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OZET

CERRAHI VEYA ENDOVASKULER TEDAVI UYGULANAN
ANEVRIZMATIK SUBARAKNOID KANAMALI HASTALARDA
HIDROSEFALI GELISIMINI ETKILEYEN FAKTORLERIN
KARSILASTIRMALI OLARAK iINCELENMESI

Giris ve Amac: Subaraknoid kanama (SAK), Beyin ve Sinir Cerrahisi kliniklerinde
sik karsilasilan, tipik olarak ¢alisma ¢agindaki insanlar1 etkileyen ciddi mortalite ve
morbidite olusturan bir patolojidir. SAK sonrasi en sik rastlanan klinik
komplikasyonlardan biri hidrosefalidir. Ameliyat sirasinda, endovaskiiler yaklagimda
mimkiin olmayan subaraknoid bosluktan kan veya pihtilarin tahliye edilmesi ve
cerrahi olarak klipslenen hastalarda, lamina terminalis fenestrasyonu yapilmasinin;
sant bagimli hidrosefali oranlarini azalmasinda etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.
Bu literatiir verileri 1s18inda tarafimizca bu aragtirmada anevrizmatik subaraknoid
kanamasi olan hastalarin retrospektif olarak incelenmesi; epidemiyolojik
Ozelliklerinin saptanmasi, endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi ve cerrahi tedavi
sonuglarmin  6zellikle hidrosefali agisindan degerlendirilmesi ile hidrosefali
gelisimini etkileyen faktorlerin saptanmasi ve elde edilen sonuglar 1s1831nda
subaraknoid kanama tanis1 ile basvuracak hastalarda hidrosefali gelisim riskinin

ongorulebilmesini saglamak amaglanmaktadir.

Gereg ve Yontem: Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve
Sinir Cerrahisi Anabilim Dalinda 30 Mayis 2014- 30 Mayis 2019 tarihleri arasinda
anevrizmatik subaraknoid kanama tanist alan 18 yas iistii olan ve sonrasinda cerrahi
yada endovaskiiler olarak tedavi edilmis hastalar dahil edilmistir. Elde edilen 185
hasta yas, cinsiyet, gelis GKS, Yasargil, Fisher, Hunt&Hess evrelemeleri, anevrizma
yerlesim yeri, boyutu, tedavi yontemi ve islem zamanlamalari, eksternal ventrikiler
drenaj (EVD) veya ventrikilo-peritoneal sant (VPS) takilmasi, mortalite agisindan

incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 55,19 yil olarak saptandi. Bu hastalarin %36’s1
erkek, %641 ise kadin idi. Hastalar gelis GKS, Yasargil, Hunt&Hess ve Fisher
derecelendirme sistemlerine gore incelendi. 54 hastaya EVD takildigi goraldu.
Bunlarin 30 (%55,6)’una VPS takilmis oldugu tespit edildi. EVD takilmadan VPS



takilan 6 hasta oldugu goriildii. Yas, gelis GKS, Fisher derecesi, Yasargil derecesi
arttikca EVD ve VPS takilma ihtimalinin arttig1 tespit edildi. Anevrizma yerlesimi ile
EVD ve VPS takilmasi arasindaki iliski incelendiginde; EVD ve VPS takilmasi en
yuksek oranda anterior communican arter (ant com) lokalizasyonunda goérildi ve ant
com anevrizmasi olan 74 hastanin 28’ine (%37,8) EVD takildig1 ve bunlarm 19
tanesine (%25,7) VPS takildig1 saptandi. Hastalar ameliyat ve endovaskiler
girisimsel yontemle tedavi oranlar1 incelendi. 185 hastanin 97’°si ameliyat edilirken,
88 hastaya endovaskiiler girisimsel yontemle ile islem yapildig1 gorildi. Ameliyat
edilen 97 hastanin 25’ine EVD takildig1 ( %25,8 ) endovaskiiler girisimsel yontemle
tedavi yapilan 88 hastanin 29°una EVD takildig1 ( %33 ) tespit edildi. Ameliyat
edilen 97 hastanin 14’iine VPS takildigi (%14,4 ) endovaskiler girisimsel yontemle
tedavi edilen 88 hastanin 22’sine VPS takildigi ( %25 ) tespit edildi.

Sonug: Anevrizmatik SAK mobiditesi ve mortalitesi yiiksek bir saglik sorunudur.
Hidrosefali bu mobidite ve mortaliteyi artiran O6nemli bir komplikasyondur.
Anevrizmaya midehale segiminde kullanilacak yontemin artt ve eksi yonlerini
bilmenin, hem saglik calisanlart hem de hasta bilgilendirmesi agisindan 6nemi net
olarak bilinmektedir. Calismamizda endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen
hastalarda daha yiksek oranda EVD ve VPS takildigi goriilmesine karsin bu
durumun istatistiksel agidan anlamli derecede fark yaratmadigi saptandi Cerrahi ve
endovaskiiler girisimsel yoOntemle anevrizma miidehalesinde hidrosefali gibi
mortalite ve morbiditede ciddi artisa neden olabilecek bir komplikasyonun daha az
olmasi, secim i¢in 6zellikle risk faktorii yiiksek olan hastalarda 6nemli bir belirleyici
faktor olabilir. Bu nedenle anevrizmal SAK’nin gerek girisimsel yontemle, gerekse
cerrahi tedavi sonrasinda ortaya cikabilecek hidrosefaliyi konu alan birgok ¢alisma
olmasina karsin, bu konuda daha genis ¢apta ¢ok merkezli calismalar yapilmasi

tarafimizca Onerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Anevrizmal SAK, hidrosefali, endovaskuler tedavi, cerrahi

Klipleme.



ABSTRACT

A COMPARATIVE STUDY OF THE FACTORS AFFECTING
THE DEVELOPMENT OF HYDROPHALIA
IN PATIENTS WITH ANEURISMATIC SUBARACNOID BLEEDING,
TREATED BY SURGICAL OR ENDOVASCULAR METHOD

Introduction and Purpose: Subarachnoid hemorrhage (SAH) is a common
pathology in Neurosurgery Departments, typically affecting people of working age,
causing serious mortality and morbidity. One of the most common clinical
complications after SAH is hydrocephalus. During surgery, evacuation of blood or
clots from the subarachnoid space, and performing lamina terminalis fenestration in
surgically clipped patients which is not possible in the endovascular approach.
According to this literature data, in our research; The aim is to retrospectively
examine patients with aneurysmatic subarachnoid hemorrhage, to determine their
epidemiological characteristics, to determine the factors affecting the development of
hydrocephalus, especially by evaluating the results of treatment with endovascular
interventional and surgical treatment in terms of hydrocephalus, and to predict the
risk of developing hydrocephalus in patients who will apply with a diagnosis of
subarachnoid hemorrhage.

Material and Method: Patients over the age of 18 who were diagnosed with
aneurysmatic subarachnoid hemorrhage between 30 May 2014 and 30 May 2019 at
Samsun Ondokuz Mayis University Faculty of Medicine, Department of
Neurosurgery and who were treated surgically or endovascularly were included in
the study. 185 patients were examined in terms of; age, gender, Yasargil, Fisher,
Hunt & Hess staging, aneurysm location, size, treatment method and timing, external
ventricular drainage (EVD) or ventriculo-peritoneal shunt (VPS) placement, and

mortality.

Findings: The mean age of the patients was 55.19 years. 36% of these patients were
men and 64% were women. Patients were evaluated according to admission GCS,
Yasargil, Hunt & Hess and Fisher grading systems. It was observed that EVD was
implanted in 54 patients. It was determined that 30 (55.6%) of them had VPS
attached. There were 6 patients in whom VPS was placed without an EVD. It was



determined that as age, admission GCS, Fisher degree, Yasargil degree increased, the
possibility of EVD and VPS insertion increased. The relationship between aneurysm
location and EVD and VPS insertion was examined. The highest rate of EVD and
VPS implantation was seen in the anterior communican artery localization, and it
was found that 28 (37.8%) of 74 patients with ant com aneurysm had EVD
implantation and 19 of them (25.7%) had VPS implanted. Surgical and endovascular
interventional methods were evaluated. it was observed that 88 patients were treated
with an endovascular interventional method while 97 patients were operated,. It was
determined that 25 of 97 operated patients (25.8%) had EVD implantation (25.8%),
29 of 88 patients treated with endovascular interventional method (33%). It was
found that 14 of 97 operated patients (14.4%) had VPS implanted (14.4%) and 22 of

88 patients treated with endovascular interventional method (25%).

Results: Aneurysmatic SAH is a health problem with high mobidity and mortality.
Hydrocephalus is an important complication that increases this mobidity and
mortality. The importance of knowing the pros and cons of the method to be used in
the selection of aneurysm intervention is clearly known for healthcare professionals.
In our study, although higher rates of EVD and VPS were observed in patients
treated with the endovascular interventional method, it was found that this situation
did not create a statistically significant difference. The fact that if there are fewer
hydrocephalus complication, which can cause a serious decrease in mortality and
morbidity, may be an important determinant for treatmant method selection,
especially in patients with higher risk factors. For all of these reasone, although there
are many studies on hydrocephalus that can occur in aneurysmal SAH both after
endovascular method and after surgical treatment, it is recommended by us to

conduct larger multicenter studies on this subject.

Keywords: Aneurysmal SAH, hydrocephalus, endovascular treatment, surgical
clipping



TABLOLAR

1. Spontan SAK Nedenleri

2. Tablo 2 SAK’h hasta ile travmatik LP sonuclar1 karsilastirilmasi

3 Ottawa SAK tam kurallar
4. Fisher Derecelendirmesi
5. Hunt&Hess evrelemesi

6. Yasargil evrelemesi

7. Cerrahi ve Endovaskiiler yontemlerle tedavi edilen hastalarin EVD

kurulma oranlar1

8. Cerrahi ve Endovaskiiler yontemlerle tedavi edilen hastalarin VPS

kurulma oranlari
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SEKILLER

1. Cushing tarafindan ¢izilen trombiis ¢ikartilnis ICA anevrizma kesesi
2.-Klinigimizden bir SAK hastasinin BBT’si

3. Klinigimizde tedavi edilmis bir hastanin 6rnek BTA goriintiisii

4. Tedavisinde EVD kullanilan ve kullanilmayan hastalarin yas dagilimi

5. Tedavisinde VPS kullamilan ve kullamlmayan hastalarin yas dagilimm
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KISALTMALAR

Ant com: Anterior Kommdinikan Arter
BOS Beyin Omurilik Sivisi

BT Bilgisayarhh Tomografi

BTA: Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi
DSA: Dijital Substraksiyon Anjiyografi
EEG Elektroensefalografi

EVD: Eksternal Ventrikller Drenaj
GKS: Glaskow Koma Skoru

ICH: Intraserebral Hemoraji

LP: Lomber Ponksiyon

MR Manyetik Rezonans

SAK Subaraknoid Kanama

VPS: Ventrikiiloperitoneal Sant

Vil
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1. GIRIS VE AMAC

Subaraknoid kanama (SAK), Beyin ve Sinir Cerrahisi kliniklerinde sik karsilasilan,
ciddi mortalite ve morbidite olusturan bir patolojidir. Hastalar en sik siddetli bas
agrisi, genellikle bas agrisina eslik eden, bulanti ve kusma, biling degisiklikleri,
gorme bozukluklar1 ve epilepsi nobeti gibi semptomlar ile hastaneye bagvurmaktadir.
Kadinlarda erkeklere oranla biraz daha sik gériilmektedir. intrakraniyal anevrizmanin
riptiirt, tipik olarak c¢alisma ¢agindaki insanlar1 etkileyen ve yasami tehdit eden

SAK’mn en yaygin nedenidir(1-5).

SAK sonrasi en sik rastlanan klinik komplikasyonlar; yeniden kanama, vazospazm,
hidrosefali ve hipotalamik yolaktaki problemlere bagli hemodinamik bozukluklardir.
Bu komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi durumunda hastalarda artmis mortalite ve
morbidite gdzlenmektedir. Bu nedenlerle anevrizmal subaraknoid kanama (SAK)
komplikasyonlari; o6zellikle de hidrosefali ve vazospazm yillardir tip diinyasi

tarafindan detayli olarak aragtirilmaktadir (6, 7).

SAK sonrast hidrosefali insidanst %8,9-48 arasinda degismektedir. (8) Bu
degiskenlik, en azindan kismen, bazi caligsmalarin genel hidrosefali oranini,
bazilarinin akut hidrosefali oranini ve digerlerinin sant bagimli hidrosefali oranini

analiz etmesiyle agiklanmaktadir (9).

SAK sonrasi hidrosefali ile ilgili ¢alismalarda; anevrizmal subaraknoid kanama
sonrasi cerrahi klipleme veya endovaskuler tedavi olan hastalarin % 11.4'lne varan
siklikla karsilasilan hastane geri kabullerinin yaygin bir nedeni olarak hidrosefaliyi
Onlemek amaciyla hidrosefali gelisimini etkileyen faktorler incelenmekte ve
hidrosefali gelisimini engellemek yada en azindan erken miidahale sans1 bulmak

hedeflenmektedir(7, 10).

Anevrizmalar i¢in en iyi tedavi ydntemin sec¢imi hastanin durumuna, yasina,
anevrizmanin yerine ve arterin anatomik yapisina, cerrahin ve endovaskiiler
operatdriin yetenegine ve tecriibesine baglidir. (5) Intrakranial anevrizmalar primer
koilleme, stent, balon yardimiyla koilleme ya da akim ydénlendirici stent yontemleri

gibi endovaskiler tedavi veya cerrahi tedavi ile (mikrosirurjikal klipleme) tedavi



edilebilmektedir. ister mikrosirurjikal klipleme; ister endovaskiler yolla tedavi olsun
tedavinin amaci anevrizmanin tam, giivenli, hizl1 bir sekilde kapatilmasi, ana damar

ve komsu arterlerde kan dolasiminin korunmasidir(11-15).

Literatiirde riiptiire intrakraniyal anevrizmalarin cerrahi olarak Kliplenmesinin,
endovaskiiler yontemle kiyaslandiginda sant bagimli hidrosefali riskini azalttigina
dair galismalar mevcuttur. Ameliyat sirasinda, endovaskiiler yaklasimda miimkiin
olmayan subaraknoid bosluktan kan veya pihtilarin tahliye edilmesi ve cerrahi olarak
Kliplenen hastalarda, lamina terminalis fenestrasyonu yapilmasimin; (bu konuda hala
celiskiler olmasina karsin) sant bagimli hidrosefali oranlarini azalmasinda etkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Her ne kadar subaraknoid kanama sonrasi hidrosefali
kompleks patofizyolojisini kavramak i¢in daha fazla klinik ve deneysel calisma
gerekli olsa da, bu komplikasyonun devam eden farkindaligi ve bu durumdan
kaynaklanabilecek yikici etkileri en aza indirmek igin erken sapmasi ve hizli

mudahale edilmesi gereklidir (6, 9, 10, 16-22).

Bu literatiir verileri 1s18inda tarafimizca yapilan arastirmada anevrizmatik
subaraknoid kanamasi olan hastalarin retrospektif incelenmesi; epidemiyolojik
Ozelliklerinin saptanmasi, endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi ve cerrahi tedavi
sonuclarmin  6zellikle hidrosefali acgisindan degerlendirilmesi ile hidrosefali
gelisimini etkileyen faktorlerin saptanmast ve elde edilen sonuglar 1s18inda
subaraknoid kanama tanis1 ile bagvuracak hastalarda hidrosefali gelisim riskinin

ongorulebilmesini saglamak amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim:

Subaraknoid kanama (SAK) tanim olarak; araknoid membran ve pia mater arasindaki

subaraknoid boslukta kan olmasidir (4).
2.2. Tarihge:

Arteriyel anevrizmanimn ilk tanimlari milattan 6nce 3000 yillarinda antik Misir
tibbinin kurucusu olan imhoteb’e dayanmaktadir. Eski Misir tibbina ait bilgilere,
yazilmis binlerce papiriisten ulasilabilmektedir. Bunlardan Ebers Papiriis’te 6zellikle
kardiyovaskiiler sistem anatomisine ait bilgiler yer almaktadir. Ebers Papiriisiinde
gecen Imhoteb’e ait oldugu diisiiniilen “Bu bir damar sismesi tedavi edecegim bir
bozukluk™ sozlerinin ilk arteriyel anevrizma tanimi oldugu disiintilmektedir. (23)
(24) Bundan sonraki 2000 yillik siiregte dini batil inanglar ve beden biitiinliigiine
baglilik nedeniyle subaraknoid kanamanin nedeni olarak anevrizmalarin tespiti
miimkiin olmamistir. M.O. 117°de Efes doktoru Flaenius Rufus travma sonucu
arteriyel dilatasyonun olabilecegini one siirdii. Birka¢ yiiz yil sonra Bergama’da

yunan doktor Galen anevrizma terimini kulland1 (23, 25).

Subaraknoid kanamaya iliskin gunimuizde kabul edilen ilk bilgiler Hipokrat’in
Apoplexy Uzerinde aforizmalarda gecen “Saglikli kisiler aniden bas agrisina
yakalandiklarinda, konusmay1 birakirlar, stridor seklinde nefes alirlar ve yedi giin
icinde olurler.” sozuyle subaraknoid kanama kliniginin dramatik gerceklikte

tanimlanmasidir.(26).

1761 yilinda Morgagni tarafindan yapilan bir otopside her iki karotid arterin
yirtilmamig bir dilatasyonunu kesfetmis ve kafa i¢i anevrizmayr ilk kez
tanimlanmistir. Ardindan 1778 yilinda Biumi yirtilmis bir karotid arter anevrizmasi
saptamistir. Ancak subaraknoid kanamanin klinik 6zellikleri ile anevrizma riiptiirii
arasindaki baglantiy1 yapan John Blackall olmustur. 1859 yilinda Londra’da Samuel
Wilks spontan subaraknoid kanama terimini ortaya atmistir. Ardindan 1872 yilinda
Bortholew ve 1877 yilinda Osler subaraknoid kanama ile anevrizmalar arasinda

baglantiy1 arastirmistir(14, 23, 27).



Jean Louis Petit (1674-1750), 7 yil boyunca Kkarotid arteri tamamen tikanmis bir
hastay1 takip ettikten sonra beynin tek bir karotid arter kaynaginda hayatta
kalabilecegini gozlemledi. Ardindan Astley Cooper ligasyonla tedavi edilen 2
hastanin detayli sonuglarini kaydetti(23) (28).

Intrakraniyal anevrizma tedavisinin ilk agiklamas1 1885 yilinda Victor Horsley (AD
1857-1916) tarafindan belgelendi ve beyin tiimorii oldugundan siiphelenilen bir
hastada ameliyat sirasinda orta kraniyal fossada biiyiik bir anevrizma tespit edildi
(23).

1923 ve 1924'te Cushing ve Sir Charles Symonds, subaraknoid kanamanin klinik
belirtilerini tanimladiklar1 intrakraniyal anevrizmalarin klinik ¢alismasi hakkinda
makaleler yazdi. Cushing, kafa i¢i anevrizmalarin karotid arter ligasyonu ile cerrahi
tedavisi hakkinda, bu yontemin yiiksek hemipleji oranlart nedeniyle kotiimserdi.
Yaptig1 kesif kraniyotomileri sirasinda serebral anevrizma barindirdig: tespit edilen 9
hastanin ameliyat detaylarin1 ve klinik seyrini belgeledi. Karotis ligasyonunun
mantiksiz oldugunu diisiiniiyordu. Bu yontem yerine operasyon sirasinda anevrizmal
intrasaskiiler trombiisii ¢ikarip, anevrizmayi kas ile sararak anevrizma kesesini
kapatma yontemini uyguladi. Cushing biiylik olasilikla anevrizmay1 kas lifleri ile
doldurma ve kas sarma yontemini kullanarak intrakraniyal anevrizmay1 tedavi eden
ilk cerrahti. Cushing’in asistani1 olarak yetisen Norman McComish Dott 1931'de

anevrizma i¢in planlanan ilk direkt intrakraniyal operasyonu gerceklestirdi (29).

Sekil 1- Cushing tarafindan cizilen trombiis ¢ikartilmis ICA anevrizma kesesi.(29)



Cushing’in anevrizma cerrahisine en 6nemli katkisinin beyin tumori rezeksiyonu
sirasinda derin ve erisilemez kan damarlarini kontrol etmek icin giimiis bir klip
tasarlamasi oldugu soylenebilir. Klipi icat etmesine ragmen, Cushing asla serebral
anevrizmalar1 tedavi etmek i¢in kullanmadi. McKenzie tarafindan kiigiik
degisiklikler yapildiktan sonra Cushing klipini kullanarak 1937'de kafa ici
anevrizmanin basartyla Kliplenmesini ilk kez gerceklestiren Walter Dandy idi.
Yaygin olarak kullanilan bir anevrizma klipi gelistiren Kenichiro Sugita tarafindan
ameliyat mikroskobunun tanitilmasi, kafatasinin daha Once tahmin edilemeyen
boliimlerine erismek i¢in yeni firsatlar yaratti. Ardindan Theodore Kurze tarafindan
1957 yilinda anevrizma cerrahisi igin ilk kez operatif mikroskop kullanildi1 (14, 23,
26, 29-31).

I.Diinya Savasi'ndaki savas yaralarin nedeniyle ventrikiiler sisteme giren havayi
gozlemleyen Walter Dandy 1918'de bir pnémoventrikiilogram gelistirdi. Bu riskli ve
aci verici iglem; anevrizma ve beyin timorlerinde ventrikuler etkilenmeye bagl
olarak dolayli da olsa tanida kullamlabilirdi. 1927'de Lizbon Universitesi'nde
noroloji profesori olan Egas Moniz (1874-1955), karotis artere radyoaktif kontrast
madde enjekte etti ve rontgenle ilk serebral anjiyografi goruntisund aldi. Moniz
bulusunun gergek Onemi, Norman Dott'un intrakraniyal anevrizmalarda cerrahi
planlamaya yardimci olmak igin rutin serebral anjiyogramlari kullanmaya basladigi
1933'e kadar takdir edilmedi (23).

20. yiizyilin ikinci yarisinda intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde
devrim yaratan 2 &nemli bulus gerceklesti. Ilki 1974'te Serbinenko’nun, serebral
anevrizmalar1 olan 300°den fazla hastanin mikrokateter balonlarla tedavi edilme
sonuglar1 yaymlamasiyds. Ikincisi ise; Guido Guglielmi’nin elektrolize dayanikli bir
platin koili paslanmaz celik tele sararak, ¢ikarilabilir koil kavramini icat etmesi ve
1990 yilinda ilk hastasini basarili bir sekilde tedavi etmesidir. Bu teknigin hizla
popiilerlik kazanmasiyla, koil ve klipleme savunucular1 arasindaki yogun tartismalar

giiniimiize kadar gelmis oldu.(32, 33).



2.3. Epidemiyoloji

Intrakraniyal anevrizmanmin riiptiirii, tipik olarak calisma cagindaki insanlari
etkileyen, yasami tehdit eden ve serebrovaskiiler hastaliklar arasinda 4. sirada yer
alan SAK’in en yaygin nedenidir. SAK’dan dliimlerin yaklasik %20’si hastaneye
ulasamadan gerceklesmektedir. SAK tani ve tedavi yontemlerinin son 10 yilda ¢ok
ilerlemesine ragmen hala morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Mortalite;
Amerika da %32, Avrupa’da %44 ve Japonya’da %27 olarak bildirilmektedir. SAK
ile tedavi edilmekte olan hastalarda ilk gilinlerde mortalite %10 kadardir.
Anevrizmasina miidahale edilmemis hastalarda en sik 6liim sebebi tekrar kanamadir.
2 hafta icerisinde tekrar kanama riski %15-20 kadardir. Erken cerrahi bu riski azaltir.
Basaril1 sekilde hastane siirecinde tedavi edilen ve anevrizmasi kapatilan subaraknoid
kanamali hastalarinsa %66’simin ise asla eski yasam kalitesine donemedigi

bildirilmektedir.(4, 5, 34, 35).

Diinya genelinde insidans 10,5/100.000°dir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine
gore yillik anevrizmal SAK orani; 100.000 niifus basmma 9,7-14,5 olarak
bildirilmektedir. SAK goriilme siklig1 Japon ve Fin toplumlarinda daha yiiksektir.
Kadinlarda erkeklerden 1,24-1,6 kat daha yliksek olma egilimindedir. En sik 40-60
yaslar1 arasinda goriiliirken, 55-60 yaslar1 arasinda sikligi daha da artar (4, 34, 36).

2.4. Etiyoloji

Subaraknoid kanamanmn literatiirde bilinen en sik sebebi travmalardir. Spontan
SAK’m en sik sebebi ise anevrizmalardir. Spontan SAK nedenleri agagidaki tabloda

Ozetlenmistir (4, 36).



SPONTAN SAK NEDENLERI

Intrakaranial Anevrizma RUpturQ: En sik sebep % 75-80

Serebral AVM: %4-6

Vaskaulit, Vaskdilopati

TUumor

Serebral Arter Diseksiyonu

Koagiilasyon Bozukluklari

Dural Sinls Trombozu

Spinal AVM: Siklikla servikal veya iist torasik

Premezensefalik Non Anevrizmal SAK

Uyusturucu Maddeler: Kokain vb.

Orak Hucreli Anemi

Pituiter Apopleksi

Nedeni Bilinmeyen: %14-22

Tablo 1- Spontan SAK Nedenleri (4)

Spontan SAK’1n en sik nedeni intrakranial anevrizma riiptiiriidiir. Eski ¢aligmalarda
anevrizmalarin genellikle 10 mm’den biiylik olanlarinin kanadig: bildirilmekteyken,
ginimuzde; kiigiik anevrizmalarin da yirtilabildigi  vurgulanmaktadir. Son
zamanlarda yapilan ¢aligmalarda riiptiire olmus intrakraniyal anevrizmalarin %85-
90'mm 10 mm’nin altinda bunlarin %70-80'inin 7 mm’nin altinda ve yaklagik

%50'sinin 5 mm’nin altinda oldugu vurgulanmaktadir (5, 35).

Aile hikayesinin anevrizmal SAK’daki katkilar1 tam olarak bilinmese de SAK
gecirenlerin 1. derece yakinlarmin da risk altinda olduklar1 diistiniilmektedir.
Gilinlimiiz tibbindaki tiim gelismelere ragmen %14-22 arasindaki hastada hala sebep

bulunamamaktadir (4, 5).



2.5. Klinik:

Anevrizmal SAK olgularinin yaklasik %97’si ani, siddetli, generalize veya fokal bas
agrisi ile bagvurur. Kanama ile birlikte bilingte ani bozulma (%30), bas donmesi,
letarji (%7), nébet (%20), orbital agr1 (%7), gérme bozuklugu (%7) gorulebilir.
SAK’dan 6-24 saat sonra %98 oraninda ense serligi goriiliir. %15 olguda papil 6dem,

%20-40 olguda okuler kanama goruliir(5).

Bas agris1 acil servislerde sik goriilen bir sikayettir ve tiim basvurularin yaklasik
%?2'sini olusturur. Subaraknoid kanama bu bas agrilarinin sadece %1-3"linii olustursa
da acil doktorlarinin bu 6nemli taniy1 dislamasi hayati derecede 6nemlidir. Tipik
olarak, bu bas agrilar1 aniden baglar ve siddetlidir. SAK olasiligi; diisiik biling
seviyesi veya anormal norolojik bulgularla iliskili olsa da ani siddetli bas agris1 ve
bozulmamis norolojik muayenesi olan hastalarda SAK insidansi hala %10 kadar
yiiksek olabilir. Bas agrisinin baslangici ani ve hastanin daha 6nce yasamis oldugu
herhangi bir bas agrisindan farkli olarak; “hayatimdaki en kotii bas agrisi” diyecek

kadar ciddi ve konum olarak genellikle olagandisidir (37-40).

Anevrizmal subaraknoid kanamanin iyi bilinen sunumu, siklikla biling kaybu ile, ense
sertligi, fotofobi, bulanti ve kusma ile iligkili ¢cok siddetli bir bag agrisinin ortaya
cikmasidir. Boyle bir sunumla subaraknoid kanama tanist genellikle aciktir.
Norosirurji departmanlarina basvuran anevrizma hastalarinin yaklasik yarisinda,
blylk bir kanama meydana gelmeden glnler hatta birka¢ ay 6nce kiicik kanama
olaylar1 seklinde uyar1 semptomlar1 goriiliir. Bas agrisi, bu uyar1 sizintisinin en
yaygin belirtisidir. Bu uyar1 bas agrilarinin taninmasi muhtemelen anevrizmal
subaraknoid kanamanin ciddi prognozunu degistirmek igin ileride bize en iyi firsati

sunacaktir (37-40).
2.6. Tann:

Anevrizmal subaraknoid kanamasi olan hastalar1 tedavi ederken, en iyi sonuclar;
Klinik durumu iyi olan hastalarin erken, dogru teshisine dayanir. Yanlis veya
gecikmis tan1 genellikle tekrar kanama gibi erken komplikasyonlarla sonuglanir, bu

noktada en uzman yogun bakim sartlari bile daha kotii sonuglarla iligkilidir.(41)



Siddetli ve ani baslayan veya hizla artan bas agrisi olan herhangi bir hastada SAH
tanist diisliniilmelidir. Hangi hastalarin SAK i¢in bir ¢alisma gerektirdigine karar
vermek, kismen hastaligin diisiik sikligi ve mortalitesi nedeniyle acil hekimligi
bakiminin en zor kismidir. Bu nedenle yapilan aragtirmalar sonucu 2013 yilinda
Ottawa SAK Kuralini yayinladi. %98,5 duyarliliga ve % 27,5 6zgiilliige sahip oldugu
bildirilen Ottawa karar kuralinin esaslar tartisilabilirken, SAK teshisinin en zor
unsurlarindan birinin, ileri tetkike hangi hastada ihtiya¢ oldugunu belirledigi goz
Oniine alindiginda, bu veriler, kuralin tamami kullanilmasa bile, klinisyenin 6n test

olasiligin1 belirleme siirecine katki saglayabilir. (2, 42).

Asagidaki kriterler; 1 saat iginde maksimum yogunluga ulasan yeni siddetli
travmatik olmayan bas agrisi olan 15 yasindan biiyiik uyanik hastalar i¢in gegerlidir.

Yeni norolojik defisitleri, 6nceki anevrizmalari, SAK, beyin timorleri veya
tekrarlayan bas agris1 Oykiisii olan hastalar i¢in kriterler gegerli degildir.

>1 yiiksek riskli degisken olup olmadigin arastirin:

Yas >40

Boyun agris1 veya sertligi

Tanik olunmus biling kaybi

Efor sirasinda baslangic

Ani siddetli bas agrisi

Muayenede sinirli boyun fleksiyonu

Tablo 2- Ottawa SAK tan1 kurallar1 (42)



2.6.1. Tam Araclan
2.6.1.1. Bilgisayarli Tomografi

Anamnez ve fizik muayenede SAK i¢in klinik bir siiphe varsa, kontrastsiz
bilgisayarli tomografi (BT) ilk tan1 aracidir. BT Intrakraniyal kanama, malignite veya
apse gibi diger patolojileri diglamak icin de degerlidir. Kanamanin baglangicinda,
subaraknoid kan BT'de kolay gorulur, ancak kirmizi kan hiicresi degradasyonu
ilerledikce tespit etmek daha zor hale gelir. N6éroradyolojik teknolojide ilerlemeler,
kontrastsiz BT'nin duyarliligin1 artirmis ve negatif BT durumunda lomber ponksiyon
(LP) gerekliligine iliskin sorular1 gliindeme getirmistir (2, 41). 2016 yilinda Dubosh
ve arkadaglar tarafindan yapilan meta-analiz ¢alismasinda bas agris1 baslangicindan
sonraki alt1 saat i¢cinde tamamlanan kontrastsiz BT'nin % 98,1-% 99,4 guven

araliklart ile % 98,7 duyarliliga sahip oldugunu gosterilmistir (43).

Sekil 2- Klinigimizden bir SAK hastasinin BBT’si
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2.6.1.2. Manyetik Rezonans Gorlntileme

Daha fazla ulasilabilirlik, daha diisiik maliyet, yorumlanmasinda daha fazla deneyim
ve genellikle daha kolay kullanim nedeniyle BT, SAK'in birincil tanisi igin tercih
edilen goruntileme yéntemi olmaya devam etmektedir. Bununla birlikte, manyetik
rezonans goriintiileme giderek daha fazla kullanilmaktadir. Farkli MR sekanslari,
akut kani tespit etmek igin farkli degerlere sahiptir. Hem deneysel hem de klinik
caligmalarda 6zellikle sivi baskilanmis (FLAIR) sekanslar1 kullanarak akut SAK'in
giivenilir bir sekilde teshis edilebilecegi 6ne siiriilmiistiir. Bununla birlikte, BT'ye
benzer sekilde, genellikle diisiik hacimli kanamalarda yanlig pozitifler ve yanlis

negatifler ortaya ¢ikabilir (41).

2.6.1.3. Lomber Ponksiyon:

Kontrastsiz beyin BT kesin degilse, bir sonraki Onerilen teshis araci lomber
ponksiyon (LP)'dur. Bu durumlarda LP, SAK konusundaki siipheyi artiran iki unsur
arar: 1) Kirmizi Kan Hiicreleri, 2) ksantokromi (beyin omurilik sivisinda [BOS]
bilirubin). Goriintiileme alt1 saatlik zaman araligindan sonra tamamlanmigsa, BT'nin
duyarlilig1% 85.7'ye diiser. Bu durumlarda, negatif BT sonras1 SAK olasilig1 arttikca
LP'in tanisal kullanimi da artar. Bu gibi durumlarda LP yapilir.(2, 12) Ayrica, bu
hastaligin diisiik prevalansina uygun olarak, son zamanlarda yapilan bir ¢aligmada

LP yapilan hastalarin kabaca %0,4'tinde anevrizma oldugu gosterilmistir.(44).

Patofizyolojiye uygun olarak, BOS'un dérduncl tiplnde eritrositlerin varliginin
SAK' temsil ettigi diistiniilmektedir. Ne yazik ki, LP teknik olarak zor bir
prosedirdir ve travmatik LP veya lokal travma ve igne manipiilasyonu ile
eritrositlerin bulunma oranlar1 %30'a yaklasabilir. Gergek bir SAK ile travmatik bir
LP arasinda ayrim yapmak son derece klinik dneme sahiptir. Genel olarak, travmatik
bir LP’de daha diisiik bir eritrosit olacagindan muhtemelen birinci ile dérdunci tup
karsilagtirmasinda daha hizli azalan bir sayim {irettigine inanilmaktadir.Ancak

giiniimiizde bir¢ok yazar bu teknigin ¢ok da giivenilir olmadigini vurgulamaktadir.
(42, 45, 46).
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Gergek ksantokromi SAK igin patognomoniktir. Ksantokromi, BOS tlpuntn bir sf

tiipline kars1 gorsel muayenesi veya spektrofotometri ile tespit edilir. SAK'dan BOS'a

dokilen eritrositler sonugta, daha sonra in vivo olarak bilirubine doniisen,

ksantokromi veya tam anlamiyla “sar1 renk” olarak yorumlanan oksihemoglobini

parcalayacak ve serbest birakacaktir (47).

Ozellik

Travmatik LP

SAK’da LP

Eritrosit sayisi

BOS bosaltildikga azalir (ilk

tlpd-son tlp)

Genellikle> 100.000 / mm3,
BOS bosaldik¢a ¢cok az degisir

Lokosit / Eritrosit | Periferik dolasimla benzer Genellikle lokosit  sayisi
yiiksek

Silpernatan Temiz Ksantokromi (nadiren <2 saat
icinde, 6 saatte% 70 e
SAK'dan 12 saat sonra>% 90
mevcuttur)

Pihtilagma Eritrosit  say1s1>200.000 ise | Genellikle pihtilasmaz

genllikle pihtilagir
Protein Akut kanamalar, BOS | Travmatik LP den daha fazla
konsantrasyonu proteinini  normalden 1000 | yikselir

eritrosit bagma sadece 1 mg

yukseltir

Tekrarlanan LP

Genellikle temiz

Kanli goriilmeye devam eder

Acilis basinct

Genellikle normal

Genellikle artmis

Tablo 2 SAK’11 hasta ile travmatik LP sonuglar1 karsilastiriimasi(4)
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Travmatik LP’yi SAK'tan ayirmanin en giivenilir yolu olan,. bilirubinin BOS'de
saptanabilir hale gelmesi icin gereken minimum sure ve pozitif bir ksantokromi
vermek icin BOS’a girmesi gereken minimum kan miktar1 bilinmemektedir. Bununla
birlikte, ksantokromi genellikle SAK'dan 2-4 saat sonrasina kadar goriilmez.
Kanamadan 12 saat sonra neredeyse % 100 e bulunur ve 3. haftada% 70'de kalir ve 4
haftada % 40 hala tespit edilebilir (4).

SAK tanis1 igin LP dordiincii tiipte >2000 x 10° eritrosit gosteriyorsa, standart
uygulama bunu anevrizmay1 degerlendirmek i¢in bir BT Anjiografi (BTA) ile takip
etmektir. Tersine, hiicre say1s1 <2000 x 10° / L ise ve hicbir ksantokrom gériilmezse,
SAK diglanir(15, 48).

2.6.1.4. Bilgisayarli Beyin BT Anjiografi (BTA):

Vaskiiler anatomiyi vurgulamak ve anevrizmalari tespit etmek icin invazif olmayan
bir ara¢ olarak, BTA'nin bir¢cok avantaji vardir. BTA’nin SAK'l1 hastalarda
anevrizmalar igin %98'e kadar duyarliliga ve % 100 ozgiillige sahip oldugunu
gosteren galismalar mevcuttur.(2) Literatlire dayanarak, negatif kontrastsiz beyin BT
ile birlestiginde anevrizma bulgulart olmayan bir BTA'nin test sonrast <% 1
anevrizma olasiligr vardir. Ancak BTA'nin duyarliligi <4mm, anevrizmalar igin
%92,3'tlir ve lezyonun biiyiikliigiiniin hastaligin ciddiyeti ile iliskili oldugu
patolojilerin aksine kiiciik, yirtilmig bir serebral anevrizmanin hala dnemli morbidite

ve mortaliteye yol agabilecegi unutulmamalidir (42, 49, 50).
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Sekil 3- Klinigimizde tedavi edilmis bir hastanin 6rnek BTA goriuntisu

2.6.1.5. Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA):

MR belirli kisitlamalarla SAK 6ntanisi i¢in kullanilabilir. SAK i¢in MR kullanmanin
zorlugu, kanin yiiksek oksijen konsantrasyonuna sahip BOS ile birlestirilmesidir, bu
nedenle kan drunlerinin MR ile daha iyi gorintilenen bir deoksihemoglobin
durumuna gecisini geciktiri. MRA >3 mm anevrizmalara %95 duyarhidir. BTA

varliginda birincil goriintiileme olarak 6nerilmemektedir (2).
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2.6.1.6. Serebral Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA):

DSA kafa i¢i anevrizmanin varligini tasvir etmek icin gorlintiileme altin standardi
olarak kabul edilir. DSA ile anevrizma varligi, sayisi, yeri, boyutu, oryantasyonu,
kalsifikasyon wvarligi, vaskiler varyasyonlar ve vazospazm saptanabilmektedir.
Bununla birlikte, DSA nispeten yiksek maliyetli invaziv bir gérunttileme yéntemidir
ve norolojik komplikasyon riski tagir. DSA'nin, hastalarin sirasiyla %1 ila %0,5'inde

gegici veya kalici norolojik defisitlere neden oldugu bildirilmistir (51, 52).
2.7. Smiflandirma ve Klasifikasyon

SAK igin birka¢ smiflandirma sistemi vardir. Klinik siniflama olarak Hunt&Hess
skoru, Yasargil evrelemesi ve Dilinya NOrosiriiji Federasyonu derecelendirme
sistemi hasta sonug¢larin1 tahmin etmek i¢in kullanilir. Radyolojik evreleme olarak
Fisher derecesi vazospazmin tahmin edilmesine yardimci olur. Gegmise yonelik bu
Olgekler ve gozlemciler arasi herhangi bir degerlendirmesi varsa, digerlerine gore tek
bir 6l¢ek Onerilemez. Hastaya girilen sonuglar ve prognoz agisindan, spesifik
skorlarin Glasgow Koma Skorundan (GKS) daha iyi performans gostermedigi

gorilmistiir (2, 5).

Fisher Derecelendirmesi

1 Saptanabilen subaraknoid kan yok

I mm kalinliktan daha ince diffiiz ya da vertikal tabakalar

2
3 1 mm’den biiyiik piht1 ve/veya 1 mm’den biiyiik vertikal tabaka
4

Diffiiz SAK ya da SAK olmaksizin intraserebral veya
intraventrikiler hematom

Tablo 3-Fisher Derecelendirmesi(2)
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Hunt & Hess Siniflamasi

Grade | Agiklama

1 Asemptomatik veya minimal basagrisi ve hafif ense sertligi

2 Orta veya siddetli basagris1 ve ense sertligi var, kranial sinir paralizisi
disinda norolojik defisit yok

3 Uykuya egilim, konfiizyon veya hafif fokal defisit var

4 Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi, erken deserebresyon
rijiditesi ve vejetatif bozukluk mimkin
5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

Tablo 4-Hunt&Hess evrelemesi (2)

Yasargil Smiflandirmasi

Evre Aciklama
O0a | Yirtilmamis anevrizma, norolojik defisit yok

Ob | Yirtilmamis anevrizma, norolojik defisit var

la | Subaraknoid kanamasi var, ndrolojik belirti yok

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

2a | Uyanik, subaraknoid kanamay: takiben bas agris1 ve meningeal
irritasyon bulgusu +
2b | Ek olarak fokal nérolojik kayip var

3a | Uyukluyor, biling bulanik, ¢evreyle ilgisiz, huzursuz
3b | Ek olarak fokal ndrolojik defisit var

4 Yar1 komada, agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yanit
yok

5 Komada, pupiller 1518a yanit vermez, agrili uyarana ekstansor veya
hi¢ yanit yok

Tablo 5- Yasargil evrelemesi(53)
2.8. Komplikasyonlar

SAK’l1 bir hastada prognoz ve yasam Kkalitesi i¢in Onemli faktorler arasinda tekrar
kanama, vazospazm ile iligkili norolojik defisitler ve hidrosefali gelisimi bulunur. (1,
54) Anevrizmal SAK durumunda, tekrar kanama oranini azaltmak i¢in cerrahi klip

veya endovaskiler coil yapilmalidir(1).
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Gunimuzde azalmis mortalite oranlart muhtemelen ndrosiriirji ve endovaskiiler
midahalelerin zamanlamasini, nimodipinin rutin kullanimini ve norokritik bakim ve
rehabilitasyon alanindaki ilerlemeleri yansitmaktadir. Hayatta kalanlar iyilesme

sirasinda ayrica fiziksel, bilissel ve psikolojik zorluklar ile kars1 karsiyadir (55).

2.8.1. Tekrar Kanama

Tedavi edilmeyen rlpture intrakraniyal anevrizmalar, literatlirde SAK sonrasi ilk giin
%4, ilk 2 haftada %15-20 arasinda ve 6 ayda %50'lik bir riske ulasan yiiksek bir
tekrar kanama oranina sahiptir. Bu nedenle, erken tedavi ¢ok onemlidir ve SAK

sonrasi tekrar kanama riskini azaltir (1, 56).

Kan basinc1 yonetimi ayni zamanda preoperatif tekrar kanama riskini azaltan 6nemli
bir faktordir. Kisa etkili siirekli antihipertansifler, hedef kan basincina 150-160 mm
Hg (sistolik) ulasmak i¢in en iyisidir ve kan basinci artiglarindan kagmnilmalidir. (1,

57).
2.8.2. Vazospazm

Anevrizma ripturinden sonraki olast komplikasyonlardan biri  serebral
vazospazmdir. Vazospazm, etkilenen damarin bir serebral perfiizyon acigina neden
olan daralmasmi temsil eder. Vazospazm tedavisi henliz net olarak
tanimlanamamustir. Klinik vazospazm kanamay: takiben ge¢ iskemik bozukluk
seklinde 3-12 giinler arasinda goriiliir. Konfiizyon, bas agrisi, ense sertligi, bilingte
gerileme, inkontinans, hemiparezi veya afazi seklinde gozlenebilir. Radyolojik
vazospazm ise DSA’da arteriyal daralma ve kontrast dolumunda yavaslama seklinde
ve genellikle 7¢inci giin civarinda goriiliir. Serebral vazospazm igin semptomatik
tedavi segenekleri degisiklik gostermektedir. Girisimsel prosediir sirasinda ortaya
cikan ve kateter manipiilasyonundan kaynaklanan vazospazm genellikle birkac
dakika icinde kaybolur. Siddetli vakalarda, belirgin spazmolitik ve antikolinerjik
etkiye sahip sentetik bir afyon alkaloidi olan intraarteriyel nimodipin, bir
dihidropiridin kalsiyum kanal blokorii veya intraarteriyel papaverin ile tedavi

edilebilir. SAK ile indiklenen vazospazm, ¢ H tedavisi (hipervolemi, arteriyel
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hipertansiyon, hemodiliisyon), intravenéz nimodipin ile veya siddetli veya tibbi
tedaviye direncli durumlarda, transluminal balon anjiyoplasti ve/veya intraarteriyel
nimodipin ile tedavi edilecektir. U¢ H tedavisi ve intravendz nimodipin ¢ogu
kurumda standart tedavi yontemidir. Intraarteriyel vazodilatdr papaverin, sayisiz yan
etkisi ve gecici etkisi nedeniyle nadiren kullanilir. Bununla birlikte, nimodipin,
nikardipin, milrinon, verapamil ve fasudil dahil olmak (zere birkag intraarteriyel
vazodilator etkilidir, ancak etkinliklerinin dogrudan karsilastirmasina yoénelik

calismalar yetersizdir (1, 5, 58-61).

2.8.3. Nobet:

Ndobetler konvulsif veya konvilsif olmayan sekilde goriilebilir ve SAK'1in klinik seyri
sirasinda herhangi bir zamanda ortaya c¢ikabilir. Farkli ¢alismalarin tutarsiz tanimlara
sahip olmasi ve heterojen hasta popiilasyonlarini igermesi nedeniyle, ndbetlerin
gercek insidansinin zaman iginde belirlenmesi zordur. Huttunen ve arkadaglarinin
yapmis oldugu bir popiilasyon temelli ¢alismaya gore, SAK hastalarinda epilepsi
insidans1 6 ayda %4, 2 yilda %10 ve 5 yilda % 12 olarak saptanmistir. (11, 55)
Jeneralize konwvulsif status epileptikus, spontan SAK hastalariin %0,2'sinde ortaya

¢ikan ¢ok daha az yaygin bir durumdur.(62).

Genel bilgi olarak SAK’li hastalarin %4-15’inde epilepsi goriilebilir. Yogun

subaraknoid kanama ve intraserebral hematomu olan hastalarda epilepsi gelisme

olasiligi daha fazladir (63).

Son on yilda, kanitlar gelisen vazospazmin otesindeki ¢esitli mekanizmalarin SAK
sonuglarini etkiledigini gostermektedir. Onde gelen suglulardan biri, arz-arz
uyumsuzluguna yol acan goreceli hipoperflizyondur. Derin hiperemi gibi serebral
kan akigindaki degisiklikler, ardindan nébetler sirasinda kortikal yayilan depresyon
sekonder beyin hasar1 potansiyelini gosterir. Ayni zamanda metabolik olarak da
etkileri gorilen nobetler, benzer dinamikler yoluyla daha yuksek morbiditeye, daha

uzun hastanede kalmaya ve hastanede yatis maliyetlerine yol agabilir(55).

18



Son 25 yilda yapilmis olan arastirmalarda anevrizma lokalizasyonu nobetlerin ortaya
¢ikmasinda Onemli bir faktdr gibi goriinliyordu. Tedavi segeneginden bagimsiz
olarak, orta serebral arter anevrizmasi olan hastalarda daha fazla ndébet meydana

geldigi bildirilmistir (54, 64, 65).

Surekli elektroensefalografi(EEG), beyin fonksiyonunu degerlendirmek ve akut
norolojik hasardan sonra potansiyel komplikasyonlar1 izlemek i¢in giderek daha
popiiler bir ara¢ haline gelmistir. Beyin fonksiyonuna bir pencere olarak, EEG
subklinik nobetleri degerlendirir, prognostik bilgi saglar ve daha yakin zamanda,

SAK hastalarinda gecikmis serebral iskeminin tahmin edilmesine yardimci olur.(55)

SAK’l1 hastalarda profilaktik antiepileptik kullanimina iliskin yapilan ¢aligmalarda
anlamli sonuglar elde edilememistir.(11) Anevrizmal SAK'dan sonra ndbet
profilaksisinin endike olduguna dair bir kanit olmamasina ragmen, antiepileptik ilag
genellikle profilaksi ve tedavi i¢in regete edilir, en yaygin olani fenitoindir, ardindan

fenobarbital ve karbamazepin gorulir.

2.8.4. Medikal Komplikasyonlar

SAK geciren hastalarda elektrolit imbalansi sik goriilen bir komplikasyondur. En sik
karsilagilan ise sodyum degerindeki bozukluklar o&zellikle de hiponatremidir.
Hiponatremi, anevrizmal subaraknoid kanamasi olan hastalarda yaygin bir elektrolit
anormalligidir, tiim hastalarin yaklasik% 40-% 50'sinde gorulir. Genellikle bu,
anevrizmal SAK’dan sonraki 4 ve 10. giinler arasinda gelisir. Vazospazm ve daha
uzun hastanede kalislar da dahil olmak {izere diger komplikasyonlar ve daha koti
prognozla iliskilidir. Uygunsuz antidiuretik hormon(uygunsuz ADH) sendromu ve
serebral tuz kaybi , anevrizmal SAK’1 takiben hiponatremi vakalarinin ¢oguna

katkida bulunur (66).
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2.8.5. Serebral Odem

Global serebral 6dem nedenlerinin; gecici serebral akim durmasina bagh diffliz
iskemik travma, kan drtnlerinin inflamatuar ve norotoksik etkisi, mikrovaskiler
harabiyet kaynakli anormal otoregiilasyon ve beyin sapindaki vazomotor merkezlerin
fonsiyon bozukluguna bagli oldugu diisiiniilmektedir. Global serebral 6dem mortalite

ve morbiditeyi artiran bagimsiz bir faktordiir (5).

2.8.6. Hidrosefali

Hidrosefali SAK sonras sik gériilen bir komplikasyondur. insidans %8,9-48 arasinda
degismektedir.(8) Bu degiskenlik, en azindan kismen, bazi g¢alismalarin genel
hidrosefali oranini, bazilarinin akut hidrosefali analiz etmesini ve digerlerinin sant

bagimli hidrosefali analiz etmesiyle a¢iklanmaktadir (9).

SAK sonrast ilk 72 saat icerisinde gelisen hidrosefali akut hidrosefali olarak

tanimlanmaktadir (5).

Subaraknoid kanamay1 takiben kronik hidrosefali gelisimi riiptiire serebral
anevrizmalarin iyi bilinen bir komplikasyonudur. SAK gegiren tiim hastalarin %7 ila
35'inde daha sonra kronik hidrosefali gelismistir. SAK sonrasi kronik hidrosefali
gelisimi ¢ok faktorliidlr. Kronik hidrosefali gelisimi icin yas ve baslangi¢ klinik
durumuna ek olarak diger onemli faktorler anevrizma bolgesi ve kanama dagilimidir.
(13) Sant Bagimli Hidrosefali i¢in risk faktorleri Hunt&Hess derecesi, Fisher
derecesi, ventrikiil i¢i hemoraji varligi, akut hidrosefali varligi ve anjiyografik
vazospazmdir. (9) Literatlirde son yillarda yapilan bir tarama ¢alismasinda kalic1 sant

yerlestirme insidansi1 %19,3 olarak saptanmustir (8).

Posthemorajik hidrosefali, subaraknoid kanama ve intraventrikiller kanamalarda
morbiditenin baslica nedenlerinden biridir. Posthemorajik hidrosefali, daha kot
norolojik sonug, bilissel bozukluklar ve hafiza kaybi riski ile iligkilidir. Hidrosefali
gelismesine neden olarak gesitli patofizyolojik mekanizmalar mevcuttur.

Vazospazma benzer sekilde, hidrosefali gelisimi, subaraknoid bosluga ve ventrikiiler

20



sisteme dokiilen kan miktar1 ile giiclii bir iliskiye sahiptir. SAK sonrasi hidrosefaliye
neden olan patofizyoloji kesin olarak bilinmemekle birlikte, ¢ogunlukla BOS
dinamiklerindeki degisikliklerle agiklanmasi i¢in bir¢ok mekanizma Onerilmistir.
Buyuk olasilikla, patofizyoloji ¢ok faktorliidiir. Genel olarak hidrosefalinin, kan
urunleri ventrikaller ve sisternler icindeki BOS dolagimini engelleyen veya araknoid
graniilasyonlarda BOS emiliminin bozulmasina neden olan; obstriktif
mekanizmalardan kaynaklandigi diistiniilmektedir. SAK sonrasi hidrosefali ile iligkili
diger faktorler artan yas, kadin cinsiyeti, bagvurudaki klinik durumlarin kétiilesmesi,

bagvuru sirasinda hidrosefali, arka dolagim anevrizmalari ve vazospazmdir (9, 67).

Literatiirde riiptiire intrakraniyal anevrizmalarin cerrahi olarak kliplenmesinin,
endovaskiiler yontemle kiyaslandiginda sant bagimli hidrosefali riskini azalttigina
dair ¢alismalar mevcuttur. Ameliyat sirasinda, endovaskiler yaklasimda miimkiin
olmayan subaraknoid bosluktan kan veya pihtilarin tahliye edilmesi ve cerrahi olarak
Kliplenen hastalarda, lamina terminalis fenestrasyonu yapilmasinin; bu konuda hala
celiskili kanitlar olmasina ragmen, sant bagimli hidrosefali oranlarin1 azalmasinda

etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (9, 16-20).

2.9. Tedavi:

SAK sonrasi yeniden kanama oranini azaltmak igin cerrahi klipleme ve endovaskiiler
koil en sik uygulanan yontemlerdir. Endovaskiiler koilde, bir kilavuz kateter yoluyla
femoral artere bir mikro kateter yerlestirilir. Mikro kateter ucuna bir platin bobin
takilir. Mikro kateter anevrizmanin liimenine ulasti§inda, bobini kateterden ayirmak
icin bir elektrik akimi kullanilir. Bobin, anevrizmanin trombozuna neden olur ve
kalict olarak anevrizmada birakilir. Cerrahi klipleme genel anestezi altinda yapilir ve
acik cerrahi gerektirir. Anevrizmaya ulagmak igin beyin nazikce retrakte edilir..
Anevrizmanin boynuna kan akisim1 engellemek icin kiigiik bir klip yerlestirilir.
Klipler titanyumdan yapilmistir ve kalici olarak arter {izerinde kalir. Uluslararasi
subaraknoid kanama ile ilgili ¢calismalarda, sakatlik olmadan hayatta kalma agisindan
cerrahi Klipslerin bir yilda daha iyi bir sonuca sahip oldugunu gostermektedir.(6, 68).

Litratiirde bu konuda bir¢cok arastirma mevcuttur. 2002 yilinda 2143 hasta ile

21



yapilan bir ¢calismada cerrahi tedavinin mortalite, yeniden kanama ve yeniden tedavi
acisindan daha iyi sonuglar verdigi, endovaskiler koilizasyonun ise postoperatif
komplikasyonlar ve rehabilitasyon agisindan daha iyi sonuglara sahip oldugu
goruldu.(68) 2019 yilinda aymi grubun yaklasik 16000 hastayr igeren meta
anazlizinde mortalite ve yeniden kanamanin, endovaskiler koilizasyon grubunda
anlamli derecede daha yiiksek oldugu; prosediir sonrasi komplikasyonlar agisindan

degerlendirildiginde ise cerrahinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu belirtilmis.

(6).

Anevrizmalar igin en iyi tedavi yonteminin se¢imi hastanin durumuna, yasina,
anevrizmanin yerine ve arterin anatomik yapisina, cerrahin ve endovaskiiler
operatoriin yetenegine ve tecriibesine baglhidir. (5) Mikrocerrahi Klipleme, biylk
(>50 mL) intraparankimal hematomlar ve orta serebral arter anevrizmalari ile
bagvuran hastalarda daha fazla disiiniillrken, Endovaskiler koil, yaslilarda (>70
yas), diisiik dereceli Hunt&Hess siniflamasi ile bagvuranlarda ve baziler apeks

anevrizmasi olanlarda daha 6ncelikli secilebilir (69).

Intrakranial anevrizmalar primer koilleme, stent, balon yardimiyla koilleme ya da
akim yonlendirici stent yontemleri gibi endovaskiiler tedavi veya mikrosirurjikal
klipleme ile tedavi edilebilmektedir. Ister mikrosirurjikal klipleme ister endovaskiiler
yolla tedavi olsun tedavinin amaci anevrizmanin tam, glivenli, hizli bir sekilde
kapatilmasi, ana damar ve komsu arterlerde kan dolagiminin korunmasidir.
Intrakranial anevrizmalarintedavi sonrasinda anevrizmada rezidii kalmasi, kapatilan
anevrizmada tekrar biiylime olmasitekrar kanama gelismesi 6nemli bir sorun
oldugundan tedavi edilen anevrizmanin rezidu birakilmadan tam olarak kapatilmasi

biiyiik bir 6nem tasir (5, 6, 9, 16, 70).

Hem beyin cerrahlart hem de girisimsel radyologlar, erken veya ultra erken cerrahi
olarak da bilinen daha zamaninda ve agresif bir tedavi stratejisi lehine geleneksel ge¢
tedaviyi (genellikle> 10-14 giin) terk etmislerdir. Bununla birlikte, glinimiizde erken
ve ultra erken cerrahi taniminda (3 saatten 3 giine kadar) bir tartisma oldugu da
unutulmamalidir. Yayinlanan serilerin ¢ogu, anevrizmanin riiptiiriinden sonraki 48
ila 72 saat icinde cerrahiyi “erken cerrahi” olarak tanimlarken, ¢ok az sayida seride

24 saat iginde ameliyata bagvuruldu.
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En son literatiire gore, ge¢ cerrahiye kiyasla erken veya ultra erken ameliyatin

Onerilmesinin nedenleri sunlardir:

I. Kot bir klinik sonugla iliskili oldugu iyi bilinen anevrizmanin tekrar kanama

riskini azaltarak ikinci bir yirtilmay1 6nler

Il.  Kan pihtilar1 gibi vazospazmojenik ajanlarin serebral arterlerle temasindan

derhal ¢ikarilmasina izin vererek vazospazm riskini azaltir

I1l.  Arteriyel hipertansiyon ve hipervoleminin anevrizma kanama riski olmadan
indlklenmesine izin vererek vazospazmin daha agresif bir tibbi tedavisine

yardime1 olur

Beyin 6demi ve vazospazmin neden oldugu zor beyin retraksiyonu nedeniyle artmis
cerrahi komplikasyon riski erken cerrahiye yonelik endiselere neden olur. Bununla
birlikte gecikmis cerrahi se¢imini takiben artmis tekrar kanama ve iskemi riskinden
dolay1 daha yiiksek mortalite ve morbidite olusabilecegi gdz dniinde bulundurularak

karar verilmelidir (70, 71).
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3. GEREC VE YONTEM:

Hastane bigi islem sistemi taramas1 yapilarak Samsun Ondokuz Mayis Universitesi
T1p Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalinda 30 Mayis 2014- 30 Mayis
2019 tarihleri arasinda anevrizmatik subaraknoid kanama tanisi alan hastalar
taranmistir. Calismaya ¢ekilen beyin bt de spontan subaraknoid kanama gegirmis, 18
yas Ustli ve goriintiilemelerinde anevrizma tespit edilmis ve sonrasinda cerrahi yada
endovaskiiler olarak tedavi edilmis hastalar dahil edilirken; travmatik subaraknoid
kanamali hastalar, anevrizma tespit edilmemis hastalar, anevrizma tespit edilmis
ancak tedavi edilememis (sevk, ex vb. nedenlerle) hastalar ve 18 yas alt1 hastalar
calisma disinda birakilmistir. Sonugta elde edilen 185 hasta; hastane bilgi islem
sistemi ve dosya taramasi yapilarak retrospektif olarak incelenmistir. Bu hastalar yas,
cinsiyet, gelis GKS, Yasargil, Fisher, Hunt&Hess evrelemeleri, anevrizma yerlesim
yeri, boyutu, tedavi yontemi ve islem zamanlamalari, eksternal ventrikiler drenaj
(EVD) veya ventrikilo-peritoneal sant (VPS) takilmasi, mortalite agisindan

incelenmistir.

Elde edilen veriler SPSS v21.0 programinda islenmis ve bu program araciligi ile
analiz edilmistir. Verilerin analizinde tanimlayici istatistiklerden; siirekli degiskenler
icin ortalamazstandart sapma, kategorik degiskenler icin ise frekans ve yiizde
kullanilmistir. Degiskenlerin dagiliminin normal dagilima uygun olup olmadiginin
incelenmesi Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testleriyle yapilmistir. Kategorik
degiskenler arasindaki iliskilerin analizinde Pearson Ki-kare testi kullanilmistir. Iki
grubun Ol¢lim degerleri arasindaki farkin analizinde normal dagilima uyanlarda
Student T testi uymayanlarda ise Mann Whitney U testi kullanilmistir. Elde edilen
bulgular %95 giliven araliginda ve %5 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmis;

0,05’ten kiiciik p degerleri anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR:

18 ile 86 yas arasinda 185 hasta ile yapilan ¢alismamizda hastalarin yas ortalamasi
55,19+13,8 yil olarak saptandi. Bu hastalarin %36 (n=67)’s1 erkek, %64 (n=118)i
ise kadin idi. Calismaya katilan erkek hastalarin yas ortalamasi 50,32 + 13,17 yil,
kadin hastalarin yas ortalamasi ise 58,06 +13,40 y1l idi.

Hastalar gelis GKS, Yasargil, Hunt&Hess ve Fisher derecelendirme sistemlerine
gore incelendi. GKS ortalamasi; 13,67+1,84 Yasargil skoru ortalama 2,43+0,812
Hunt&Hess skoru ortalama 2,43+0,876 ve ortalama Fisher skoru ortalama 2,7 + 0,89

olarak tespit edildi.

Hastalarin mortalitesi incelendi. 34 hastanin yasamini kaybettigi ve bu saymin

toplam hasta sayisinin %18,3’1i oldugu goriildii.

Mortaliteye gore hastalarin yas ortalamalar1 incelendiginde; yasamini kaybeden
hastalarin yas ortalamast 61.18, yasayan hastalarin ise 53.9 olarak tespit edildi.
Yasamini kaybedenlerin yas ortalamasinin, yagayan hastalara gore istatistiksel olarak

anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulundu. (p=0.002).

Yasamin1 kaybeden hastalarin 6liim zamani incelendiginde; hastaneye basvuru

tarihinden itibaren ortalama, 13,21+9,9 inci giin oldugu goriildii.

Gelis GKS ile mortalite kiyaslandi; yasamim1 kaybeden hastalarin gelis GKS
ortalamas1 12,27, yasayanlarin 13,99 olarak tespit edildi. Yasamin1 kaybedenlerin
etmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik gelis GKS’ye
sahip oldugu bulundu. (p=0.012).

Gelis Yasargil skoru ile mortalite kiyaslandi. Yasamin1 kaybedenlerin etmeyenlere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik Yasargil skoruna sahip oldugu

bulundu. (p=0.006).

Fisher skoru ile mortalite kiyaslandi, yasamin1 kaybedenlerin etmeyenlere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik gelis fisher skoruna sahip oldugu

bulundu. (p<0.001).
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Hunt&Hess skoru ile mortalite kiyaslandi, yagsamini kaybedenlerin etmeyenlere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik gelis Hunt&Hess skoruna sahip

oldugu bulundu. (p=0.03).

Hastalarin EVD ve VPS takilma sayilar1 ve bunu etkileyen faktorler incelendi. 54
hastaya EVD takildig1 goriildii. Bunlarin 30 (%55,6)’una VPS takilmis oldugu tespit
edildi. EVD takilmadan VPS takilan 6 hasta oldugu goriildii.

Hastalarin yaslar1 ile EVD takilmasi arasindaki iliski incelendi. EVD takilan
hastalarin yas ortalamasi1 58,54+12.,9 iken takilmayanlarin yas ortalamasi 53,81+14
olarak bulundu. EVD takilanlarin yas ortalamasinin takilmayanlara gore istatistiksel

olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulundu. (p=0,034)

Hastalarin yaslari ile VPS takilmasi arasindaki iliski incelendi. VPS takilan hastalarin
yas ortalamas1 57,85+11,83 iken takilmayanlarin yas ortalamasi 54,54+14,21 olarak
bulundu. Bu farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p=0,197)
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Sekil 4- Tedavisinde EVD kullanilan ve kullanilmayan hastalarin yas dagilimi
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Hastalarin fisher evrelemesi ile EVD takilma durumu kiyaslandi. EVD takilanlarin

fisher evrelerinin istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi.
(P<0,001)

Hastalarin fisher evrelemesi ile VPS takilma durumu kiyaslandi. VP$ takilanlarin

fisher evrelerinin istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi.
(P=0,02)

Hastalarin gelis GKS ile EVD takilma durumu kiyaslandi. EVD takilanlarin gelis
GKS’lerinin istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi. (P<0,001)

Hastalarin gelis GKS ile VPS takilma durumu kiyaslandi. VPS takilan hastalarin
gelis GKS ortalamasi 13,35+-2,718 iken takilmayanlarin ortalamasi 13,75+-2,556
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olarak hesaplandi. VPS takilmasi ile gelis GKS skorlar1 arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark saptanmadi. (P=0,6)

Hastalarin Yasargil evrelemesi EVD takilma durumu kiyaslandi. EVD takilan
hastalarin Yasargil evrelerinin istatistiksel agidan anlamli derecede diisiik oldugu

saptand1. (P<0,001)

Hastalarin Yasargil evrelemesi VPS takilma durumu kiyaslandi. VPS takilan
hastalarin Yasargil evrelerinin istatistiksel agidan anlamli derecede diisiik oldugu

saptandi. (P=0,018)

Hastalarin anevrizma boyutlari ile EVD ve VPS takilmasi arasindaki iligki incelendi.

Istatistiksel agidan anlaml fark saptanmadi. (EVD i¢in p=0,993 VPS i¢in p=0,654)

Hastalarin anevrizma yerlesimi ile EVD ve VPS takilmasi arasindaki iliski incelendi.
EVD ve VP§ takilmasi en yiiksek oranda ant com lokalizasyonunda goriildii ve ant
com anevrizmasi olan 74 hastanin 28’ine (%37,8) EVD takildigi ve bunlarmn 19
tanesine (%25,7) VPS takildigi saptandi. Anevrizma lokalizasyonu ile EVD takilmasi
arasinda istatistiksel agisindan anlamli iligki saptanirken (p=0,048), VPS takilmasi
arasinda bu farklilik istatistiksel agidan anlamli bulunmadi. (p>0,005)

Hastalar ameliyat ve endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi oranlar1 incelendi. 185
hastanin 97°si ameliyat edilirken, 88 hastaya endovaskiiler girisimsel yontemle ile
islem yapildig1 goriildii. Ameliyat edilen hastalarin yas ortalamasi 53,67+13,14 iken;
endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen hastalarin yas ortalamasi

56,86+14,4°di.

Ameliyat edilen hastalarin gelis GKS ortalamasi 13,240,298 iken; endovaskiler
girisimsel yontemle tedavi edilen hastalarin gelis GKS ortalamas1 14,2+1,93 olarak

bulundu. Bu farklilik istatistiksel a¢idan anlamli oldugu goriildii. (p=0,009)

Ameliyat edilen hastalar ile endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen

hastalarin fisher skorlar1 arasinda istatistiksel a¢idan anlamli farklilik saptanmadi.

(p=0,498)
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Ameliyat edilen hastalar ile endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen hastalar
mortalite acisindan kiyaslandi. Ameliyat edilen 97 hastanin 22’sinin (%22,7)
yasamini kaybettigi, endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen 88 hastanin
12°sinin (%13,6) yasamin1 kaybettigi goriildii. Mortalite acisindan ameliyat ve
endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi arasinda istatistiksel olarak anlamali fark

saptanmadi. (p=0,081)

Ameliyat edilen hastalarin operasyon zamani; ortalama 3,70£3,5 gin iken
endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen hastalarin islem zamani ortalama
8,31£12,5 giin olarak hesaplanmis ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamali olarak

degerlendirilmistir. (p<0,001)

Hastalarm EVD ve VPS takilma durumu ile hastalarin cerrahi ya da endovaskdler

girisimsel yontemle tedavi ille anevrizmalarina miidehale edilmesi kiyaslandi.

EVD TOPLAM
Var Yok
CERRAHI Sayi 25 72 97
% 25,8% 74,2% 100,0%
Sayi 29 59 88
DSA
% 33,0% 67,0% 100,0%
Toplam Sayi 54 131 185
% 29,2% 70,8% 100,0%

Tablo 6- Cerrahi ve Endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen tedavi edilen
hastalarin EVD kurulma oranlari.

Ameliyat edilen 97 hastanin 25’ine EVD takildig1 ( %25,8 ) endovaskiiler girisimsel
yontemle tedavi yapilan 88 hastanin 29’una EVD takildigi ( %33 ) tespit edildi. Bu

durumun istatistiksel agidan anlamli farkinin bulunmadigi saptandi. ( p=0,283 )
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VPS TOPLAM
Var Yok

CERRAHI Sayl 14 83 97
% 14,4% 85,6% 100,0%

DSA Sayi 22 66 88
% 25,0% 75,0% 100,0%

TOPLAM Sayl 36 149 185

% 19,5% 80,5% 100,0%

Tablo 7- Cerrahi ve endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen edilen hastalarin
VPS kurulma oranlari.

Ameliyat edilen 97 hastanin 14’tine VPS takildig1 (%14,4 ) endovaskiiler girisimsel
yontemle tedavi edilen 88 hastanin 22’sine VPS takildigi ( %25 ) tespit edildi.
Endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen hastalarda daha yiiksek oranda VPS$

takildig1 goriilmesine karsin bu durumun istatistiksel agidan anlamli derecede fark

yaratmadig1 saptandi. (p = 0,07)
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5. TARTISMA

SAK; son yillarda tant ve tedavi yontemleri ¢ok ilerlemis olmasina karsin hala
morbidite ve mortalitesi yliksek bir hastaliktir. Mortalite ¢esitli ¢alismalarda %27-44
arasinda bildirilmektedir. SAK en sik 40-60 yaslar1 arasinda goriiliirken, 55-60
yaslar1 arasinda siklig1 daha da artar. Kadinlarda 1,24-1,6 oraninda daha sik goriiliir.
(4,5, 34, 35) 18 ile 86 yas arasinda 185 hasta ile yapilan ¢alismamizda hastalarin yas
ortalamasi literatlirle uyumlu olarak 55,19 bulundu. Kadin erkek orani 1,77 olup
ortalamanin biraz Tlzerindedir. Calismamizda mortalite %18,3 ile literatiir
ortalamasinin altinda bulunmustur. Hastalarim GKS ortalamasi; 13,67 Yasargil skoru
ortalama 2,43 Hunt&Hess skoru ortalama 2,43 ve ortalama Fisher skoru ortalama 2,7

olarak tespit edildi.

SAK ile ilgili yapilan g¢aligmalarda hastalarin mortalite oranlarinin gelis klinik
durumu, yas ve kanamanin miktart ile orantili oldugu gorilmektedir.(53, 71)
Yaptigimiz ¢alismada bu bilgilerle uyumlu olarak yas ortalamasi, gelis GKS, Fisher
derecelendirmesi, Yasargil skoru ve Hunt&Hess skoru arttikga mortalitenin arttigi

goruldu.

SAK sonrasi hidrosefali insidanst 9%8,9-48 arasinda degismektedir. (8) Bu
degiskenlik, en azindan kismen, bazi calismalarin genel hidrosefali oranini,
bazilarinin akut hidrosefali analiz etmesini ve digerlerinin sant bagimli hidrosefali
analiz etmesiyle agiklanmaktadir. (9) Literatiirde son yillarda yapilan bir tarama
caligmasinda kalict sant yerlestirme insidanst %19,3 olarak saptanmigtir. (8)
Tarafimizca yapilan calismada hastalarn EVD ve VPSS takilma sayilan
incelendiginde hastalarin %29’una EVD takildigi, %20’sine VPS takilmig oldugu
tespit edildi.

Literatrde hidrosefali icin risk faktorleri Hunt&Hess derecesi, Fisher derecesi,
Yasargil derecesi, artan yas, kadin cinsiyet, ventrikiil i¢i hemoraji varlig1 ve
anjiyografik vazospazm olarak ge¢cmektedir. (9) Calismamizda bu risk faktorleri ile
EVD ve VPS$ takilma iliskisi incelendi. Literatlirle uyumlu olarak yas, gelis GKS,
Fisher derecesi, Yasargil derecesi arttikca EVD ve VPS takilma ihtimalinin arttig1

tespit edildi. Anevrizma boyutu ile ilgili iliski saptanmadi. Anevrizma yerlesimi ile
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EVD ve VPS takilmasi arasindaki iliski incelendiginde; EVD ve VPS takilmast en
yuksek oranda ant com lokalizasyonunda goruldu.

Hastalar ameliyat ve endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilmelerine gore
incelendi. 185 hastanin 97’si ameliyat edilirken, 88 hastaya endovaskiiler girisimsel
yontemle tedavi edildigi goruldu. Literatiir incelendiginde anevrizmalar icin en iyi
tedavi yontemin se¢imi hastanin durumuna, yasina, anevrizmanin yerine ve arterin
anatomik yapisina, cerrahin ve endovaskiiler operatoriin yetenegine ve tecriibesi gibi
multifaktoryel olarak incelenmektedir.(5) Son zamanlarda yapilan calismalarda
endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen hasta sayisinda artis oldugu
goriilmektedir. Endovaskiiler tedavi oranlari %65 e kadar ulagan ¢alismalar

mevcuttur. Bizim ¢alismamizda bu oranin cerrahi lehine %52 oldugu goriilmektedir.

Anevrizma tedavisinde endovaskiiler girisimsel yontem ve cerrahi tedavi guniimuzde
bircok caligmada mortalite, basart oram1 ve komplikasyonlar agisindan
incelenmektedir. Higashida ve ark.’larinin yaptigi klinik ¢alismada ise endovaskiiler
tedavi grubunun mortalitesi cerrahi tedavi grubuna gore istatistiksel anlamli diisiik
bulunmustur. 2002 yilinda 2143 hasta ile yapilan bir ¢alismada cerrahi tedavinin
mortalite, yeniden kanama ve yeniden tedavi agisindan daha iyi sonuglar verdigi,
endovaskiler koilizasyonun ise postoperatif komplikasyonlar ve rehabilitasyon
agisindan daha iyi sonuglara sahipti.(68) 2019 yilinda ayni grubun yaklagik 16000
hastay1 igeren meta anazlizinzde mortalite ve yeniden kanamanin, endovaskiler
koilizasyon grubunda anlamli derecede daha yiiksek oldugu; prosediir sonrasi
komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde ise cerrahisi anlamli derecede daha
yuksek oldugu belirtilmis. (6) Calismamizda ameliyat edilen hastalar ile endovaskuler
girisimsel yontemle tedavi edilen hastalar mortalite acisindan kiyaslandi. Ameliyat
edilen 97 hastanin 22’sinin (%22,7) yasamini kaybettigi, endovaskiiler girisimsel

yontemle tedavi edilen 88 hastanin 12’sinin (%13,6) yasamini kaybettigi goruldu.

Hem beyin cerrahlar1 hem de endovaskiiler radyologlar, erken veya ultra erken
cerrahi olarak da bilinen daha zamaninda ve agresif bir tedavi stratejisi lehine
geleneksel gec tedaviyi (genellikle> 10-14 giin) terk etmislerdir. Yayinlanan serilerin
¢ogu, anevrizmanin riiptiiriinden sonraki 48 ila 72 saat i¢inde cerrahi bir klibi “erken

cerrahi” olarak tanimlarken, ¢ok az sayida seri 24 saat i¢inde bir ameliyata bagvurdu.
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Calismamizda ameliyat edilen hastalarin operasyon zamani; ortalama 3,70 giin iken
endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen hastalarin islem zamani ortalama

8,31 giin olarak hesaplanmaistir.

Literatiirde riiptiire intrakraniyal anevrizmalarin cerrahi olarak Kliplenmesinin,
endovaskiiler yontemle kiyaslandiginda sant bagimli hidrosefali riskini azalttigina
dair galismalar mevcuttur. Ameliyat sirasinda, endovaskiiler yaklasimda miimkiin
olmayan subaraknoid bosluktan kan veya pihtilarin tahliye edilmesi ve cerrahi olarak
Kliplenen hastalarda, lamina terminalis fenestrasyonu yapilmasinin; sant bagimli
hidrosefali oranlarini1 azalmasinda etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Her ne kadar
subaraknoid kanama sonrasi hidrosefali kompleks patofizyolojisini kavramak i¢in
daha fazla klinik ve deneysel ¢alisma gerekli olsa da, bu komplikasyonun devam
eden farkindalig1 ve bu durumdan kaynaklanabilecek yikici etkileri en aza indirmek
icin erken saptanmasi ve hizli miidahale edilmesi gereklidir. Anevrizmal subaraknoid
kanama sonrasi cerrahi Kklipsleme veya endovaskiler tedavi alan hastalarin %
11.4"line varan siklikla karsilagilan hastane geri kabullerinin yaygin bir nedeni olarak

hidrosefaliyi 6nlemek ciddi 6nem arz etmektedir (1, 7, 72-74).

Calismamizda ameliyat edilen 97 hastanin 25’ine EVD takildigi ( 9%25,8 )
endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen 88 hastanin 29’una EVD takildig (
%33 ) tespit edildi. Ameliyat edilen 97 hastanin 14’tine VPS takildig1 ( %14,4 )
endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen 88 hastanin 22’sine VPS takildig: (
%25 ) tespit edildi. Endovaskiiler girisimsel yontemle tedavi edilen hastalarda daha
yuksek oranda EVD ve VPS takildig1 goriilmesine karsin bu durumun istatistiksel
acidan anlamli derecede fark yaratmadigi saptandi. Bu sonuglar sayisal olarak
gozlenen farkin ortaya konulabilmesi i¢in daha fazla hasta kullamilarak ileri

aragtirmalara ihtiya¢ duyuldugunu diigiindlirmektedir.
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6. SONUC

Anevrizmal SAK mobiditesi ve mortalitesi yliksek bir saglik sorunudur. Hidrosefali
bu mobidite ve mortaliteyi artiran O6nemli bir komplikasyondur. SAK
komplikasyonlari, anevrizmaya miidehale se¢iminde kullanilacak yontemin art1 ve
eksi yonlerini bilmenin, hem saglik c¢alisanlar1 hem de hasta bilgilendirmesi

agisindan 6nemi net olarak bilinmektedir.

Anevrizmal SAK’1 olan hastalarda ileri yas, gelis klinik ve radyolojik durum,
anevrizma lokalizasyonu gibi hidrosefali risk faktorlerine karsi c¢ok dikkatli
olunmasinin dnemi goriilmektedir. Hastanin mortalite ve morbiditesinde ciddi artisa
yol acabilecek hidrosefali tablosuna hazirlikli olmak, hangi hastada daha dikkatli

olunmasi gerektigini dnceden tahmin etmek kritik 6neme sahiptir.

Cerrahi ve endovaskiiler girisimsel yontemle anevrizma miudehalesinde hidrosefali
gibi mortalite ve morbiditede ciddi artisa neden olabilecek bir komplikasyonun daha
az olmasi, se¢im ic¢in Ozellikle risk faktorii yiiksek olan hastalarda onemli bir

belirleyici faktor olabilir.

Sonu¢ olarak, subraraknoid kanamaya bagli anevrizmalarin cerrahi yoOntemle
tedavisinin, endovaskiiler girisime gore, hidrosefali gelisimini Onleyici etkisi,
istatiksel olarak anlamli olmasa da, asikardir. Bu konuda daha genis serilere ve ¢ok

merkezli ¢caligsmalara ihtiyac¢ oldugu kanisindayiz.
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