi %29,4,
yandas hastaligi olmayanlarda %25,7°di. Gruplar arasindaki fark anlamli bulunmadi
(p>0.05).

Postoperatif =~ komplikasyon  gelisen  vakalarin  intraoperatif — sivi

ressiisitasyonlari incelendiginde ortaya g¢ikan sonuglar soyleydi. Intraoperatif sivi
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ressiisitasyonunda kristalloid soliisyonlara ilave olarak nisasta soliisyonu kullanilan
hastalarin oram %55,2’di. Kristalloid sivilar yaninda kan transflizyonu gereken vaka
oran1 %26,3 olarak belirlendi. Vakalarin %36,8’inde kristalloid diginda siviya
gereksinim olmadig1 tespit edildi. Gruplar arasindaki fark anlamli bulundu
(p=0.000).

Vazospazm geligen hastalarda postoperatif komplikasyon oran1 %58,1 olarak
belirlenirken vazospazmi olmayan hastalarda postoperatif komplikasyon oran1 %17,9

olarak bulundu. Gruplar arasindaki fark anlamli olarak bulundu (p=0,000).

Tablo 7. Vazospazm gelisen hastalarda postoperatif komplikasyon goriilme oranlari

Vazospazm var Vazospazm yok
Postoperatif 13 (%41,9) 92 (%82,1)
komplikasyon yok
Postoperatif 19 (%58,1) 20 (%17,9)
komplikasyon var
P=0,000

Erken cerrahi uygulananlarda yogun bakimda kalis siiresi ortanca 2 (1-72)
giin, ge¢ cerrahi uygulananlarda ortanca 2 (1-16) giindii. Gruplar arasindaki fark
anlamli bulunmadi (p>0.05).

Yogun bakimda kalig siireleri endovaskiiler embolizasyon girisimlerinde
ortalama 3,6 (1-72)giin, cerrahi klipaj operasyonlarinda ortalama 4,9 (1-33) giindii.
Yogun bakimda kalig siireleri arasinda iki grup arasinda fark anlamli bulundu
(p=0,000). (Tablo-10)

SAK mevcut olan hastalarda yogun bakimda kalig siireleri ortalama 6,3 (1-
72) giindii. SAK mevcut olmayanlarda yogun bakimda kalis siiresi ortalama 2,4 (1-
16)giindii. Gruplar arasindaki fark anlamli olarak bulundu (p=0,010). (Tablo-12)

Vazospazm gelisenlerde postoperatif yogun bakimda kalig siireleri ortalama
9,8 (1-72)giin, vazospazm olmayanlarda ortalama 2,7 (1-17) giindii. Gruplar
arasindaki fark anlamli olarak bulundu (p=0,000). (Tablo-12)

Intraoperatif siv1 ressiisitasyonunda kristaloid sivilara ek olarak nisasta

soliisyonu kullanilanlarda yogun bakimda kalis siiresi ortalama 4,1 (1-15) giin,
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nisasta soliisyonu ve/veya kan iiriinii kullanilanlarda ortalama 8,2 (1-33)giin, kan
iiriinii kullanilanlarda ortalama 9,7(1-15) giin, kolloid kullanilmayanlarda ortalama
3,56 (1-72) giindii. Bu hasta gruplarinin yogun bakimda kalig giinleri agisindan
aralarindaki fark anlamli bulundu (p=0,001).

Tablo 8. Intraoperatif sivi ydnetiminin postoperatif yogun bakimda kalis siiresine

etkisi
Nisasta Nisasta Kan tiriini Kolloid
solusyonu solusyonu ve kullanilanlar kullanilmayanlar
kullanilanlar kan iriinii
kullanilanlar
PYBK (giin) 4,1 8,27 9:7 3,5

P=0,001

PYBK: postoperatif yogun bakimda kalis

WFNS skalasi arttikca yogun bakimda kalig siirelerinin uzadigi goriildii
(p=0.001)(r=0,286 zay:f pozitif yonlii iligki).

Taburculuk siireleri agisindan gruplar karsilagtirildiginda endovaskiiler
embolizasyon girisimlerinde ortalama 10,9 (1-120)glin, cerrahi  klipaj
operasyonlarinda ortalama 10,4 (3-37) giindii. Gruplar arasindaki fark anlamh
bulundu (p=0,005). (Tablo-10)

Taburculuk siireleri; SAK mevcut olanlarda ortalama 10,8 (1-52) giin, SAK
olmayanlarda ortalama 10,5 (1-120) giin olarak bulundu. Gruplar arasindaki fark
anlamli bulunmadi (p>0,05). (Tablo-12)

Vazospazm gelisen hastalarda taburculuk siireleri ortalama 13,2 (2-52)giin,
vazospazmi olmayanlarda ortalama 9,9(1-120) giindii. Gruplar arasindaki fark
anlamli bulundu (p=0,023). (Tablo-12)

WFNS  skalas: arttikga  taburculuk  siirelerinin = uzadifn  goriildii
(p=0.009)(r=0,218 zayif pozitif yonlii iligki).

Erken cerrahi uygulananlarda taburculuk siiresi ortanca 6 (1-42) giin, ge¢

cerrahi uygulananlarda ortanca 7 (1-120) giindii. Gruplar arasindaki fark anlamli
bulunmadi (p>0.05).
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WFNS skalasi sagkalim olanlarda ortanca 1 (1-5) iken, 6lim gerceklesenlerde
ortanca 2 (1-5)’di. Gruplar arasindaki fark anlamli bulundu (p=0.000).

Erken cerrahi uygulananlarda mortalite %11,1, ge¢ cerrahi uygulananlarda

%3,6 olarak bulundu. Gruplar arasindaki fark anlamli bulunmadi (p>0.05).
ASA T hastalarda mortalite %9, ASA 1I hastalarda %27, ASA III hastalarda
%36, ASA IV hastalarda %27 olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki fark anlamh

bulundu (p=0.039).

Hastalarin operasyon igin hastanede kalisini kapsayan siire gz Oniinde

bulundurularak hesaplanan zaman iginde toplam mortalite oran1 %7,7 idi.

Tablo 9. Endovaskiiler tedavi ve cerrahi klipaj operasyonlarinda anestezi yonetimi

Endovaskiiler Tedavi Cerrahi klipaj
Elektif Operasyon 18 (%24,7) 60 (%85,7)
Acil Operasyon 55 (%75,3) 10 (%14,3)
P=0,000
N,O kullanlanlar 71 (%97,3) 50 (%71,4)
N,O kullaniimayanlar 2 (%2,7) 20 (%28,6)
P=0,000
Santral Venoz Kateter
Kullanim
Subklaviyen ven 3 (%4.1) 67 (%95,7)
Juguler ven 1(%]1,4) 0
Femoral ven 3 (%4,3)
SVK kullamlmamis 69 (%094,5) 0
P=0,000
Arter Kateteri Kullanimi
Radiyal arter 68 (%93,2) 59 (%84,3)
Arteria Dorsalis pedis 2 (%2,7) 4 (%5,7)
Brakiyal arter 1(%1,4) 4 (%5,7)
Arter kateteri yok 2 (%2,7) 3 (%04,3)
P=0,148
Hlag Infiizyonu
remifentanil 0 28 (%36,8)
esmolol 1 (%1,4) 7 (%10)
nitrogliserin 2 (%2,7) 1(%1,4)
dopamin 0 2 (%2,9)
{lag infiizyonu yapilmamis 70 (%95,9) 38 (%54,3)
P=0,000
Postoperatif Komplikasyon
yok 59 (%80,8) 46 (%65,7)
var 14 (%19,2) 24 (%34,3)
P=0,042

SVK: santral venoz kateter
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Tablo 10. Endovaskiiler tedavi ve cerrahi klipaj operasyonlarinin operasyon siiresi,

postoperatif yogun bakimda kalig ve taburculuk siiresi bakimindan kargilagtirilmasi

Operasyon siiresi . Taburculuk siiresi
(dk) PYBK (giin) (zili)
EndoYaskuler 192 3.6 10,9
tedavi
Cerrahi klipaj 363 4,9 10,4
P=0,000 P=0,000 P=0,005

PYBK: postoperatif yogun bakimda kalg

Tablo 11. Subaraknoid kanamanin vazospazm olusumu iizerine etkisi

SAK var SAK yok
Vazospazm var 28 (%41,8) 3 (%3,9)
Vazospazm yok 39 (%58.2) 73 (%96,1)
P=0,000

SAK: subaraknoid kanama

Tablo 12. Vazospazm ve SAK’nin postoperatif yogun bakimda kalis ve taburculuk

siiresine etkisi

PYBK (giin) Taburculuk stiresi (giin)
Vazospazm var 9,8 13,2
Vazospazm yok 2,7 9,9
P=0,000 P=0,023
SAK var 6,3 10,8
SAK yok 2.4 10,5
P=0,010 P=0,164

PYBK: postoperatif yogun bakimda kals, SAK: subaraknoid kanama
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5. TARTISMA

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesinde 2012 yilinda cerrahi
tedavi ve endovaskiiler koil yerlestirme yapilan toplam 143 hastanin retrospektif
olarak degerlendirildigi bu ¢aliymada verilerin kaynagini anestezi fisleri, bilgisayar
kayitlar1 ve arsiv dosyalar1 olusturmaktadir. Bu galisma ile intrakraniyal damarsal
patolojilerin cerrahi veya endovaskiiler yaklasimla tedavileri sirasinda uygulanan
anestezi yoOntemlerinin, yogun bakimda kalig, taburculuk siireleri, postoperatif
morbidite ve mortaliteye etkilerinin retrospektif olarak incelenmesi amaglanmustir.

Nororadyolojik ve mikrocerrahinin intrakraniyal anevrizmalarda mortalite ve
morbiditeyi azaltmadaki avantajlarina ragmen, birgok konu halen tartigmalidir.

Calismamizda olgularin %39°u kadin, %61°1 erkekti(K/E:0,6), yas dagilimi
11 ile 88 arasinda olup ortalama yag 48 idi. Anevrizmasi olan kadinlarda SAK
goriilme oran1 %53,5 iken erkeklerde bu oran %42,5 idi. 73 kisi (%51) endovaskiiler
koil yerlestirme, 70 kisi (%49) de agik anevrizma klipaj1 operasyonu gegirmisti.

Liu Bing ve ark.’nin riiptire intrakraniyal anevrizmalarda yaptig
endovaskiiler koiling ve mikrocerrahi klipaj1 karsilastiran 133 olgudan olugan bir
calismada hastalarin %39’u kadin , %61°i erkek olarak bulunmus ve bu hastalarin
%62, 7’sine cerrahi klipaj, %37,3’line endovaskiiler koiling uygulanmis (75). Binath
ve ark.’nin yaptigi bir diger calismada 273 spontan subaraknoid kanama olgusu
retrospektif olarak incelenmis ve kadin/erkek oranmi 1,2 olarak bulunmus. Yas
dagilimi 7 ile 86 arasinda olup, ortalama yas 53,5 olarak bulunmus (76).

Calismamizda indiiksiyon ajani1 olarak embolizasyonlarda %85 oraninda
propofol, cerrahi klipaj operasyonlarinda %87 oraninda tiyopental kullanildigi
goriildii. Gegici klipaj sirasinda ise tiyopental kullanimi rutin olarak uygulandig:
tespit edilmistir. Barbitiiratlar uzun siiredir SKA ve dolayisiyla beyin metabolik
hizim diistirmek amaciyla kullanilmaktadir. Barbitiiratlarin intrakraniyal basincin
kontroliindeki etkinligini gosteren yogun bakim deneyimleri birgok ¢alismayla
desteklenmesine karsin propofol i¢in yeterli bir deneyim elde edilmemistir (77).

Calismamizda endovaskiiler embolizasyon vakalarinda anestezi idamesinde
inhalasyon ajani olarak sevofluran kullanilmis, cerrahi klipaj operasyonlarinda %80
sevofluran, %11,4 izofluran, %4,3 oraminda desfluran kullanilmisti. Hastalarin

%4,3’tinde  TIVA uygulanmis olup bu vakalarda propofol ve remifentanil
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kombinasyonu tercih edilmistir. Halotan ve enfluranin serebral kan akimin1 arttirdig:
goriilmiigtiir (78). [zofluranin serebral kan akimini arttirict etkisi bu ajanlara gére
daha azdir. Sevofluran ve desfluranin serebral kan akimina olan etkisi ise izoflurana
daha yakindir (79,80). Ancak desfluranin serebral otoregiilasyonu bozdugu
gosterilmistir (81). Bir hayvan c¢alismasinda intrakraniyal basmci sevofluranin
izoflurandan daha fazla arttirdif1 gosterilmis. Yine desfluranin bu ajanlardan daha
fazla intrakranial basing artisi yaptifi gézlenmis. Ve bu basing artisi
hiperventilasyonla beraber kaybolmus (82). Intrakraniyal basing artis1 problemi olan
vakalarda direkt vazodilatér etkisi olmayan propofol infiizyonu kullanilmasi
Onerilmistir (83).

Yaptigimiz  retrospektif  incelemenin  sonucunda  cerrahi  klipaj
operasyonlarinda hastalarin hicbirinde indiiklenmis hipertansiyon uygulanmamustir.
Beyin perfiizyon basmcinin akut santral sinir sistemi hasarlarindan sonra ve
norocerrahi girisim sirasinda normal hatta normalin iizerinde tutulmasi gerektigi
goriisli hakimdir. Bu goriis 6zellikle kafa travmasi ve subaraknoid kanama gibi akut
norolojik hasarlar sonrasi SKA’nin genellikle bazi beyin bélgelerinde tehlikeli bir
bi¢imde azaldig1 yoniindeki degerlendirmelerin sonucunde gelistirilmistir (84-86).
Bolgesel kan akimi regiilasyonunda iki faktér goz 6niinde tutulmalidir. Bunlardan
ilki, azalan kan basincina otoregiilatuar yamitin beynin tiim bélgelerinde
olusamayabilecegidir. Buna ek olarak arteriyel basincin idamesinin retraktérlerin
altinda sikisan beyin bolgesinin  kanlanmasiyla iliskili olduguna dair bir
degerlendirme vardir. Clinkii o bolgedeki etkin perfiizyon basincr artan lokal doku
basinci tarafindan azaltilir (87). Hipertansiyondan gegici arter okliizyonu sirasinda
kollateral beyin kan akimini arttirmak i¢in yararlanilabilir (88).

Calismamizda, sivi yonetiminde nisasta soliisyonu ve/veya kan {iriinii
kullanilan vakalarda kullanilmayanlara oranla daha fazla postoperatif komplikasyon
gelistigi ve daha uzun yogun bakimda kalis siiresine sahip olduklar: tespit edildi. Bu
durumun kan {iiriinii ve nisasta soliisyonlarinin genel durumu daha kétii olan
hastalarda kullanilmasina baglh olabilecegi diisiincesindeyiz.

Qiao ve ark.’nin yapmis oldugu calismada nérocerrahi hastalarinda
preoperatif akut hipervolemik hemodiliisyon uygulanmis, kardiak indekste ve beyin

oksijen sunum dengesinde yiikselme saptanmis ancak hastalarin yiiksek intrakranial
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basinci, santral vendz basinci ve BOS basinci nedeniyle klinik yararlihginin
smirhligindan bahsedilmistir (89).

Wang ve ark.’nin yaptigi bir diger ¢aliymada hastalar {i¢ gruba (1-gelofusin
%4 kullanilan grup, 2-gelofusin %4 ve kristaloid karigim 1: 1, 3-hidroksietil nigasta
%6 kullamilan grup) ayrilmis. Ilk iki grupta intrakraniyal basing kontrolii ve
aquaporin-4 ve N-metil-D aspartat-1 ekspresyonunun hidroksietil nigasta grubuna
gore daha iyi oldugu bulunmus (90).

Postoperatif komplikasyonlar motor ya da duyusal disfonksiyon, intrakranial
hematom, solunum yetmezligi, beyin &liimii olarak tespit edildi. Kateter (arteriel
kaniil, SVK) iliskili komplikasyona rastlanmadi.

Randeep ve ark.’nin yapmig oldugu ¢aligmada SVK (juguler ve subklavyen)
kullanilan 480 hastada mekanik ve enfeksiydz komplikasyonlar incelenmis. Juguler
venéz kateter kullamlan hastalarda kanama komplikasyonlart anlamh olarak daha sik
olarak bulunmus. Pndmotoraks 11 hastada gelismis olup juguler ve subklavien
kateter uygulananlar arasinda anlamli fark saptanmarmis (91). Subklavyen kateter
yerlestirmesi sirasinda pndmotoraks geligimi insidans1 % 0-6 olarak bildirilmistir
(92).

Endovaskiiler tedavi ve mikrocerrahi ile klipaj prosediirlerini karsilastiran en
snemli randomize, prospektif galigma International Subarachnoid Aneurysm Trial
(ISAT) tarafindan yapilmistir. ISAT grubunun calismasinda, mikrocerrahi teknigi
endovaskiiler teknige gore ancvrizmada tam bir tikaniklik saglanmasi ve tekrar
kanama oranini diisiirmesi bakimindan daha avantajli bulmasina ragmen, prosediir
sonrasi iskemik olaylarin daha fazla goriildiigtinii bildirmiglerdir. Operasyondan
sonra yaptiklari dokuz yillik takiplerde tekrar kanama oraninin endovaskiiler
embolizasyon yapilanlarda daha yiiksek oldugunu ancak tekrar kanamaya bagh
mortalitede iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigin bildirmislerdir (68).

Calismamizda postoperatif yogun bakimda kalig siiresi endovaskiiler
embolizasyon uygulanan hastalarda anlamli olarak kisa idi.

Sharma ve ark.’nin riiptiire olmamus intrakraniyal anevrizmalarda klipaj ve
koiling yapilan hastalarin perioperatif komplikasyonlari, taburculuk siiresini

arastirdigt calismada mikrocerrahi uygulanan grupta hastanede kals siiresinin
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(ortalama 6,1 giin) endovaskiiler embolizasyon uygulanan gruptan (ortalama 2,7 giin)
anlamli olarak daha uzun oldugunu bulunmus (93).

Hoh ve ark.’inin yaptif1 ¢aligmada endovaskiiler koiling uygulanan hastalarda
daha kisa hastanede kalis siiresi tespit edilmis. Benzer sonuglar Barker ve ark.’inin
calismasinda da mevcuttu(94,95). Brunken ve ark.’min yapmis oldugu g¢aligmada
koil embolizasyon ve cerrahi klipaj operasyon siiresi, hastanede kalig siiresi ve
postoperatif yogun bakimda kalig siiresi bakimindan karsilagtinlmis. Koil
embolizasyon prosediiriiniin siiresi anlamili olarak kisa bulunmug (riiptiire
anevrizmalarda koiling: 145 dk, klipaj uygulamasi:203 dk; riiptiire olmamuis
anevrizmalarda koiling: 164 dk, klipaj: 200 dk). Koiling prosediiriinde yogun
bakimda kalig siiresi riiptiire anevrizmalarda anlamli olarak kisa bulunmus
(koiling:5,3 giin, klipaj:6 giin), ancak riiptire olmamis anevrizmalarda yoZun
bakimda kalis siirelerinde anlamli fark saptanmamustir (koiling:1,5 giin, klipaj:2
giin). Brunken ve ark.’nin bu ¢aligmasinda koil embolizasyonun hastanede kalis
siiresini anlaml1 olarak kisalttigi bulunmustur (riiptiire anevrizmalarda kolining:21,4
giin, klipaj:26,8 giin; riiptiire olmamis anevrizmalarda koiling:9,2 giin, klipaj:17,5
giin) (96).

Calismamizda subaraknoid kanamasi olan hastalarda subaraknoid kanama
olmayanlara gére anlamli olarak daha uzun yogun bakim kalig siireleri tespit edildi.
Hoh ve ark.’1 yapmis olduklar1 galismada endovaskiiler tedavi uygulananlarda
cerrahi klipaj operasyonu uygulananlara gore anlamli olarak daha kisa hastanede
kalig siiresi tespit etmiglerdir. Buna ragmen endovaskiiler tedavinin hastane
maliyetinin anlamli olarak daha fazla oldugunu bulmuslardir. Aragtirmacilar bu
durumun koillerin kliplerden daha pahali olmasina bagli oldugunu ifade etmislerdir
(85).

Calismamizda erken cerrahi uygulanan grup ile ge¢ cerrahi uygulanan grup
arasinda mortalite, taburculuk siiresi ve yogunbakimda kalis siireleri agisindan
anlamli fark bulunmadi. Bunun yanisira subaraknoid kanamasi mevcut olan
hastalarda erken cerrahiye alinma oranimin anlamli olarak fazla oldugu goriildii.
Anevrizmal subaraknoid kanamanin erken cerrahi girigim ile tedavi edildigi ve Tailor

ve ark.’1 tarafindan yapilan 295 olgudan olusan bir seride genel mortalite %9,5
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cerrahi mortalite ise % 4 olarak bulunmus. Bu g¢alismada erken ve geg cerrahi

yaklagim sonuglari arasinda bir fark olmadig1 gosterilmistir (97).
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6. SONUC

Diizenli ve sistematik bir sekilde tutulan anestezi kayitlarindan genis hasta
serilerini kapsayan birgok retrospektif inceleme yapilabilecegi, klinigimiz anestezi
kay1t formlarinin hastalarla ilgili gerekli bilgileri icerdigi goriildii.

Klinigimizde intrakraniyal anevrizmasi olan hastalarin cerrahi tedavileri
sirasinda uygulanan anestezi yonteminde indiiksiyon ajami olarak tiyopental,
endovaskiiler tedavilerde ise propofol kullamldigi goriildii. Inhalasyon ajani olarak
endovaskiiler tedavilerde yalnizca sevofluran kullamldigi, cerrahi tedavilerde de en
sik tercih edilen ajanin yine sevofluran oldugu goriildii.

Hastalarm ASA siniflama skorlari, endovaskiiler ya da cerrahi girigim
yapilmasi, acil ya da elektif olarak operasyona alinma durumu, intrakranial
vazospazm olup olmamasi hastalarin postoperatif yogun bakimda kalis, taburculuk
siiresi ve mortalitelerine etki ettigi gdzlendi.

Acil vakalarda daha ¢ok endovaskiiler tedavi tercih edildigi goriildii. Acil ya
da elektif operasyonlardan sonra postoperatif komplikasyonlar agisindan anlamli bir
fark olmadig1 goriildii.

Postoperatif komplikasyon oraninin endovaskiiler tedavi yapilanlarda daha az
oldugu goriildii. Bu durum hem anestezi siiresinin kisaligimin hem de agik cerrahi
operasyonun aksine minimal travma ile baglantili gériinmektedir.

Endovaskiiler tedavi ve cerrahi klipaj operasyonlart operasyon siiresi ve
postoperatif yogun bakimda kalis siiresi agisindan karsilastirildiginda endovaskiiler
tedavinin cerrahi tedaviye tistiinlik sagladig: goriildii. Her iki tedavi girisiminde de
subaraknoid kanama ve vazospazm varhiginda hastalarin postoperatif yogun bakimda
kalis siirelerinin daha uzun oldugu saptandi.

Postoperatif komplikasyon gelisme durumunun ise subaraknoid kanama
varhgindan etkilenmedigi, ancak vazospazm gelisen hastalarda postoperatif
komplikasyonlarin anlamli 6l¢tide arttig: tespit edildi.

Postoperatif komplikasyon gelisen hastalarin %42,1° inde (en sik) yandasg
kardiyovaskiiler sistem hastalig1 oldugu goriildii.

Giiniimiizde beyin cerrahisi tarafindan kullanllan WFNS skalasi ile

postoperatif mortalite arasinda iliski kurulabilecegi bizim g¢aligmamizda da
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goriilmekte olup, ASA smiflamasi ile de sagkalim —6liim arasinda dogru orantili
iligki izlenmistir.

Bu bilgiler 15131nda hastalarin postoperatif seyirlerinin nasil olacagina dair bir
ongoriide bulunmak miimkiin olup, endovaskiiler tekniklerin gelismesi ile cerrahi
invaziv islemlerin azalmasi sonucu hastalarin anestezi siirelerinin kisalmasi
saglanacaktir. Calismamizda da endovaskiiler tedavi uygulananlarda daha az invaziv
monitdrizasyon yapilmis oldugu bulundu.

Gelisen girisimsel cerrahi teknikler sayesinde hastalarda miimkiin oldugunca
az invaziv monitdrizasyona gereksinim duyulmasi, anestezi stirelerinin kisalmasi ve

postoperatif yogun bakim ihtiyaglarinin azalmasi timit edilmektedir.
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OZET

Amag: Bu calismada 2012 yilinda intrakraniyal anevrizmalarda endovaskiiler
girigimler ve cerrahi klipaj operasyonlarindaki anestezi yontemlerini incelemeyi

amagladik.

Yontem: Retrospektif olarak anestezi figleri, bilgisayar kayitlan ve argiv

dosyalari incelenmistir.

Bulgular: Olgularin 56’s1 (%39) kadin, 87°si (%61)erkekti (K/E:0,6), yas
dagilimi 11 ile 88 arasinda olup ortalama yas 48 idi.

143 hastanin 70’i cerrahi klipaj, 73’ii endovaskiiler embolizasyon gegirmisti.
WFNS arttikca taburculuk ve yogunbakimda kalis siirelerinin uzadigi goriildi
(p=0.00). Yogun bakimda kalis siireleri embolizasyonlarda ortalama 3,6 (1-72) giin
iken klipajlarda ortalama 4,9, (1-33) giin idi. Yogun bakimda kalis siireleri arasinda
iki grup arasinda anlaml fark bulundu (p=0,00).

ASA T hastalarda mortalite %9, ASA 11 hastalarda %27, ASA 1l hastalarda
%36, ASA IV hastalarda %27 olarak tespit edildi. Gruplar arasindaki fark anlamli
bulundu (p=0.039).

Sonuc: Hastalarin ASA ve WFNS skalalarinin ve tedavide endovaskiiler
tedavi veya mikrocerrahi teknik kullanilmasinin postoperatif yogun bakimda kalis ve

taburculuk siirelerini etkiledigi goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Intrakraniyal anevrizma, ndroanestezi, retrospektif
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ABSTRACT

Retrospective Analysis of the Patients Undergoing Neuroanesthesia on

Account of the Intracranial Aneurysm Surgery or Endovascular Coiling in 2012

Objective: The study aimed to carry out a retrospective analysis of 143
patients anesthetized for intrakranial aneurysm surgery or endovascular coiling in

2012.

Methods: Data were mainly obtained from anaesthetic record forms, hospital

medical information systems and patients archive records.

Results: 56 (%39) of cases were female and 87 (%61)of cases were male
(F/M:0,6). The patients ages were between 11 and 88, the mean age was 48. 70 of
143 patients were operated with microsurgery and 73 were with endovascular
coiling. As the scale WFNS, longer postoperative duration in intensive care unit and
longer discharge period (p=0,000). The postoperative duration in intensive care unit
at the procedure endovascular coiling was mean 3,6 (1-72) days and the
microsurgery group was 4,9 (1-33) days. There was statistically significant
difference between microsurgery and endovascular group (p=0,000). Mortality rates
were in ASA T %9, ASA 11 %27, ASA TII %36, ASA IV %27. A statistically
significant difference was observed between groups (p=0,000).

Conclusion: It is concluded that patients ASA and WFNS scores, treatment
with endovascular coiling or microsurgery effects on postoperative duration in

intensive care unit and discharge period.

Key Words: Intracranial aneurysm, neuroanesthesia, retrospective
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