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OZET

Amag: Subaraknoid Kanama gunumuizde halen beyin cerrahlarinin
yonetiminde en c¢ok zorlandigi hastaliktir. Hizli tani ve uygun tedavi ile
hastalarin buyuk cogunlugu normal yagsamlarina donebilmektedir. Bu nedenle
ruptire ve unrupture serebral anevrizmalarin klinik, radyolojik ve anatomik

korelasyonunu arastirmayi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif calismaya Ocak 2010-Ocak 2017 tarihleri
arasinda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servis ve Beyin ve Sinir Cerrahisi Poliklinigine basvuran ve ruptire/unruptire

serebral anevrizma tespit edilen hastalar dahil edilmistir.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen 87 hastanin 57’ sinde (%65,5) rupture, 30’
unda (%34,5) unrupture anevrizma saptandi. Rdptire hastalarda, calisma
grubunun yas ortalamasi 57,4+14,5 (Ortanca:60) [29-85] idi. En sik lokalizasyon
ACO0A (%22,3) olarak tespit edildi. Unriptire anevrizmali hastalarin yaslarinin
ortalamasi 56,7 + 11,1 (Ortanca: 57,5) [19-77]. En sik lokalizasyon MCA (%40)
olarak tespit edildi.

Sonug: Ruptire anevrizmasi olan hastalarin ¢ogu kadindi, en sik basvuru
semptomu bas agrisiydi, en sik mart ve nisan aylarinda basvurmusglardi, Fisher
skoru ve Karnofsky Performans skalasi arasinda glgcli negatif iliski bulundu.
Unraptire anevrizmasi olan hastalarin en sik semptomu bas agrisiydi ve

¢oguna takip onerildi

Anahtar Kelimeler: Subaraknoid Kanama, Rupture Anevrizma, Unruptire

Anevrizma



ABSTRACT

Aim: Subarachnoid Hemorrhage is the the most challenging disease, in which
management, neurosurgeons still experience difficulties nowadays. Rapid
diagnosis and proper treatment provide a normal life to a bigger portion of the
patients. Therefore we aimed to perform a study about clinic, radiologic and

anatomic correlation of ruptured and unruptured cerebral aneurysms.

Materials and Methods: This study was designed in retrospective manner, and
included the patients diagnosed with ruptured or unruptured cerebral aneurysm,
who refer to the Emergency Service or Neurosurgery Outpatient Clinic of

Canakkale Onsekiz Mart University between January 2010 and January 2017.

Findings: 87 patients were included to this study, 57 (%65,5) of these patients
had ruptured aneurysm, 30 (%34,5) patients had unruptured aneurysm. The
average age of patients with ruptured aneurysm was 57,4+14,5 (Mean:60) [29-
85]. The most common aneurysm site was ACoA (%22,3). The average age of
patients with unruptured aneurysm was 56,7 + 11,1 (Mean:57,5) [19-77]. The
most common aneurysm site was MCA (%40).

Results: The majority of the patients with ruptured aneurysms was female, the
most common symptom was headache, the most frequent refference was in
march and april, strong negatif relation was found between Fisher score and
Karnofsky score. The most common symptom in the unruptured group was

headache and follow-up was recommended to the most of the patients.

Key Words: Subarachnoid Hemorrhage, Ruptured Aneurysm, Unruptured

Aneurysm
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1. GiRiS VE AMAC

Subaraknoid kanama (SAK), serebral damarlar igindeki kanin; travmaya,
spontan anevrizma rupturine veya venoz kismi spontan yirtiklara bagl olarak,
beyin-omurilik sivisinin  dolastigi subaraknoid araliga ¢ikmasi olarak

tanimlanmaktadir.

Subaraknoid kanamanin tani ve tedavisi zor olmakla beraber, halen
beyin cerrahisi kliniklerinin en basta gelen sorunlarindan biridir. SAK’ In en sik
nedeni travmadir. Travma disi SAK nedenleri arasinda en sik (%75-80)
anevrizmalar  gelmektedir.  Anevrizmalari  vaskuler  malformasyonlar,
hipertansiyon, ateroskleroz gibi nedenler takip eder. Anevrizmalarin
etiyolojisinde hipertansiyon, ateroskleroz, hemodinamik stres gibi edinsel
faktorler yer almaktadir. Anevrizmalarin olusumunda hem konjenital hem de

edinsel nedenler oldugunu ileri sturen gorusler bulunmaktadir.

SAK tanisi kan tetkikleri, elektrokardiografi (EKG), elektroensefalografi
(EEG), serebral kan akimi 6lgim, bilgisayarl beyin tomografisi (BBT), lomber
ponksiyon (LP), kranial manyetik rezonans goéruntileme (MRG), manyetik
rezonans anjiografi (MRA) ve digital substraction anjiografi (DSA) yardimi ile

konulmaktadir. Bunlarin igcinde en 6nemli ve yaygin kullanilan tetkik BBT dir.

YUksek morbidite ve mortalite ile iligkili bir durum olan SAK’ In erken
tanisi hayati 6nem arz etmektedir. SAK erken tani konuldugunda uygun tedavi
imkani olan ve iyilesme saglanabilen bir hastaliktir. iste bu nedenle riptiire ve
unruptire anevrizmalarin klinik, radyolojik ve anatomik korelasyonunu

arastirmayi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Subaraknoid kanamanin anevrizma rdptirine bagli olabilecegini ilk
olarak 1600’ 10 yillarin sonunda Bonet ve Wiseman 6ne surmustir. Bundan 100
yil sonra Morgagni subaraknoid kanama saptamig, fakat bunun anevrizma
kaynakli oldugunu ispat edememistir. Biumi ilk anevrizma tarifini 1765 yilinda
yapmistir. Quincke 1872 yilinda lomber ponksiyon ile subaraknoid kanamanin
tespit edilebilecegini bildirmistir. ik morfolojik tanimlama 1927 yilinda Egas

Moniz tarafindan ilk serebral anjiografi yapildigi zaman konfirme edilmistir.

Anevrizmaya yonelik ilk cerrahi girisim 1885 yilinda Sir Victor Horsley
tarafindan yapilmigtir. Kanamayi onlemek igin her iki karotis arteri baglanmistir.
ilk planlanmis anevrizma cerrahisini 1933 yilinda Dott, supraklinoid bir
anevrizmay! kas tabakasi ile sararak uygulamistir ve hastada ciddi bir
komplikasyon gozlenmemigtir. Anevrizma tedavisinde wrapping teknigi rutin bir
islem olarak ilk defa Dutton ve Silverstone tarafindan tanimlanmistir. 1937
yiinda Dandy karotis arter anevrizmasina klip koyarak ilk defa bu islemi
tanitmistir. 1960’ larda mikroskopun norogirurji pratigine girigi ile anevrizma
cerrahisi sonuglari belirgin olarak iyilesmistir. Bu yillarda Kurze, Adams, Pool,
Rand ve Janetta mikroskop kullanimini yayginlastirmistir. Mikroskobun cerrahi
kullanima rutin olarak girisi sadece tecrubeli cerrahlarin yaptigi ameliyat
sonuglarini iyilestirmekle kalmamig, ayni zamanda gen¢ cerrahlarin 6grenme
hizini da arttirmigtir. Mikroskop, lens ve optik teknolojilerindeki hizli gelismeyle
birlikte Scoville, Mayfield, Heifetz, Drake ve Yasargil gibi deneyimli cerrahlarin
geligtirdigi anevrizma klipleri anevrizmayi basaril bir sekilde dolagsim haricinde
tutarak cerrahi sonuglari olumlu yénde etkilemistir (5). Yasargil, Sugita ve Sundt
sonraki yillarda klip teknolojisini ¢ok ileri seviyeye c¢ikarmiglardir. Spetzler
manyetik rezonans uyumlu titanyum Kliplerini gelistirerek postoperatif

goruntilemede artefakt oranini ciddi derecede azaltmstir.

1960 yilinda Mallis nérosirurji pratigine bipolar koagllasyon yéntemini

tanitarak modern mikrocerrahi uygulamalarinin hiz kazanmasini saglamigtir.



Ardindan Rhoton, Yasargil, Fukushima ve Spetzler gibi deneyimli cerrahlar da
bu teknolojinin gelismesinde dnayak olmusglardir. Yapigsmayan bipolar teknolojisi

sayesinde anevrizma koagulasyonu onemli dlgude kolaylagmigstir.

1965 yilinda Gallagher cerrahi olarak ulastigi bir intrakranial anevrizmayi
at kih ile emboilize etmistir. Serbienko ayrilabilir balon ile proksimal arter
oklizyonunu tariflemistir ve bu yontemin oncusu olmustur. 1960° Ii yillarin
sonlarinda Mullan bakir tel vasitasiyla yapilan intraliminal trombozisi
tanimlamistir, ayni zamanda Alksne ve Fingerhut bu yontemi magnetik demir
tellerle yaparak gelistirmistir ve glinumuzde koil ile yapilan endovaskiler
tedavinin 6ncidst olmustur. 1990 vyillarin ilk yarisina kadar endovaskuler
koilleme yonteminin en buyuk sorunu koilin yerinde durmamasi olmustur. Guido
Guglielmi elektrotrombozis yontemini uygulayarak telin yerinde kalmasini

saglamigtir ve bdylece modern telle koilleme yontemini pratige sunmustur.

2.2. Vaskiiler Anatomi

2.2.1. Anterior Sirkiilasyon Arterleri

2.2.1.1. internal Karotid Arter

internal karotid arter (ICA) 4 segment halinde incelenebilir.
1. Servikal segment

2. Petroz segment

3. Kavernoz segment

4. Supraklinoid segment

Servikal segment ekstrakranial yerlegsimlidir. Petroz segment intraosseoz,

Kavernoz ve Supraklinoid segmentler ise intrakranial yerlesimlidir.



1. Servikal (Asendan) Segment: Servikal segment ne genisleme ne de
daralma gosteren, normalde (persistan primitif damarlar diginda) hig¢bir dal
vermeyen bir segmenttir. Bifurkasyon seviyesinde ICA Eksternal Karotid Arterin
(ECA) posterolateralindedir. Servikal segmentin yukari dogru ¢ikisi sirasinda
ICA, ECA (Eksternal Karotid Arter) in medialine geger. %10 vakada
bifurkasyonda ICA ECA’ nin medialinden ¢ikar. Bazen bu segmentte persistan
embryolojik damarlar ICA ile vertebrobaziler sistem (VBS) arasinda anastomoz

yapabilir.

2. Petroz Segment: Bu segment ICA’ nin petréz kemikteki karotid kanala
girmesiyle baslar. Kanal icinde ICA 6nce anteromediale dogru bir dirseklenme
yapar, bundan sonra horizontal bir seyir gosterir ve bunu takiben tekrar yukari
dogru dirseklenme ile kranial yonde ilerleyerek kaverndz sinuse ulasir. Petroz
kemik icinde ICA’ dan kuguk fakat énemli bir dali olan karotikotimpanik arter
cikar. Bu dal orta ve i¢ kuladi besler. Vidian arter dah (her olguda goériimeyen
bir daldir) bazen bu segmentten cikarak foramen laserum ve vidian kanaldan
gecerek ECA dallari ile anastomoz yapabilir. Petroz ICA bazen aberran bir seyir
gOsterebilir. Normal anteromedial seyir yerine posterolateral bir seyir gosterebilir.
Bu durumda ICA hipotimpaniumdan gecer. Bu normal anatomik varyant
bilgisayarli tomografi (BT) ile ¢cok iyi gosterilebilecedi gibi anjiografi ile de ayirt
edilebilir. Bu varyasyonun taninmasi klinik agidan ¢ok 6énemlidir. Cunkl yanhs
bir glomus timpanikum paraganglioma 6n tanisi ile biopsi ya da cerrahi girisim
yapilirsa ICA’ ya girilerek hayati tehdit edecek kanama ya da serebral enfarkta

neden olunabilir.

Bir bagka nadir fakat dnemli intratimpanik vaskuler anomali de persistan
stapedial arter (PSA)’ dir. Bu arter intrapetr6z embryonik vaskuler bir kanaldan
geligir. Petroz ICA’ dan ¢ikan PSA ¢ogdunlukla cochlear promontorium iginde bir
kemik kanal icinde bulunur. Bu vakalarda PSA orta meningeal arter olarak
devam eder. Bunun tanisi ise ipsilateral foramen spinosumun bulunmamasi ile
konabilir. PSA’ nin 6nemi ise bu arterin stapesin tabanindan ge¢gme olasihgidir.

Bu durum orta kulak ameliyatlarinda komplikasyonlara yol agabilir.



3. Kavern6z Segment: Kaverndz segment ICA’ nin petréz apekste karotid
kanaldan c¢ikigsindan itibaren baglar ve anterior klinoid progese bitisik
lokalizasyonda duranin meningeal yapragini gegerek subaraknoid bogsluga

gecisi ile sona erer.
Kavern6z ICA’ in birgok kiigik ama énemli dali vardir.

Meningohipofizer arter (Posterior trunkus) Kavernéz segmentin
posteriorundan ¢ikar. Bu arter her insanda bulunmakla birlikte eger genigleme
yoksa sadece cok iyi kalitede dijital substraksiyon anjiogramlarda (DSA)
gosterilebilir. Bu damar posterior hipofiz, tentorium, kaverndz sinusler, klival
duray! besler. Bu damarin genislemesi dural vaskuler malformasyonlar ya da

klivusu tutan timorlerde goralur.

Inferolateral trunkus Kaverndz segmentten inferolateral lokalizasyonda
cikar. Kavernoz sinusu, ayrica lll, IV, VI sinirler ve Gasser ganglionunu (V. Sinir)
besler. Inferolateral trunkus internal maksiller arter dallari ile anastomoz

yaparak ECA ve ICA arasinda kollateral sirkllasyon olusturur.

4. Supraklinoid Segment: ICA, anterior klinoid progesin hemen yaninda,
duray! gecerek subaraknoid araliga gecger. Bundan sonra anterior ve orta

serebral arterlere ayrilmadan once dallar verir.
Superior hipofizer trunkus Hipofiz sapi ve bezinde sonlanir.

Oftalmik arter ICA’ dan anterosuperior yonde ve anterior klinoidlerin
medialinde ayrilir. One dogru ilerleyerek optik kanal iginden gecer. Baslangigta
optik sinirin altinda seyreder, daha sonra superomediale ydnelerek sinirin
ustliine gecger ve goz kuresini besler. Genellikle supraklinoid ICA’ dan gikar ve
subaraknoid aralik orjinlidir, ancak varyasyon olarak intrakavernoz ICA’ dan de
cikabilir.



Posterior komiinikan arter (PCoA) ICA’ nin posteriorundan ¢ikar. lll.
sinirin  Uzerinden gecgerek posterior serebral artere katilir. Bu anatomik
yakinligin klinik énemi vardir. PCoA anevrizmasi olan hastalar anevrizmanin
bayuklugu ile iligkili olarak Ill. sinire basi yaparak sadece basi bulgusuyla
karsimiza gikabilir. Talamus seviyesinde bu arter anterior talamoperforan arter
dalini verir. En sik gorulen PCoA anomalisi hipoplazik PCoA’ dir, ve 1/3 olguda
gérilir. ikinci siklikta gériilen ise embryojenik konfigiirasyonun korunmasidir ki
buna “posterior serebral arterin fetal orjini “ adi verilir (%20-25 olguda gorulir).
PCoA’ in ICA’ den hemen ¢ikiginda gorulen dilatasyonlar (infindibulum) ise % 6

olguda gorulur.

Anterior koroidal arter (AChA) PCoA c¢ikisinin hemen Ustlinden,
bazende hemen altindan orijin alir. Baslangicinda suprasellar sistern i¢inde ve
optik kiazmanin altinda seyreder, temporal lobun uncus bdolumunu
posteromedialden dolagarak ilerler. Daha sonra temporal hornun Kkoroidal
fissiriine girer. Oncelikle lateral ventrikGlin temporal horn ve atrium
boliumundeki koroid pleksuslari besler. Ventrikul disi kliigik perforan dallar da

vardir.

Sekil 2.1. Sol ICA’nin lateral ve anterior gérinima



Varyasyonlar:

Karotid-vertebrobaziller Anastomozlar: Embriyonik dénemde ICA’ nin kaudal

bolimand ve vertebrobaziller arterleri olugturacak yapilar arasinda kanallar

vardir. Bunlarin regresyona ugramamasi sonucu konjenital karotid-baziller ya

da vertebral anastomozlar olusur.

1.

Primitif trigeminal arter. Tum anjiografilerde % 0.1-0.6 oraninda gorulur.

Bilateral nadirdir.

Primitif hipoglossal arter. 9%0.027-0.26 oraninda gorulur. Siklikla
intrakranial anevrizmayla birliktedir. Bu arter bulundugu zaman

fonksiyonel olarak beyin sapi ve serebellumu besleyen tek arterdir.
Persistan otik (akustik) arter. Cok nadirdir.

Proatlantal intersegmental arter. Cok nadirdir.

2.2.1.2. Willis Poligonu

Bu yap! optik sinirler ve optik traktlara komsu birbirleriyle baglantih

arterlerden olusan bir poligondur. Willis poligonunu olusturan damarlar sunlardir.

Bilateral ICA

Bilateral Anterior Serebral Arterin (ACA) horizontal (Al) segmentleri

. Anterior Komunikan Arter (AC0A)

Bilateral PCoA
Bilateral Posterior Serebral Arterin (PCA) horizontal (P1) segmentleri

Baziller arter bifurkasyonu



Normal bireylerde Willis poligonunun tamami nadiren gdosterilebilir.
Postkontrast spiral BBT ile Maksimum Dansite Projeksiyonu kullanilarak Willis
poligonu ve ana dallarinin anjiografik goértnttleri elde edilebilir. Bunun yaninda
non-invaziv olarak MRA ve transkranial Doppler (TKD) ultrasonografi (USG) ile
de Willis poligonu goruntulenebilir. Time of Flight teknidi ile Ust Uste toplanan
ince kesitlerle Willis poligonu goruntulenir. Ayrica Faz kontrast MRA de Willis
poligonundaki normal ya da anormal hemodinami konusunda yararli bilgi
verebilmektedir. TKD USG proksimal intraserebral damarlarda akim hizlarini

ortaya koyabilir ve perfuzyon bozukluklarini gosterebilir.

Dallari: Willis poligonundan c¢ikan birgok kuguk damar optik kiazma ve
traktlarini, infundubulumu, hipotalamusu ve kafa tabanindaki diger oneml

yapilari besler:
Medial lentikulostriat arter (ACA’ in A1 segmentinden cikar)

Talamoperforan arterler (PCoA, baziller tip ve proksimal PCA’ lerden

cikar).

Perforan dallar (ACoA’ den cikar)
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Sekil 2.2. Willis Poligonu ve ana serebral arterler

Varyasyonlari: Tum komponentleri bulunan ve hipoplazik komponent
icermeyen Willis poligonu sadece %20-25 olguda bulunur. Varyasyonlar

posterior sirkilasyonda daha siktir. En sik varyasyonlar:

1. Bir ya da bilateral PCoA hipoplazisi (%34)

2. Hipoplazik/aplazik A1 segmenti

3. Fetal orjinli PCA (ICA’ den cikar) ile birlikte
hipoplazik/aplazik P1 segmenti

4. PCoA’ nin ICA’ dan cikis vyerinde infundibuler
dilatasyon



Anomalileri: ICA’ larin tek ya da cift tarafli yoklugu nadirdir. Eger tek tarafli ICA
yok ise, intrasellar interkarotid komunikan arterler siklikla bulunur. Bu ¢ok nadir
bir anomalidir. Ancak eger serebrovaskiler ya da transsfenoidal bir cerrahi
girisim planlaniyorsa bu anomalinin 6nceden gosterilmis olmasi énemlidir. ICA

agenezisine intrakranial anevrizmalar oldukga ylksek oranda eslik eder.

Distal ICA genellikle ACA ve Orta Serebral Arter (MCA) seklinde

bifurkasyon yaparak sonlanir. PCA ise baziller arterin bifurkasyonu ile olusur.

2.2.1.3. Anterior Serebral Arter (ACA):

Al (Horizontal) Segment: ACA’ nin ICA’ dan ¢ikan orijininden ACOA ile
bilesim yerine kadar olan pargasidir. Bu segmentten medial lentikulostriat arter
¢ikar. Bu arter kaudat nukleusun bas bolumunu ve internal kapsulin anterior

bolumunu besler.

A2 Segmenti ACA’ nin ACoOA ile birlesim yerinden perikallosal ve
kallosomarginal arterlere ayrildid1 yere kadar olan pargasidir. A2 segmenti
lamina terminalis sisternasi i¢inde yukari dogru ilerleyerek korpus kallosumun
genu bolimuandn énunde bu bdlimle uyumlu kavis yapar. A2 segmentinden iki
kortikal damar ¢ikar. ilki orbitofrontal, ikicisi frontopolar arterlerdir.
interhemisferik fissiirde yukari dogru ilerleyen A2 segmenti corpus callosum’ un
genu bolumu hizasinda bifurkasyon yaparak daha one ve yukari dogru giden
kallosomarginal artere ve korpus kallosumun dis kenarini takip ederek arkaya
dogru uzanan perikallosal artere ayrilir. Perikallosal arterin en son bdlumu
korpus kallosumun splenium boliumunde bu yapinin hemen altindan one dogru

uzanan splenial arter olarak devam eder.

Heubner’ in rekurren arteri lentikUlostriat bir daldir. Bu arter %50
oraninda A2 segmentinden, %44 oraninda A1 segmentinden ve daha az oranda
da ACoA’ dan ¢ikar.
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A3 (Kortikal Dallar) Segmenti: Kortikal ACA dallari klasik olarak medial
hemisferik yuzeyin 6n 2/3’ Unu ve konveksitede ustte kalan kiguk bir alani
beslerler. Ancak bu sulama alani varyatif olarak daha fazla ya da daha az bir

sinir gizebilir.

Anterior communicating artery

A2 segment A ‘ /v Posterior
' communicating
antery

L Anterior
choroidal
artery

Middie cerebral
artery (M1 segment)

4_,-7(
Orbitofrontal =
artery /

Medial striale artery
of Heubner

Med:al lenticulostriate
aneries Lateral
lenticulostriate

anteries M2 segments

Sekil 2.3. Anterior sirkllasyon anatomisi

2.2.1.4. Anterior Komiinikan Arter (ACo0A)

iki ACA’ yi optik kiazmanin éniinde birlestirir. ACoA’ nin perforan dallari
kiguk ama onemlidir. Bunlar lamina terminalis ve hipotalamusun bir bolumund,
anterior komissurd, forniksi ve septum pellisidumu besler. Bu orta hat yapilarina

olan kanamalar akla dncelikle ACoA anevrizmasini getirir.
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ACA-AcoA varyasyonlari:

1. Hipoplazik/ aplazik A1 segmenti (%5-18)
2. Cift ACoA (%10)

ACA-ACoA anomalileri:

Azigoz ACA: A1 segmentleri birleserek ek bir damar olarak devam eder.

Cok nadirdir. Lober holoprosensefali gibi bagska anomalilere eslik eder.

Bihemisferik ACA: Bilateral ACA vardir, ancak bir taraftaki dominanttir
ve karsi hemisfere de dallar gondererek orayi da besler. Diger ACA ise
hipoplaziktir ve bazen sadece orbitofrontal ve frontopolar dallarini vererek

sonlanir.

2.2.1.5. Orta Serebral Arter (MCA)

M1(Horizontal) Segment: MCA’ in ICA orjininden baslayarak horizontal
seyirle laterale dogru giderek sylvian fissurde bifurkasyon ya da trifurkasyon

yaptigi yere kadardir.

Lateral lentikulostriat arter. M1 segmentinin derin perforan dalidir. Yukari
dogru giderek nukleus lentiformis, internal kapsul ve kaudat nikleusun bir

bolumuUunu besler.

M2 (Insular) Segmentler: Sylvian fissirin medial béliminde M1
segmenti bifurkasyon ya da trifurkasyon yaparak M2 segmentleri ve anterior
temporal artere ayrilir. Bu damarlar laterale dogru giderek sylvian fissur ¢ikigina

kadar devam eder.
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M3 (Opercular) Segmentler: Sylvian fissur cikisindan itibaren M3

segmentleri olugur. Bunlar yukari dogru serebral hemisferik ylzu sararlar.

M4 (distal dallar)

M5 (terminal dal)

Vaskiiler Dagilim: Klasik olarak serebral korteks ve ak maddenin blaylk

boliumi MCA dallari ile beslenir.

Varyasyon ve Anomalileri: Diger serebral damarlara gore oldukga

nadirdir (fenestrasyon, duplikasyon, tek kok ve aksesuar arter gibi).

2.2.2. Posterior Sirkiilasyon Arterleri

2.2.2.1. Posterior Serebral Arter (PCA)

Olgularin gogunda baziller arterin bifurkasyonu ile olusurlar.

P1 (Pedunkiuler / prekomunikan) Segment: Baziller bifurkasyondan PCoA ile

birlesim yerine kadar olan bolimdur. Verdigi dallar:

1. Posterior talamoperforan arter baziller bifurkasyon ve P1
segmentinden ¢ikar. Talamus ve mezensefalonu besler.
2. Medial koroidal arter

3. Posterior koroidal arter

13



P2 (Ambient) Segment: PCoA birlesiminden baglayarak ambient sistern iginde
mesensefalonun gevresinden arkaya dogru giden segmenttir. Medial geniculate

body, pulvinar, superior colliculus ve crus cerebriyi besler.

P3 (Quadrigeminal) Segment: Quadrigeminal sistern iginde seyreder ve su

dallar verir.

1. inferior temporal arterler

2. Parietooksipital arterler (hemisferlerin medial bolimuandn arka 1/3
kismini besler.)

3. Kalkarin arter (Oksipital pol ve visual korteksi besler.)

4. Posterior perikallosal (splenial) arter.

P4 (Terminal) Segment: Parietooccipital ve calcarian arterlerin baglangicindan

sonraki segmenttir. PCA' nin kortikal dallari bu segmentte yer alir.

Vaskiuler Dagilim: PCA’ nin vaskuler dagilimi oldukg¢a degiskendir, gunkii MCA
(6zellikle temporal lob acisindan) ACA ve anterior koroidal arter ile sulama
alanlari medialde ve superiorda olmak Uzere parietooccipital sulcus dizeyinde

sinir olusturur.

Varyasyonlari ve anomalileri:

PCA’ nin baziller arter yerine ICA’ dan fetal orjinli ¢ikigi oldukga siktir.
(%15-20)

Karotid-baziller anastomozlar araciligi ile beslenmesi de bu varyasyonlar

arasindadir.
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2.2.2.2. Vertebral Arterler (VA)

Vertebral arterler ayni taraftaki subklavian arterden c¢iktiktan sonra
kraniale dogru ilerleyerek servikal (C) 6 seviyesinde transvers foramenler igine
girerler. Yine kraniale dogru ilerleyerek C2 seviyesinde laterale dogru doner ve
tekrar kraniale dogru seyirle C1 vertebral foramenden gecerler. Bu seviyede
posteriora dogru donerler ve daha sonra superomedial foramen magnumdan
gegerler. Posterior fossada, genellikle medulla dizeyinde iki VA birleserek

baziller arteri olusturur.

VA’ nin Ekstrakranial dallari: Bircok kiuguk segmental spinal, meningeal ve

muskuler dal verir. Bunlardan en onemlisi:

Posterior meningeal arter: VA’ nin atlasin posterior arki seviyesinde
foramen magnuma girerken verdigi daldir. Bu arter falks serebelliyi besler ve
bazen vaskuller malformasyonlar ya da timoérler sonucu ¢ok fazla genisleyebilir.
ECA dallar ya da Posterior Inferior Serebellar Arterden (PICA) de cikabilir.

Vertebral Arterin intrakranial dallari:

Anterior spinal arter: Bilateral VA’ dan ¢ikarak birlegirler ve 6nde servikal

kordun anteromedial sulkusu boyunca kaudale dogru ilerlerler.

Posterior inferior serebellar arter (PICA): Genellikle distal VA’ dan tek bir
kok halinde ¢ikarlar. PICA dallari 4. ventriktlin koroid pleksusu, posterolateral
medulla, serebellar tonsil, inferior vermis, serebellar hemisferin inferolateral

bolumunu besler.
Varyantlari ve anomalileri:

1. Karotid-vertebrobaziller anastomozlar
2. VA’ nin arkus aorta orjini (%5)
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3. Hipoplastik bir VA (%40)
4. PICA’ nin VA’ nin ekstrakranial bolimunden ¢ikisi

5. Fenestrasyon

2.2.2.3. Baziller Arter (BA)

iki vertebral arterin birlesimi ile olusan baziller arter ponsun éniinde
yukari dogru seyrederek, interpedinkuiler sistern icinde iki PCA’ ya ayrilarak
sonlanir. BA pontin sistern icinde lokalizasyonu klivus ve dorsum sellanin lateral

kenarlari ile sinirhdir. Bu sinirlardan tasmasi dolikoektaziyi gosterir.

Baziller Arterin Dallar:

Anterior inferior serebellar arter (AICA) BA’ nin ilk major dahdir. %
60-75 olguda tek bir kdk seklinde cikabilir. Serebellopontin sistern iginde
posterolateral seyirle internal akustik kanal lokalizasyonuna dogru ilerler. VI, VII,
VIII sinirleri, inferolateral ponsu, orta serebellar pedinkull, flokullusu ve

serebellar hemisferlerin anterolateral yuzunu besler.

Superior serebellar arter (SCA) BA apeksine yakin olarak ¢ikar, pons
ve mezensefalonun ¢evresinden posterolaterale dogru kivrilarak, tentorial
incisuranin altindan geger. Vermisin superior yuzu, serebellar hemisferleri, derin

serebellar ak madde ve nukleus dentatusu besler.

Perforan dallar. Ventral ponsu rostral beyin sapini besler.

Baziller Arterin Varyasyonlari:

1. Karotid-vertebrobaziller anastomoslar
2. SCA'’ lar PCA’ dan hatta direkt olarak ICA’ dan gikabilir.
3. PCA fetal orjinli ise BA hipoplazik olabilir (6).
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Sekil 2.4. Posterior Sirkllasyon Anatomisi

2.3. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama (SAK) tanim olarak kranial veya spinal bélgede pia

ile araknoid zar arasindaki beyin omurilik sivisinin  bulundugu

subaraknoid mesafede bazi patolojik olaylar sonucu kan toplanmasidir. Bu

patolojik olaylar su sekilde siralanabilir:

1. Subaraknoid mesafe ile iligkisi bulunan néral doku ylzeyindeki

vaskuler yapilarin kanamasi

2. Noral parankim igerisinde bir kanamanin korteksten veya ventrikll

yoluyla subaraknoid mesafeye ulagmasi

3. Subdural kanamanin subaraknoid mesafeye gegmesi
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SAK tani ve tedavi yontemlerinin ¢ok gelismis olmasina ragmen,
yasayan hastalarda uzun sureli fonksiyon bozuklugu goérulebilen ve yasam
kalitesinde ciddi bozukluklara neden olabilen agir bir tablodur. Subaraknoid
kanamanin en sik nedeni travmadir. Travmatik olmayan SAK’larin ise %75-80’
ini intrakranial anevrizmalar, %4-5" ini serebral AVM, kalanini da vaskulopati,
tumor ve diger nedenler olusturur. Anevrizmal SAK' In goérilme orani 10-
30/10.000 arasindadir (1,2). Bu hastalarda 6 aylik mortalite %40-50 civarindadir.
Tdm serebrovaskuler hastaliklardan gelisen élumlerin %20-25’ ini olusturur (3).
Bu hastalarin ortalama %15’ i hastaneye ulasamadan, %25’ i ise ilk 24 saat
icerisinde Olmektedir. Yasayanlarin sadece 1/3' U eski saglikli yasamlarina
donebilmektedir. Toplam olarak hastalarin %40-60’ 1 kanama sonrasi ilk ay
icerisinde kaybedilmektedir (4). ikinci kanama ise %48-78 gibi ylksek bir
morbidite oranina sahiptir (5). Bu grubun ise sadece yarisi yuksek entelektiel

dizeyini koruyabilir.

Anevrizma, kelime olarak eski Yunanca kokenli olup arterin anormal
dilatasyonu anlamina gelir. Anevrizma olusumunda ¢ok sayida patofizyolojik
nedenler rol oynamaktadir. Anevrizmalar iki tip olabilir: Sakkuler ve flziform.

Sakkuler anevrizmalarin olusumundaki baslica nedenler sunlardir:

1. Hemodinamik: Beyin igerisindeki kan akiminin
bolgesel degiskenlikler gostermesi, AVM, vaskller aplazi veya
hipoplazi, persistan karotid-baziller anastomoz, sistemik kan
basincini arttiran patolojiler.

2. Yapisal: Damar duvarinda media ve elastik yapi
bozukluklari.

3. Genetik: Ailesel (Ehler-Danlos sendromu, Marfan
sendromu, Osler-Weber-Randu sendromu, Tip Il kollajen eksikligi)

4. Enfeksiy6z: Bakteriyel veya fungal

5. Travmatik.

6. Neoplastik: Metastatik (koryokarsinoma, atriyal

miksoma), primer timorler.
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7. Diger: Granulomatozis anjitis, Sistemik Lupus

Eritematozus, Moya moya, Orak hicreli anemi.
Flziform anevrizmalarin olusumundaki baglica nedenler sunlardir:

Ateroskleroz
Yapisal
Genetik

Enfeksiy6z

o bk 0D PE

Radyasyon

2.3.1. Klinik

Anevrizmalarin %4’ G insidental olup, %89’ u SAK’ la seyreder. SAK’ In
klinik belirtileri; ani, siddetli bas agrisi, bulanti ve kusma, boyun ve sirt agrisi,
diplopi, fotofobi ve yorgunluktur. Bulgulari ise; meninks irritasyon bulgulari (ense
sertligi, Kernig, Brudzinski), hafif ates ylkselmesi, hipertansiyon, bulanik gérme,
gorme alani defekti, okulomotor sinir felci, hemiparezi, konfuzyon, ajitasyon ve
komadir. Uyarici sizma klasik SAK’ tan dnce gelisen mindr bir kanamadir (1).
Birkag saat, giin veya hafta dnce gelisebilir. Uyarici sizma kendini siddetli bas

agrisi olarak gosterir.

SAK sonrasi klinigi derecelendirmek icin ¢ok sayida siniflandirma
kullaniimaktadir. Hunt-Hess, Glasgow Koma Skalasi (GKS), Yasargil, Fisher,
WFNS (World Federation of Neurosurgical Societies). Bu siniflandirmalar
sayesinde hem ayni go6zlemcinin hem de go6zlemciler arasi farkli

degerlendirmelerin 6nune gegilmis olunur.
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Tablo 2.1. Hunt-Hess Siniflamasi

1 Asemptomatik, Hafif bas agrisi ve hafif ense sertligi

1A Meninks irritasyon bulgusu yok, fakat norolojik defisit var

2 Orta veya siddetli bas agrisi, ense sertligi, kranial sinir felci
3 Letarji/Koflizyon, hafif fokal nérolojik defisit

4 Stupor, orta/ciddi hemiparezi, erken deserbrasyon rijiditesi
5 Desrerebrasyon rijiditesi ve derin koma

* AQir sistemik hastaliklarda veya ciddi anjiografik vazospazm var ise 1 puan

eklenir.

Tablo 2.2. WFNS siniflamasi

Canakkale, 2017

Glasgow Koma Skalasi Norolojik Defisit
1 15 Yok
2 13-14 Yok
3 13-14 Var
4 7-12 Var/yok
5 3-6 Var/yok

WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies
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Tablo 2.3. Yasargil Siniflamasi

Evre OA | Kanamamis anevrizma, norolojik defisit yok
Evre OB | Kanamamig anevrizma, norolojik defisit var
Uyanik, Subaraknoid kanamasi var, Meninks irritasyon bulgusu
Evre 1A
yok, norolojik defisit yok
Uyanik, Subaraknoid kanamasi var, Meninks irritasyon bulgusu
Evre 1B
yok, norolojik defisit var
Uyanik, Subaraknoid kanamasi var, Meninks irritasyon bulgusu var,
Evre 2A
norolojik defisit yok
Evre 2B Uyanik, Subaraknoid kanamasi var, Meninks irritasyon bulgusu var,
vre
norolojik defisit var
Konflize, Dezoryante, Subaraknoid kanamasi var, Meninks
Evre 3A | . d o
irritasyon bulgusu var, nérolojik defisit yok
Konflize, Dezoryante, Subaraknoid kanamasi var, Meninks
Evre 3B
irritasyon bulgusu var, noérolojik defisit var
Evre 4 Yari komada, genel durumu stabil, i1sik refleksi var, agrili uyarana
vre
yanit var, sesli uyarana yanit yok
Evre Derin komada, genel durumu unstabil, 1sik refleksi yok, agrili
vre

uyarana ekstansor yanit veya yanit yok

Canakkale, 2017
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Tablo 2.4. Fisher Siniflamasi

FISHER BT'de kan
1 Subaraknoid kanama yok
2 1 mm kalinhktan daha ince diffuz veya vertikal tabakalar
3 Lokalize pihti ve/veya >1 mm vertikal tabaka

Diffuz SAK ile ya da SAK olmaksizin intraserebral veya

intraventrikiler kanama

* “Vertikal tabaka” interhemisferik fissur, insular sisterna, ambient sisternayi igeren vertikal subaraknoid
mesafeler icindeki kani ifade eder. Canakkale, 2017

2.3.2. Tani

Tam kan sayimi, protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zamani,
arteriyal kan gazi, kan sekeri, kan uresi, serum kreatinini, kanama zamani,
karaciger fonksiyon testleri, tam idrar tahlili, akciger grafisi, EKG, EEG, serebral
kan akimi 6lgimu, BBT, LP, kranial MRG, MRA ve DSA yapilir.

BBT: SAK’ I hastalarin tetkikinde risk tagimayan emin ve hizh bir
yontemdir. SAK gelisiminden sonraki ilk 24 saatte ¢ekilen BBT %90 oraninda
taniy1 dogrularken bu oran 3. gun icin %74, 7. glinde ise %50’ ye kadar duser.
Siddetli bir kanamada noral yapilari gevreleyen subaraknoid mesafe ve 6zellikle
bazal sisternler BBT' de hiperdens bir gorunta alir. BBT' nin pozitif bulgu
vermesi subaraknoid araliga gegen kanin miktari ile alakalidir. Hafif
kanamalarda ve teknik yonden yetersiz BBT’ lerde SAK bulgusu saptanmaz.
BBT’ nin yetersiz kalabilecegi bir baska durum da incelemenin kanamayi
izleyen ge¢ donemde yapilmasidir. BBT' de hiperdens gorunumun belirgin
oldugu bolge kanamaya yol agan olasi bir anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda
da bilgi saglayabilir. BBT gelisebilecek komplikasyonlarin izlenmesinde de
onemli veriler saglar (hidrosefali, tekrar kanama).
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Sekil 2.5. Subaraknoid kanama BT goruntusu

Lomber Ponksiyon (LP): Klinik olarak SAK dusundldiginde BBT’ nin
negatif olmasi halinde veya meningial irritasyon bulgusu gdsteren hastalarda
lomber ponksiyon yaplilip, beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesi gerekir. SAK ’li
hastada BOS rengi akut donemde kirmizi, birka¢g glin sonra ksantokromik
gorinuimdedir. BOS’ ta kanin ya da ksantokrominin gériinmesi taniyi dogrular.
Subaraknoid araliga gegen kanin hemoliz olmasi ile hemoglobin tlrevlerinden
oksihemoglobin kanamayi izleyen ilk saatlerden itibaren BOS’ a karisir. Daha
sonra bilirubin de BOS’ a gecer. SAK’ I hastadan alinan hemorajik BOS
santriflj edilecek olursa Uste kalan kismin ksantakromik oldugu goraldr.
Travmatik ponksiyon ile alinan hemorajik BOS’ ta ise santrifij sonrasi
ksantokromi gorilmez ve BOS Ug¢ tupe alindiginda renk giderek agilir. Ayrica
sivi kan pihtilasir. Oysa spontan SAK’ ta sivi hep ayni renktedir ve koagule
olmaz. BOS’ ta kirmizi hucreler yaninda beyaz hiicre serileri de artar ve protein

de yukselir. BOS basinci artar, glikoz degeri degismez. BOS’ un alinmasi ile
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kafa ici basing dinamikleri degisime ugrayabilir ve bu durum herniasyona yol
acabilir (7). Ozellikle intraserebral hematomu olan olgularda bu durum ciddi
tehlikeler dogurabilir (8). Papilla 6demi olan ve intraserebral kanama veya

hematom kuskusu tasiyan olgularda BOS 6rnegi alinmamalidir.

MRG ve MRA: Manyetik rezonans teknolojisindeki son gelismelerle SAK
tanisi ge¢ donemde bile rahatlikla konulmakta ve anevrizmanin boyutu/ sekli ve
yeri saptanabilmektedir.

DSA: Subaraknoid kanama tanisi konan hastalarin grade ve genel
durumu uygunsa anjiografiye alinir. SAK’ ta anjiografi kanamanin en sik nedeni
olan anevrizma ve AVM’ lerin belirlenmesinde kesin tani ydontemidir. Anjiografi
ayni zamanda vazospazm gelisimini, varsa hematomun &zelliklerini, multiple
anevrizmalari, anevrizmalarin boyutu, sekli ve yerini, ayrica tumor gibi diger
nedenleri de ortaya koyar. Anjiografi bu katkilari ile SAK’ ta vazgecilmez tani
yontemidir. SAK nedeni merkezlere gbére dedismek ulzere %5-10" unda
belirlenemez (Teknik yetersizlik, vazospazm veya tromboz nedeniyle
anevrizmanin dolmamasi). Bu nedenle baslangigta patoloji saptanmamig
olgularda 2-3 hafta sonra anjiografinin yenilenmesi uygundur. SAK nedeni
sistemik bir hastalik ise anjiografi yapilmaz. Anjiografinin negatif oldugu
durumlarda diger SAK nedenlerine ydnelik arastirmalar derinlegtirilir.

Sekil 2.6. ICA sakkuler anevrizma DSA goruntusu
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Anevrizma rapturanun fizyopatolojisi tam anlasiimis dedgildir. Anevrizma
rupturt sonrasi subaraknoid bosluklara gecen kan kafa i¢i basincin artmasina
neden olur. Bu durum ise serebral perfizyon basincinda dismeye ve rolatif
olarak serebral kan akiminda azalmaya yol agar. Subaraknoid kanama gegiren
hastalarda gorulen biling degisikliklerinin global serebral iskemiye bagl oldugu
dusundlir (9). Anevrizma rapturd sonrasi olusan SAK’ I olgularda gorulen
hipertansiyon serebral iskemiye bagli olarak otonomik kontrol mekanizmalarin
bozulmasi sonucu olabilir. Anevrizma kesesinin genislemesine yol agan damar
ici basing, ortalama arter basinci, basingta ani veya devamli yukselmeler veya
kafa i¢i basingta azalmalar anevrizma kesesinin gerilmesi ve yeniden
kanamasina neden olabilir. Kanama sonrasi serebral hemodinami iki farkli

sekilde gidisat gosterir.

ik olasilikta kafa ici basing arterial diastolik basinca esit olana kadar
yukselir ve bu durum serebral kan akiminin sifira yakin azalmasina neden olur,
daha sonra kafa igi basing giderek azalir ve serebral kan akiminda yukselme
olur. Hastalarin kanama sonrasi bilinglerindeki dedisiklikler bu durum ile

aciklanabilir.

ikinci olasilikta ise kafa i¢i basing devamli yiksektir ve buna bagli
serebral kan akiminda ve fonksiyonel aktivitede kisitliik s6z konusudur.
Intrakranial basincin devamli yliksek olmasi, sisternalarda olusan trombis
tikaci ile beyin omurilik sivisinin dinamigindeki bozulmadan kaynakldir. Kan
akimindaki yetersizlik ve akut vazospazm, kapiller endotelin, néronal hucrelerin
ve perivaskuler astrositlerin sismesi ile birliktelik gosterir. Bu durum olgularin

mortal seyretmesine neden olabilir.

2.3.3. Prevelans

Serebrovaskuller hastaliklar arasinda aterotromboz, emboli ve primer
intraserebral kanamay takiben, subaraknoid kanama 4. sirada yer alir. inme
olgularinin yaklasik %%’ ini olusturur. SAK’ in en sik nedeni travmadir; spontan
SAK’ In en sik nedeni ise anevrizmadir (%75-80). %10 oraninda anevrizmal
olmayan perimezensefalik SAK gorulur, %5 ise diger nedenlere baghdir. SAK

prevelansi degisik Ulkelerde farklilik gosterse de ulkemizde bu oran yilda 7000’
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in Uzerindedir (10). SAK insidansi yasla artar ve en sik gorilme yasi 40-60’ tir.
Kadinlarda 1,6 kat daha fazla gorulmektedir. Cinsiyet farkhliginin hormonal
duruma bagli oldugu ve premenopozal kadinlarda, ilk dogumu ileri yasta yapan
kadinlarda ve ge¢ menars olanlarda SAK riskinin disuk oldugu bildirilmistir (11,
36). SAK riski agisindan siyah Amerikalilar, beyazlara gore daha yuksek riske
sahiptir. Mortalite oranlari beyaz irkta en dusuk iken, siyah irkta en yuksektir
(11).

2.3.4. Risk Faktorleri

Daha 6nce SAK gecirmemis ve 7 mm’ nin altinda anevrizmalarin yilhk
kanama riski %0,1 olarak bulunmustur (12). Gegirilmis SAK hikayesi bulunan
hastalarda ise bu risk daha yuksektir. Yerlesim olarak ICA, MCA ve ACA
anevrizmalarinda kanama riski daha dusuk, posterior sirkilasyon ve PCoA

anevrizmalarinda ise daha yuksek bulunmustur (13).

Birgok Ulkede yapilan galismalar neticesinde hipertansiyon, agir alkol
iciciligi ve sigara kullaniminin bagimsiz risk faktorleri oldugu bulunmustur.
Kokain ve sempatomimetik ilaglar da subaraknoid kanamaya neden olur. Diabet
SAK icin bir risk faktori degildir. Meteorolojik ve mevsimsel faktorler
arastirilinca, ilkbahar ve kig aylarinda SAK sikhdinin daha yuksek oldugu ileri

surtlmastur (14).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi ve Ehler-Danlos tip 4 gibi
bazi genetik hastaliklarinda artmis anevrizma riski ve buna bagh olarak artmis
SAK riski bulunmaktadir. SAK geciren hastalarin asemptomatik ¢ocuklarinda

anjiografi yapildiginda yaklasik 1/3 oraninda anevrizma saptanmistir (10).

Anevrizma gelisimindeki genlerin tam saptanmamis olmasi ile birlikte 2q,
8g ve 9p kromozom bolgelerinin anevrizma gelisimine katkida bulundugu
dusundlmektedir (15). Kanamis anevrizma nedeniyle tedavi edilen hastalarda
yeni anevrizma olugsumunun yilhk riski %1-2 oraninda goérulmustur (11).
Hipertansiyon kontroli SAK insidansini azaltmaz, fakat SAK sonrasi Karnofsky

performans skalasinda (KPS) daha iyi sonuglarin alinmasina katki saglar.
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Tedavi edilmemis hipertansiyon SAK sonrasi koétd son durum igin bagimsiz risk
faktoradar (16).

Anevrizma tespit taramalari igin hangi tetkikin uygun oldugu halen
tartismalidir. MR Anjiografi ve BT Anjiografinin birbirine bariz bir UstlnlGga
gOsterilememis olup (17) her Klinikte tercihler degismektedir. Altin standart ise

anevrizma suphesi olan olgulara DSA yapilmasidir (11).

2.3.5. Dogal Seyir ve Prognoz

Anevrizmal SAK kaynakli 6lum oranlari ilerleyen teknoloji ve genig
imkanlar sayesinde giderek azalmaktadir. SAK sonrasi son durum udzerine
bircok faktor etki eder ve farkli cografya bdlgelerinde mortalite hizlari
degiskenlik gosterir. ilk kanamanin siddeti, yas, cinsiyet, kontrolli veya
kontrolsliz hipertansiyon, tedaviye kadar gegen zaman, atriyal fibrilasyon,
koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi ve kronik renal hastalik gibi
eslik eden komorbid durumlar SAK sonrasi son duruma ciddi sekilde etki
ederler. Anevrizma faktorleri buyulklik, posterior sirkilasyonda yerlesim ve
morfolojik durum olarak ele alinabilir. Endovaskuler tedavi uygulama imkani,
SAK hastalarinin ilk degerlendirimesi ve hasta hacminin fazlaligina bagl
tecribe kurumsal faktorler olarak gosterilebilir. Koétid son durumun
gelismesindeki en 6nemli belirleyici akut SAK’ Iin beyin Uzerine yaptigi kotu
etkidir. SAK serebral kan akiminda ve serebral otoregulasyonda ciddi azalmaya
ve akut serebral iskemiye neden olur. Artmis kafa igi basing, azalmis serebral
perfiuzyon basinci, azalmis nitrik oksit seviyeleri, akut vazospazm,
mikrovaskuler trombosit birikimi, kollajenazlarin aktivasyonu, mikrovaskuler
kollajen kaybi gibi patofizyolojik slrecler azalmis mikrovaskuler perflizyona ve
beyin hasarina neden olur. Kétd nérolojik durumun, yiksek gradenin (Hunt-
Hess, Yasargil, WFNS) ve anevrizma c¢apinin buylk olmasinin, akut
hidrosefalinin ve intraventrikiler kanamanin Eksternal Ventrikiler Drenaj

kullanimi igcin bagimsiz prediktor oldugu ortaya konulmustur (10).
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2.3.6. Hastanede Bakim ve Komplikasyonlar

Hasta sessiz, sakin, los 1sik alan odada istirahate alinir. Duyusal
uyarilardan uzak tutulur stres kaynaklari minimuma indirilir. Agri ve heyecana
badli hipertansiyon, narkotik analjezikler veya sedatif ilaglarla kontrol altina
alinir. Agriya neden olan invaziv uygulamalar esnasinda mutlaka sedasyon ve

analjezi saglamak gerekir (18).

2.3.6.1. SAK Komplikasyonlari

Kafa ici basing artisi sendromu (KIBAS): SAK sonrasi intrakranial basing
artisi %50 oraninda goérular. Bu artisin sebepleri: Hemoraji miktari, yaygin
vazospazm, BOS akimindaki tikanikliklar ve distal serebral vazodilatasyondur.
Kafa ici basing artisi serebral iskemik bozukluklarina ve serebral metabolizma
bozukluklarina neden olur. Ayrica ileti yollarinda da kopukluga neden olur.
Genel olarak yuksek gradeli hastalarda gorulur ve intracranial pressure (ICP)

monitorizasyon ile izlem ve tedavisi gereklidir (9).

intraserebral, intraventrikiiler ve subdural kanama: Anevrizmal SAK
olgularinda %20 oraninda ek olarak bagka bir intraserebral kanama goérulur (18).
En fazla sylvian fissur vyerlesimli MCA anevrizmalarinda (%54) ve
interhemisferik yerlesimli distal ACA anevrizmalarinda (%25) goérulmektedir.
intraventrikiler kanama subaraknoid araliklardaki mevcut kanin ventrikile
gegmesiyle, olusmus ikincil bir intraserebral hematomun ventrikile agilmasiyla
veya bir anevrizmanin dogrudan ventrikll icine kanamasi ile olugabilir. ACoA
anevrizmalari en fazla intraventrikiler kanamaya yol agan anevrizmalardir (18).
Araknoide yapisik bir anevrizmanin kanamasi sonucunda veya SAK sonrasi
olusan intraserebral hematomun korteksi yirtmasi sonucunda subdural

hematom gelisebilir (18).

Hidrosefali: SAK sonrasi yaklagik olarak %10-40 oraninda géralur (1). LP
yapilan olgularda hidrosefali gelisme orani daha dislktir. intraserebral

hematom olmaksizin olusan ventrikiler kanamalarda bu oran yuksek goralir.
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Yaslilarda genglere gore gorulme ihtimali fazla olup eksternal ventrikuler drenaj

olgularin yarisini santtan kurtarmaktadir.

Epileptik Noébet: %4-15 oraninda gorulmektedir (1). Proflaktik antiepileptik
tedavi endikasyonlari arasinda cerrahiye gidecek vakalar, MCA anevrizmalari,
intraparankimal hemorajiler ve enfarktlar sayilabilir. Ndbetle gelen vakalarda

antikonvulzif tedavi baglanmahdir (1).

Serebral Vazospazm: SAK sonrasi gorllen serebral iskeminin baglica
nedenidir ve ayni zamanda en 6nemli komplikasyonlarindan biridir. Vazospazm
anjiografik ve klinik olarak ikiye ayrilir. Anjiografik vazospazm DSA ile
gOsterilebilen damar c¢apinda olusan daralma olup semptomsuzdur. Klinik
vazospazm ise kendini ge¢ iskemik defisit ile gosteren serebral damarlarin
ilerleyici daralmasi ile gelisen iskeminin olusturdugu Kklinik tablodur (18).
Vazospazm SAK sonrasi 4-12. gunlerde en yuksek oranlarda gorulur, ancak
daha erken veya daha ge¢ de gorilebilir. Multifaktoriyel oldugu kabul edilir.
Tedavisinde 3H tedavisi (hipertansiyon, hemodilisyon, hipervolemi)
endovaskuler tedavi, kalsiyum kanal blokorleri (nimodipin), antienflamatuarlar
kullaniimaktadir. SAK’ I hastalara glinde en az iki kez TKD yapilmasi uygundur.
TKD vazospazmin erken teshisi agisindan %60-80 duyarliliktadir. Akim hizinin
200 cm/sn’ den buyudk olmasi veya gunlik 50 cm/sn’ den fazla artigi

vazospazmi dusunduarur (18).

Rebleeding (tekrar kanama): ilk 24 saatte tekrar kanama orani %4 iken takip
eden ilk 48 saatte bu oran %1,5 e duser ve bu oran takip eden gunlerde
giderek azalir. ikinci kanamanin mortalite orani %50’ ye ulasir. Cerrahi tedavi
uygulanmayan anevrizmal SAK sonrasi 6. ayda kumdlatif tekrar kanama
orani %50-60’ tir (1). Kanamadan 6-12 ay gegctikten sonra tekrar kanama riski

yillik olarak %3 civarina duser (1).
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2.3.6.2. Medikal Komplikasyonlar

Hipertansiyon, hipotansiyon, kardiyak aritmiler, pndémoni, atelektazi,
hiponatremi, uygunsuz antidiuretik hormon salinimi, gastrointestinal sistem
kanamasi, anemi, trombositopeni, menenijit, venrikllit, derin ven trombozu,

emboli, katetere bagli enfeksiyonlar.

Kardiyak Komplikasyonlar: Q-T uzamasi, S-T ¢dkmesi veya elevasyonu, T
dalga duzlesmesi gibi kardiyak problemler SAK sonrasi sik gorulir. Bu
degisikliklerin katekolamin desgarjina bagli subendokardiyal iskemi sonucu

gelistigi dusunular. Geligen disritmilerin cogu beta blokerlere cevap verir.

Akciger Komplikasyonlarr: Akciger 6demi en ciddi komplikasyondur. Nefes
darligi ve hemoptizi gorilebilir. Cilt siyanotik nemli ve soguktur. Genellikle
genglerde gorullur. Tedavisinde entlibasyon ve pozitif ekspirium sonu basing ile
yapay solunum yaptirilir ve diuretik verilir. Bunun disinda bronkoaspirasyon ve

pnomoni de gorulebilir (1).

Sivi ve Elektrolit Bozukluklari: Ozellikle ACoA anevrizma kanamalarinda
hipotalamik hemorajilere bagli hipotalamus disfonksiyonu sonucu olarak son
kanamanin 3. ve 7. gunleri arasinda sivi elektrolit bozukluklari pik yapabilir.
Hiponatremi (Na* <130 mEg/It) genellikle uygunsuz ADH sekresyonuna bagl
olarak gelisir ve tedavisinde su kisitlamasi yapilir. Hipernatremi (Na® >155
mEq/It) diabetes insipitusa bagli gorllebilir. Tedavisinde sivi dengesinin
saglanmasi ve vazopressin Onerilir (1). Serebral tuz kaybi ndrolojik hasar
gelismis kKisilerde goérulen idrarla tuz atilmasidir. Negatif sodyum dengesi ve
hacim azalmasiyla sonuglanir. Dolagimdaki natrilretik veya bdbrede azalmis
sempatik uyari veya her ikisi birden olasi nedenlerdir. Ekstrasellller sivi
hacmindeki azalmayla karakterizedir ve boylece uygunsuz antiditretik hormon

salinimindan ayrihir (19).

GIiS Kanamast: Stress iilserlerine bagli olarak %2 oraninda gelisir. Anti asit, H2

reseptor antagonistleri ve kabizlik i¢in gerekli tedaviler verilmelidir.
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2.3.7. Cerrahi Zamanlama

Bu konuda ortak bir gorus yoktur. Her merkezin deneyimine gore erken
veya ge¢ cerrahi girisim tercih edilir. Erken cerrahinin avantajlari sunlardir:
tekrar kanama riskini ortadan kaldirir, yumusak olan pihtilarin temizlenmesine
olanak saglar, vazospazmi oOnleyici 3H tedavisinin baglanmasini guvenli kilar,
hastanede kalma suresini kisaltir ve bodylece uzun slre yatmaya bagh

komplikasyonlarin gelismesini engeller (20).

Erken cerrahide beyin o6demlidir, sistir ve diseksiyonu zordur. Geg¢
cerrahide beyin édemi azalmistir ve cerrahi sonuglari daha iyidir (20). Her iki
yontemin destekleyicisi vardir. Cerrahin kararini g¢alistigi hastanenin kosullari
da etkilemektedir. Hasta acil servise kabul edildiginde hasta hizlica
degerlendirilip, BBT ¢ekildikten ve SAK tanisi konulduktan sonra grade ve klinik
durumunun elverdigi sutrece hizlica anjiografi yapilmali ve mimkinse
endovaskuler tedavi yapabilecek ekip hazirda bulunmalidir. Deneyimli cerrah,
deneyimli anestezist, deneyimli hemsgire, deneyimli ameliyathane teknisyeni ve
uygun ameliyathane fiziki kosullarin varhdinda erken cerrahi uygulanabilir. Bu
kosullara ek olarak hastanin saglik durumu, anevrizmanin yerlesim yeri, hayati
tehdit eden subdural ya da intraserebral hematomun varlhgr g6z onunde
bulundurularak, Fisher ve SAK evrelerine gore (Hunt-Hess, Yasargil, WFNS)

karari cerrah vermelidir.

Sonug olarak, anevrizmatik SAK’ larda hasta degerlendirilmesi ve izlemi
¢ok onemlidir. Anevrizma kaynakli SAK’ ta esas tedavi cerrahi veya
endovaskduler yolla anevrizmanin kapatiimasidir. SAK’ in meydana gelmesinden
anevrizmanin kapatilmasina kadar gegen sureg ilk agama olup ¢ok dnemlidir.
Hastanin ilk muayenesindeki SAK skoru, kanamanin olusturdugu noral
harabiyetin radyolojik olarak gosterilmesi, cerrahi veya endovaskuler girisim
oncesi geligsebilecek medikal komplikasyonlarin tanisi ve tedavisi, operasyon
hazirhgi, her ani dikkat ve dogru degerlendirme gerektiren ¢ok ciddi

basamaklardir.
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2.3.8. Anevrizma Tedavisinde Endovaskiiler Yontem

1990’ I yillarin ilk yarisina kadar koilleme yodntemi ile anevrizma
oklizyonundaki en blyuk problem, koilin yerinde durmamasi olmustur. Guido
Guglielmi elektrotrombozis yontemini gelistirerek telin yerinde kalmasini
saglamistir. Teknoloji gelisimi ile paralel olarak her boyda ve her turlu

anevrizma morfolojisine uyumlu koiller gelistirilmigtir.

Sekil 2.7. Sag ICA paraoftalmik anervrizmaya uygulanan koil’ in BT

goruntusu

Baslangicta endovaskuler tedavi ciddi norolojik defisiti olan, posterior
sirkllasyon, kaverndz sinls anevrizmalari ve 75 yas uzeri hastalar gibi

cerrahiye uygun olmayan olgularda kullaniimigtir (39). GuUnimuzde ise
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endovaskuler tedavinin kullanimi genisletilmistir. Endovaskuler yolla anevrizma

tedavisinin yapilabilmesi i¢in asagidaki hususlar dikkate alinmaldir (21):

a) Serebral anevrizmayl tedavi edecek merkezde gerek klipleme

gerekse endovaskiler okliizyon uygulanabilmelidir.

b) Tedavi yonteminin secgiminde tek tarafliigi ortadan kaldirmak igin
vaskuler patolojiler hakkinda deneyimi olan bir cerrahin ve endovaskuler girisim

uzmaninin olmasi tercih edilmelidir.

c) Baziller tepe ve govde, superior hipofizyal arter, superior serebellar
arter veya posteriora projeksiyon gosteren ACoOA anevrizmalarinda ilk tercih
endovaskuler yontem olmalidir, intenal karotid arter anevrizmalari genis

boyunlu oldugundan embolizasyon mumkun dedgildir.

d) Yukaridaki bdlgelerin disinda bulunan tim anevrizmalarda risk

faktorleri esit ise cerrahi tedavi tercih edilir.

ikinci girisim gereksinimi ve ge¢ kanama oranlarinda cerrahi ydntem
ustin bulunmustur, ayni zamanda vazospazm orani da duguktur, endovaskuler
tedavinin ise hastanede kalis suresi, maliyet, ndbet gorulme sikhgi ve ilk sene

hayat kalitesi degerlendiriimesinde Ustun oldugu gorulmektedir (21).

Coklu anevrizmasi olan hastalarda tedavinin cerrahi olarak yapilmasi
klinik sonuca pozitif etki eder. Her anevrizmanin kendine 6zgu yapisi nedeniyle
multipl anevrizmalarda girisimsel yontemle tedavi zor olmaktadir. Boyle

olgularda cerrahi yontemin tercih edilmesi uygun olmaktadir.

2.3.9. Klipleme

Birgok kanamig anevrizmanin tedavisinde klipleme hala altin standart
kabul edilmektedir. Cerrahi tedavinin amaci normal damarlara zarar vermeden
anevrizma boynu etrafina klip yerlestirilerek onu dolasimdan ¢ikartmaktir. Farkl
lokalizasyonlarin anevrizmalarina gesitli kraniotomi teknikleri ile ulagilabilir

(pterional, genigletiimis pterional, orbitozigomatik, subfrontal, anterior
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interhemisferik, transkallozal, subtemporal). Anevrizma kliplemesinde

gunumuzde Yasargil ve Sugita klipleri kullaniimaktadir (34, 37, 38).

Sekil 2.8. Kliplenmis ACoA anevrizma postop BT goérintusu

2.3.10. Wrapping

Anevrizma etrafinin sarilmasina wrapping ismi verilmistir. Bu yontem
higcbir zaman cerrahlarin ilk hedefi degildir, fakat bagka bir sey yapilmasi
mUmkin olmayan durumlarda bu ydnteme basvurulur (fuziform anevrizma,
domdan dal veren anevrizma). Anevrizma cerrahisinde ilk defa wrapping, kas
parcasi kullanilarak uygulanmistir. Ginimuzde ek olarak pamuk, kumas, plastik

recgineler, teflon ve fibrin yapistiricilar kullanilarak wrapping yapilmaktadir.

2.3.11. Trapping

Kelime olarak tuzaklama anlamina gelir. Etkili bir tedavi yontemidir.
Cerrahi olarak, balon yerlestirilerek veya bu ikisinin kombinasyonu ile distal ve
proksimal arteriyel tikamayi gerektirir. Tikanmig bolgenin distalinde kalan
segmentte kan akimini saglamak Uzere bypass teknikleri kullaniimalidir (ECA-
ICA bypass) (22).
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2.3.12. Kanamamis Anevrizmalara Yaklagim

GunUumuzde kranial goruntileme yontemlerinin gelismesiyle kanamamis
anevrizma teshisinin oraninda artis gorulmektedir. Toplumda kanamamig
anevrizma gorulme orani %2’ dir (23, 24). Wiebers ve arkadaslari tarafindan
yayinlanmis olan International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms
(ISUIA) calismasinda kanamamis anevrizmalarda yillik raptuar riski %0,7 olarak
bildirilmigtir (25). Kolay, non-invazif ve ¢ogu yerde yapilabilen BTA ve MRA
kullanimi arttikca kanamamis anevrizma saptama oranlari ylUkselmekte ve
tedavi igin bagvuran hastalarin biyiik cogunlugu bu gruba girmektedir. Ozellikle
ailelerinde intrakranial kanama Oykusu olan kisilerde bu inceleme yontemleri
rutinlesmektedir. BTA ile 5 mm’ nin Uzerindeki anevrizmalarin tespit
edilmesi %95-100 arasindayken, 5 mm’ nin altindaki anevrizmalarda bu
oran %65-85 lere dugsmektedir. MRA ile bu oranlar %55-100 arasindadir (26).
MRA ve BTA ile 3 mm’ den buylk anevrizmalar saptanabilmektedir, bu nedenle

altin standart hala konvansiyonel anjiografidir (DSA).

Beyninde anevrizma oldugunu ve tedavi ediimeden yasadigini bilen
hastalarda yapilan noérofizyolojik testler sonucunda hayat kalitelerinin dustugu
gosterilmistir (36). Bunun disinda, bu hastalara ne siklikla tetkik yapilacagi,
hangi tetkikin yapilacagi (BTA, MRA, DSA), izlem sirasinda anevrizma
boyutunda ne kadar degisiklik olursa tedaviye gecilmesi gerektigi gibi konularda
halen bir fikir birligi yoktur ve hasta yasam tarzini ne sekilde degistirmelidir

sorusu tam cevaplanamamigtir.

Kanamamis anevrizma olgularinda tani konulduktan sonra tedavi yapilip
yapilmayacagi halen tartisma konusudur. ilave olarak hangi tedavi yéntemin
kullanilacag! (cerrahi, endovaskuler) ayri bir tartisma konusudur. Genellikle
geng, aile 6ykisunde anevrizmal SAK olan, buyuk anevrizma ya da takiplerinde
anevrizma boyutlarinda buaylime goérulen olgularda cerrahi tedavi dnerilmektedir.
lleri yas, kisa yasam siresi beklentisi, ciddi tibbi sorunlarin varhiginda ve

asemptomatik kiguk anevrizmalarda konservatif tedavi dnerilmektedir.
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3. GEREG VE YONTEM

Bu retrospektif calisma Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip
Fakiltesi insan Calismalari Etik Kurulu tarafindan 02/09/2015 tarihinde

onaylanmistir. Calismaya Bilimsel Arastirma Projesi (BAP) destedi alinmamistir.

Bu retrospektif calismaya Ocak 2010-Ocak 2017 tarihleri arasinda
Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Acil Servis ve
Beyin ve Sinir Cerrahisi Poliklinigine basvuran ve rlptlre/unriptire anevrizma
tespit edilen hastalar dahil edilmigtir. Hastalarin anevrizma tanisi oyku, fizik
muayene (FM), BBT, MRG, MRA, DSA gibi radyolojik goruntileme yontemleri
kullanilarak konuldu. SAK’ 1 anevrizma kaynakli olmayan hastalar bu ¢alismanin
disinda birakildi.

Sem ptom atik Anevizn a $ipheli
Hastalar n: 123

/ N\

DSA Yapilan Hastalar o119 OS2 Yaplamayan Hastalar nd
DSA - DSA DA DSA -
SAK + A4 ANF MR &+
ni1s n2 n2 Anevizma
2
DA+
DEA+ Anesrizmal
Anevrlzma + SAK +
n:30 nay

Sekil 3.1. Calismamizin hasta populasyonu
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DSA yapilan SAK’ Ii 15 hastada DSA negatif, 2 hastada AVM, 2 hastada
Arterio-venoz Fistul (AVF) olmasi ve 1 hastada da intrakranial kitle gorulmesi
nedeniyle toplam 20 hasta anevrizma saptanmadigl igin c¢alismaya

alinmamistir.

MRA'’ da unrUpture anevrizma suphesi olan 12 hastaya en az iki kez farkli
zamanda yapilan DSA sonucunda anevrizma saptanmadig! i¢in bu hastalar

¢alismaya alinmamistir.

Anevrizmal SAK suphesi ile takip edilen 4 hastanin genel durumu ¢ok
kotu oldugu veya beyin 6lumu nedeniyle serebral perflizyonlari olmadigindan
DSA yapilamadidi i¢in ¢calismaya alinmadi.

Sonug olarak SAK ile gelip DSA yapilan 20 hasta, unriptire anevrizma
suphesiyle DSA yapilan 12 hasta DSA’ lari negatif oldugu igin ve 4 hasta DSA
yapilamadigi igin toplam 36 hasta ¢alismaya dahil edilmemistir.

Hastalar, klinik durumu ve anevrizmanin durumuna goére ruptire ve
unraptire olmak Uzere iki gruba ayrildi. Bu iki gruba dahil edilen hastalar,
demografik verilerine, klinik durumlarina, radyolojik siniflamasina, anevrizma

boyutlarina, yapilan tibbi isleme, giris GKS, ¢ikis GKS’ ye gore siniflandirildi.

Tablo 3.1. Glasgow Koma Skalasi

Goz Acikhgi Motor Tepki Sozel Cevap
Spontan 4 | Komutlara Uyuyor 6 | Oryante 5
Sozel Uyar | 3 | Agriya Lokalize 5 | Uyumsuz, Kendiliginden Yanit | 4

Agrili Uyari | 2 | Agriya Geri Cekme | 4 | Birbiriyle bagimsiz kelimeler | 3

Tepki Yok 1 | Anormal Fleksiyon 3 | inlemeler, Miriltilar 2
Anormal Ekstansiyon | 2 | Cevap Yok 1
Tepki Yok 1

Canakkale, 2017
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Hastalarin  bilgilerine  arsivler taranarak wulasildi. Veri tabani
programlarinin birka¢ defa degismesinden kaynaklanan nedenlerden dolayi
hastalarin kanamalarinin kaginci gunde bagvurdugu tam olarak tespit

edilemedi.

Genel durumu iyi olan, komorbid ek hastaligi olmayan, SAK dereceleri iyi
olan hastalara erken cerrahi islem uygulandi, genel durumu kétu olan, komorbid
ek hastaligi olanlar ve SAK dereceleri kot olan hastalara ise de ge¢ cerrahi

islem yapildi.

Hastalarin anevrizmalarina endovaskuler veya cerrahi iglem yapildi.

Koilleme islemi sirasinda hasta genel anestezi altinda masaya alindi,
femoral arter girisimi yapilmadan énce hastaya intraven6z 5000 Unite Heparin
verildi. 6F destination kateter vyerlegtirildi, ardindan 6F navien kilavuz tel
kateteter icerisinden anevrizmaya kadar ilerletildi ve Guglielmi koiller
anevrizmanin igine yerlestirildi. Ardindan hasta 24 saatlik mutlak yatak istirahate

alindi ve immobilize edildi.

Ruptire intrakranial anevrizma cerrahisi Oncesi preoperatif butin
hastalarimiz karanlik, log, sessiz bir ortam saglamak i¢in yogun bakim unitesine
alindi. Rebleedding (tekrar kanama) riski acgisindan preoperatif sodyum
nitroprusiat veya kisa etkili beta bloker olan esmolol hipertansiyon kontroli igin
baglandi. Bosaltici lomber ponksiyon yapilmadi. Beyin o6demi agisindan
preoperatif full doz antiddem ve antiepileptik tedavi baslandi. Erken dénemde
serebral vazospazm gelismemesi igin kalsiyum antagonisti olan nimodipin
infzyonu ilk 5 gun intravendz yolla verildi, daha sonra oral ve nazogastrik yolla
15 gune tamamlandi. ICP monitorizasyonu uygulanmadi. Fisher evre 4 olan
hastalar preoperatif EVD’ ye alindi. Klinik olarak erken cerrahi klipleme iglemi
icin hasta genel anestezi altinda Mayfield c¢ivili baslk ile pozisyon verilerek
pterional kraniotomi yapildi. Dura agildiktan sonra gyrus rektus rezeksiyonu

sonrasi sylvian diseksiyonu yapildi. Anevrizma domuna rahat erisebilmek icin
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Lamina Terminalis sisternasindan ve Liliequist membranindan BOS drene
edildi. intraoperatif hipotermi uygulanmadi. Hastanin anevrizmasi olan bélgeye
ulasildi ve anevrizma boynuna Yasargil klip (egri veya duz) yerlestirilerek
anevrizma dolasimdan ¢ikartildi. Klipleme sonrasi operasyon lojuna papaverin
emdirilmis surgicel serildi. Dura 4/0 ipek ile watertight (su gegirmez) sekilde
dura defekti olanlara galeadan alinan greft ile duraplasti yapildi. Birka¢ olgu
haric gecici klipleme uygulanmadi. intraoperatif anjiografi yapiimadi. Genel
ortak goérisumulz postoperatif entibe sekilde ilk gece mekanik ventilator
desteginde tiyopental sodyum infizyonu altinda kademeli olarak ekstibasyon
islemi uygulandi. Postoperatif 1.gun rutin kontrol BBT cekildi. Postoperatif 5 giin
Rheomacrodex® -%20 dextran intraventz yolla uygulandi. On sirkilasyon
ripture anevrizma cerrahisi sonrasi erken donemde beslenme ve mobilizasyon
islemleri icin entibe veya trakeostomili hastalara total parenteral nitrisyon,
nazogastrik yolla enteral beslenme, ayrica derin ven trombozu ve klibin altinda
kalan damarin yapti§i gecici-kalici iskemi-enfarkt agisindan dastik molekil
agirhkh heparin tedavisi hemovak dren c¢ekildikten sonra rutin olarak baslandi,
parezi veya plejisi olan hastalara dekubit gelismemesi agisindan havall yatak
veya varis g¢orabl uygulandi. Nazokomiyal pndmoni gelismemesi igin solunum
fizyoterapisi erken donemde verildi. Postoperatif riptlre intrakranial anevrizma
cerrahisi sonrasi en sik gorulen elektrolit dengesizligi hiponatremi veya
hipernatremi idi. Hiponatremi gelistiginde %3 sodyum klorUr inflzyonu verildi,
hipernatremi oldugunda ise nazogastrik yolla ¢cesme suyu ile irrigasyon veya
%0.45 sodyum klorur infuzyonu verildi. Serebral tuz kaybi veya uygunsuz
antididretik hormon salinimi sendromu agisindan tibbi olarak nefroloji ile irtibatli

olundu.
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Sekil 3.2. On sirkiilasyon projeksiyonu

11l: Okulomotor sinir, A1: Anterior Serebral Arterin birinci segmenti, A2: Anterior Serebral Arterin ikinci
segmenti, AC: Anterior Klinod Proces, ACoA: Anterior Komuinikan Arter, BA: Baziller Arter, FL: Frontal Lob, HA: Heubner’
in rekirren Arteri, ICA: Internal Karotid Arter, LT: Lamina Terminalis, M1: Orta Serebral Arterin birinci segmenti, OA:
Oftalmik Arter, ON: Optik sinir, P2: Posterior Serebral Arterin ikinci segmenti, PC: Posterior Klinod Proces, PCoA:
Posterior Kominikan Arter, SCA: Superior Serebellar Arter, SHA: Superior Hipofizeal Arter, TE: Temporal ¢ikinti, TL:

Temporal lob, TS: Tubercullum Sella

Sekil 3.3. Anevrizma klip setimiz.
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Sekil 3.4. Anevrizma applier ve mikrondrosirurji setimiz.

Hastalarin ¢ikis sirasindaki son durumu Karnofsky Performans Skalasina

gOre degerlendirildi.

Tablo 3.2. Karnofsky Performans Skalasi

Skor Performans Diizeyi
100 Normal, yakinma yok, hastalik belirtisi yok
90 Normal aktivite, hafif belirti veya bulgular
80 Gayretle normal aktivite, birtakim belirti veya bulgular
70 Kendine bakabilir, normal aktivite yapamaz
60 Gereksinimlerinin gogunu kendisi karsilar, yardim gerekebilir
50 Belirgin yardim ve sik tibbi yardim gerekir
40 Ozel bakim ve yardim gerekir
30 Ciddi sekilde yardim ve hastanede kalig gerekli
20 Cok hasta, aktif olarak destek tedavisi gerekli
10 Olmek lizere, fatal seyir
0 Oli

Canakkale, 2017
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3.4. istatistiksel Analiz

Veriler dijital ortama aktarildiktan sonra dagilim ve siklik durumlarina
bakildi. Ruptire ve Unraptire gruplari, demografik veriler acgisindan
karsilastirildi. Tanimlayici veriler olarak ortalama, ortanca, standart sapma,
aciklik, sayr ve yuzdeler hesaplandi. Sayisal verilerde iki grup arasindaki
ortalamalarin farki Mann-Whitney U testi kullanilarak degerlendirildi. Kategorik
veriler Pearson Ki-Kare Analiz Testi kullanilarak tedavi grubu ile kontrol grubu
varhgi agisindan karsilastirildi ve iki grup arasindaki farklar Pearson Ki-Kare
Analiz Testi kullanilarak degerlendirildi. Ki kare testindeki degerler 5’ in altinda
oldugu durumlarda Fisher Kesin Olasilik Testi kullanildi. Tum istatistiksel
testlerde p degerinin 0.05’ ten kuguk olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Tiim istatistiksel analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS®)

versiyon 19 ile degerlendirildi.

42



4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 87 hastanin 57’ sinde (%65,5) ruptire, 30’ unda
(%34,5) unriptlre anevrizma saptandi. Ruptire hastalarda, g¢alisma grubunun
yas ortalamasi 57,4+14,5 (Ortanca:60) [29-85] idi. Kadinlarda yas ortalamasi
62,8+13,5 (Ortanca:63) [30-85], erkeklerde yas ortalamasi 51,4+13,2
(Ortanca:51) [29-77] idi.

Ruptire grubun 27’ si (%47,4) erkeklerden olugsmaktaydi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Rupture anevrizma grubunun demografik verileri.

Degisken n (%)
Cinsiyet
Erkek 27 (47,4)
Kadin 30 (52,6)
Yas
<60 28 (49,1)
>60 29 (50,9)
n (%): sayi (yuzde) Canakkale, 2017
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Ruptire anevrizma grubundaki hastalarin en sik bagvuru semptomu bas
agrisi idi (Sekil 4.1).

Ruptiire Anevrizmalarin Basvuru
Semptomlari

1;,2%_ 1,2% 2;3%
N\

M Bas agrisi

M Biling bulanikhgi

m Norolojik defisit

M Bas agrisi ve biling
bulanikhgi

M Bas agrisi ve
norolojik defisit

M Bas agrisi ve
kranial sinir felci

Biling bulanikhig
ve norolojik
defisit

Sekil 4.1. Ripture anevrizmalarin bagvuru semptomlari.

Ruptire anevrizmasi olan hastalarin anevrizma lokalizasyonlari

incelendiginde en sik anevrizmanin ACoA’ da oldugu tespit edildi (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Rulptlire anevrizmalarda anevrizma lokalizasyonlarinin
dagihimi.

Riptiire Anevrizmalarda Lokalizasyon n (%)
Sol MCA 4 (7,0)
Sag MCA 9 (15,8)
ACOA 13 (22,3)
Sol ICA 6 (10,5)
Sag ICA 4 (7,0)
Sol ACA 3(5.3)
Sag ACA 1(1,8)
Baziller tepe 5(8,8)
Sol PCoA 1(1,8)
Sag PCoA 1(1,8)
Sag PCA 1(1,8)
Sol PiCA 1(1,8)
Sol MCA+ Sol ICA 1(1,8)
Sag MCA+ Sol ICA 2 (3,5)
Sag MCA+ Sag ICA 1(1,8)
ACoA+ Sol ICA 1(1,8)
Sag ICA+ Sol ACA 1(1,8)
Sol MCA+ Sag ICA+ Sol ACA 1(1,8)
Sol PCoA+ Sag PCoA 1(1,8)

ACo0A: Anterior Kominikan Arter, MCA: Orta Serebral Arter, ICA: Internal Karotid Arter, PCA: Posterior Serebral Arter,
PCoA: Posterior Komiinikan Arter, ACA: Anterior Serebral Arter, PICA: Posterior Inferior Serebellar Arter, n (%): sayi
(ylzde) Canakkale,2017
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DSA sonucunda 8 hastada multipl anevrizma tespit edildi. Bu 8 hastanin

7’ si kadin 1’ i erkekti. Bu hastalarin 1" inde 3 damarda anevrizma gorulurken 7

sinin 2 damarinda anevrizma tespit edildi. Multipl anevrizmasi olan 8 hastanin 1’

ine klipleme yapildi, 2 hastaya koil ile endovaskuler olarak anevrizma tedavisi

uygulandi, 3 hasta dis merkeze sevk edildi, 1 hastaya EVD, 1 hastaya

ventriktloperitoneal (VP) shunt iglemi uygulandi. Koil yapilan 2 hastadan 1’ i

defisitsiz olarak taburcu edildi, digeri ise yasamini yitirdi. Multipl intrakranial

anevrizmasi olup; Kklip, VP shunt, EVD uygulanan hastalarin ise timu ex oldu.

Hastalara yapilan igslemler incelendiginde rupture anevrizma grubunda en

sik klipleme islemi yapildigi tespit edildi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Ruptire anevrizmalarda yapilan islemlerin dagilimi.

Riiptiire Anevrizmalarda Yapilan islemler n (%)
Klip 24 (41,9)
Koil 7(12,3)
Sevk 9 (15,8)
EVD 4 (7,0)
VP Shunt 1(1,8)
YBU 4 (7,0)
Ex (islem yapiimadan ex) 3(5,3)
Wrapping 1(1,8)
Klip+VP Shunt 3(5,3)
Koil+EVD 1(1,8)

n (%): say! (yiizde), EVD: Eksternal Ventrikiiler Drenaj, VP: Ventrikiiloperitoneal, YBU: Yogun Bakim Unitesi, Ex: Exitus,
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Toplam 7 hastaya koil uygulandi (4 kadin, 3 erkek), bu hastalarin sadece 1’ i
ex oldu. Toplam 9 hastada (%15.8) hidrosefali gelisti. Bu 9 hastanin 4’ Gne VP
shunt, 5’ ine EVD uygulandi. EVD uygulanan hastalarin 3’ U ex oldu, VP shunt

uygulanan hastalarin da 3’ G ex oldu.

Ruptire anevrizmalarin en sik goéraldigu mevsim ilkbahardi (Sekil 4.2).

Riptiire Anevrizmalarin Mevsimsel Dagilimi
25 23
20
16
15 -+
10
7
5 .
O .
ilkbahar Yaz Sonbahar Kis

Sekil 4.2. Ruptire anevrizmalarin mevsimsel dagihmi.

Yasargil skorlari O ile 2B arasinda olanlar “iyi” 3 ve Uzerinde olanlar “kotu”
olarak yeniden gruplandirildiginda rupture anevrizmalar grubunda hastalarin 27’
si (%47,4) iyi, 30" u (%52,6) ise kot olarak belirlendi.
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Ruptire anevrizmalarin son durumlari incelendiginde 18 (%31,6)
hastanin taburcu edildigi, 18 (%31,6) hastanin sevk edildigi ve 21 (%36,8)

hastanin 6ldigu tespit edildi. Ex olan hastalarin 14’ G kadin, 7’ si ise erkekti.

Ruptire anevrizmalarin aylara gore dagihmi incelendiginde en sik Mart

ve Nisan aylarinda goéruldukleri tespit edildi (Sekil 4.3)

Riiptiire Anevrizmalarin Aylara Gore Goriilme

5 Sikhgi

10

8 7

6 I

4

4 - |

2 ] I I i

0 i T T 1
'b \& \ \6\ \&

0 a\) @"’ @'z’ 1§ 6\ Jgg ) <& {_’b" VS'b

Sekil 4.3. Rupture anevrizmalarin aylara gore gorulme sikligi.

Rupture hastalarda, klip uygulanan hastalarin 11’ inin (%45,8) koil
uygulananlarda ise 2’ sinin igslem sonrasi Karnofsky performans skoru 100 puan
olarak tespit edildi (Tablo 4.4.).
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Tablo 4.4. Rupture hastalarda klip (24) ve koil (7) uygulananlarda iglem sonrasi

Karnofsky skorlarinin frekanslari.

Yapilan islem Karnofsky Skoru n (%)
0 8 (33,3)
50 3(12.5)

Klip 80 1(4,2)
90 1(4.2)
100 11 (45,8)
0 1(14,3)
50 1(14,3)

Koil 80 2 (28,6)
90 1(14,3)
100 2 (28,6)

n (%): sayi (ylzde)

Canakkale, 2017

Rupture hastalarda, klip ve koil uygulanmasina gore islem sonrasi Karnofsky

skorlari kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Raptlre hastalarda Fisher skalasi iki, U¢ ve dort puan olan gruplar

arasinda Karnofsky puanlarn karsilastirildiginda ¢ grup arasinda istatistiksel

olarak anlamh fark saptandi (p<0,05). Bonferroni dizeltmeli Mann-Whitney U

Testi sonucunda; Fisher skalasi iki ve U¢ olan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05), Fisher skalasi (¢ ve dort olan gruplar

arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05), Fisher skalasi

iki ve dort olan gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark saptandi

(p=0,001). Karnofsky skalasi puan ortancasi en yuksek olan grup, Fisher

skalasi iki puan olan grup idi.
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Rupture hastalarda, islemden Onceki Yasargil skalasi iyi ve Kkotu
olanlarda islem sonrasi Karnofsky skorlari karsilastirildiginda, istatistiksel olarak
anlamhl fark saptandi (p<0,001). Yasargil skalasi iyi olanlarda Karnofsky
ortalamasi 81,9+36,3 ve ortancasi 100 (0-100) olarak bulundu.

Tablo 4.5. Riptire hastalarda yapilan islem (klip-koil), Fisher skoru ve Yasargil
skalasina gore.

Islemden Sonraki Karnofsky Skalasi p
Degiskenler
OrtalamatSS Ortanca (Min-Maks)
Yapilan Islem
Klip 59,2+45,7 85 (0-100) 0,921
Koil 71,4358 80 (0-100)
Fisher
iki 87,5+27,0 100 (0-100) 0,003*
Ug 51,4+49,1 70 (0-100)
Dort 40,9+44,5 20 (0-100)
Islemden Onceki
Yasargil Skalasi
lyi 81,9+36,3 100 (0-100) <0,001
Kota 31,3+£39,0 0 (0-100)

SS= Standart sapma, Min= Minimum, Maks= Maksimum, p= Mann-Whitney U Testi, *=Kruskal Wallis Varyans Analizi

Rupture hastalarda; klip uygulananlarda ve koil uygulananlarda,
erkeklerde ve kadinlarda, yagi 60’ tan kiuguk olanlarda ve 60 ve yukarisinda

olanlarda giris GKS puanlari ile ¢ikis GKS puanlari kargilastirildi. Erkeklerde,

50




kadinlarda ve 60 yas ve uzerinde olanlarda giris GKS puanlari ile ¢ikis GKS

puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05).

Tablo 4.6. Rupture hastalarda klip ve koil uygulananlarda, erkek ve kadinlarda,

<60 ve 260 olanlarda, giris Glasgow Koma Skalasi ile ¢ikis Glasgow Koma

Skalasi puanlarinin karsilastiriimasi.

Degiskenler | Girig Glasgow Koma | Cikis Glasgow Koma
Skalasi Skalasi )
OrtalamazSS | Ortanca OrtalamaxSS | Ortanca

(Min-Maks) (Min-Maks)

Yapilan

islem

Klip 12,613,2 13,5 (5-15) | 10,0+7,0 15,0 (0-15) | 0,069

Koil 11,64,4 13,0 (3-15) | 11,95,6 15,0 (0-15) | 0,655

Cinsiyet

Erkek 12,33,6 13,0 (4-15) | 10,6%6,5 15,0 (0-15) | 0,041

Kadin 11,8+3,4 13,0 (3-15) | 7,77,2 10,0 (0-15) | 0,002

Yas

<60 12,4439 14,5 (3-15) | 11,06,5 15,0 (0-15) | 0,061

>60 11,743,0 13,0 (4-15) | 7,17,0 8,0 (0-15) | 0,002

SS= Standart sapma, Min= Minimum, Maks= Maksimum, p=Wilcoxon Eslestiriimis Iki Ornek Testi

Canakkale, 2017

Lokalizasyona gore, giris GKS puanlarn karsilagtirildiginda, istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,688).
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Lokalizasyona gore, ¢ikis GKS puanlari karsilastirildiginda, istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,378).

Tablo 4.7. Lokalizasyona gore Giris Glasgow Koma Skalasi ve lokalizasyona

gore Cikis Glasgow Koma Skalasi puanlarinin karsilastiriimasi.

Degiskenler Girig Glasgow Koma Skalasi p
Ortalama*S$S Ortanca (Min-Maks)

Lokalizasyon 0,688

On sirkUlasyon 12,1+3,6 13,0 (3-15)

Arka sirkilasyon 11,8+2,9 11,5 (8-15)

Cikis Glasgow Koma Skalasi

Ortalama*S$S Ortanca (Min-Maks)
Lokalizasyon 0,378
On sirkUlasyon 8,6%7,2 14,0 (0-15)
Arka sirkulasyon 12,7+3,0 14,0 (8-15)
SS= Standart sapma, Min= Minimum, Maks= Maksimum, p= Mann-Whitney U Testi Canakkale, 2017

Ruptire hastalarda, Karnofsky puani ve Yasargil puani arasinda negatif
yonde gulgllu korelasyon saptandi (p<0,001, r=-0,627) (Sekil 4.4).

Rupture hastalarda, Karnofsky puani ve Fisher puani arasinda ise

negatif yonde orta dizeyde korelasyon saptandi (p=0,001, r=-0,386) (Sekil 4.5).
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Sekil 4.4. Karnofsky puani ve Yasargil puani arasindaki iligki.
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Sekil 4.5. Karnofsky puani ve Fisher puani arasindaki iligki.
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Unrlptlre anevrizmasi olan 30 hastanin 10’ u (% 33,3) erkek, 20’ si (%
66,7) kadin idi. Unrlptire anevrizmali hastalarin yaslarinin ortalamasi 56,7 +
11,1 (Ortanca: 57,5) [19-77].

Unriptiire Anevrizmalarda Basvuru
Semptomlan

M Bas agrisi

B Asemptomatik

m Denge bozuklugu

B Gorme bozuklugu
B Hemifasiyal spazm

W Post-op takip

Sekil 4.6. Unrupture anevrizmalarda basvuru semptomlari.

55



Unrupture anevrizmalar en sik MCA'da tespit edildi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. UnrUpture anevrizmalarin goruldagu lokalizasyonlara gore dagilimi.

Anevrizma Lokalizasyonu n (%)
Soldan dolan ACoA 1(3,3)
Sagdan dolan ACoA 2 (6,7)

Sol MCA 6 (20,0)

Sag MCA 6 (20,0)

Sol ICA 5 (16,7)

Sag ICA 4 (13,3)

Sol PCA 1(3,3)

Sol PCoA 133

Sol MCA+ Sag ACA 1(3,3)
Sag MCA+ Sol ACA 1(3,3)
Sol ICA+ Sol ACA 1(3,3)

Sag ICA+ Sag ICA 1(3,3)

ACoA: Anterior Komiinikan Arter, MCA: Orta Serebral Arter, ICA: Internal Karotid Arter, PCA: Posterior Serebral Arter,
PCoA: Posterior Komiinikan Arter, ACA: Anterior Serebral Arter Canakkale, 2017

Toplam 4 hastada multipl anevrizma tespit edildi. Higbirine koil veya
klipleme yapilmadi ve hastalar takibe alindi.
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Unrlpture anevrizmalar 7 mm’ den kiguk ve 7 mm’ den buyuk olanlar
olarak yeniden siniflandiriidi. 7 mm’ den kuglik olan grupta en sik MCA’ da
anevrizma tespit edildi. Sol MCA’ da anevrizmasli olan 4 hasta (%23,5), sag
MCA'’ da anevrizmasi olan 3 hasta (%17,6) tespit edildi. 7 mm’ den buyuk olan
grupta ise MCA ve ICA’ da anevrizmalari olan hasta sayisi esit olarak bulundu.
Buna goére sol MCA’' da anevrizmasi olan 2 hasta (%15,4), sag MCA’ da
anevrizmasi olan 3 hasta (%23,1), sol ICA’ da anevrizmasi olan 2 hasta
(%15,4), sag ICA’ da anevrizmasi olan 3 hasta (%23,1) tespit edildi.

Tablo 4.9. UnrUptlre anevrizmalarin ¢aplarina goére siklik dagihimi.

Anevrizma Capi (mm) n %
2,5 2 6,7

3,5 1 3,3

4,0 4 13,3

4,5 1 3,3

5,0 2 6,7

5,5 1 3,3

6,0 4 13,3

6,5 2 6,7

7,0 1 3,3

8,0 2 6,7

8,5 1 3,3

10,0 5 16,7

15,0 2 6,7

20,0 2 6,7

Toplam 30 100,0

n: say1, %: ylzde Canakkale, 2017

Unruptlire anevrizma c¢aplari incelendiginde en sik 10 mm boyutundaki

anevrizmalar tespit edildi (%16,7). Dev anevrizmaya ise (>25mm) rastlanmadi.
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Tablo 4.10. UnrUpture anevrizmalara yapilan iglemler.

Unruptire Anevrizmalara Yapilan o
. n 0
Islemler
Taburcu 13 76,5
Dis Merkez
1 59
Sevk
7 mm alti
Poliklinik Takip 2 11,8
Koil 1 59
Toplam 17 100,0
Taburcu 9 69,2
Dis Merkez
2 15,4
Sevk
7 mm ve uzeri ___ :
Poliklinik Takip 1 7,7
Koil 1 7,7
Toplam 13 100,0

n: sayl, %: yuzde, mm: milimetre
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5. TARTISMA

Retrospektif olarak tasarlanmis olan c¢alismamizda Ocak 2010-Ocak
2017 tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Tip Fakultesi
Hastanesi Acil Servis ve Beyin ve Sinir Cerrahisi Poliklinigine basvuran ve
rupture/unriptlre anevrizma tespit edilen hastalarin anevrizma siniflamalari

gelis FM, uygulanan tedavi ve ¢ikis bicimleri incelenmigtir.

Calismamiza dahil edilen 87 hastanin 57’ sinde (%65,5) rupture, 30’
unda (%34,5) unrUptire anevrizma saptandi. Rupture anevrizmasi olan 57
hastanin 27" si (%47,4) erkeklerden, 30’ u (%52,6) ise kadinlardan
olusmaktaydi. Kadinlarda anevrizmal SAK’ in daha fazla goérilmesi literatiirle
benzerlik gostermektedir. Literatirde anevrizmal SAK’ In %54-61 oraninda
kadinlarda goéruldugu bildirilmistir  (27). Bu durum kadinlardaki 0Ostrojen
fazlahigiyla iligkilendirilebilir gibi gorinse de bu konu ile ilgili hentz yeterli

miktarda veri bulunmamaktadir (28).

Rupture hastalarda, calisma grubunun yas ortalamasi 57,4+14,5
(Ortanca:60) [29-85] idi. Kadinlarda yas ortalamasi 62,8+13,5 (Ortanca: 63) [30-
85], erkeklerde yas ortalamasi 51,4+13,2 (Ortanca: 51) [29-77] idi. Literaturde
anevrizmal SAK’ lar en sik 40-60 yaslar arasinda goértldigu bildirilmis olup,

ortalama yasi 55 olarak bildirilmigtir (27).

Calismamizda ruptlre anevrizma grubundaki hastalarin en sik basvuru
semptomu toplamda %72 ile bas agrisi idi. Literatirde anevrizmal SAK’ larin en
sik bagvuru semptomu %97 ile bas agrisi olarak bildirilmistir (29). Calismamizin
bulgularinin literatire kiyasla farkli olmasinin nedeninin ¢alismamizdaki
hastalarin basvuru sirasindaki biling bulanikhdr nedeniyle kendilerini yeterince
ifade edememeleri ve olasi bir bas agrisini tarifleyememeleri olabilecegini

dusunmekteyiz.
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Ruptire anevrizmasi olan hastalarin anevrizma lokalizasyonlari
incelendiginde en sik anevrizmanin ACoOA’ da oldugu tespit edildi.
Calismamizin bulgulari literatirle kiyaslandiginda anevrizmal SAK’ in en sik
kaynaklandigi arter ACoA’ dir (30).

Calismamizda rdptlre anevrizmasi olan hastalara yapilan iglemler
incelendiginde rupture anevrizma grubunda en sik klipleme islemi yapildigi

tespit edildi. Bu durum literatlr ile koreledir (30).

Calismamizda bu hastalarin 9’ unda (%15,8) hidrosefali gelistigi tespit
edildi. Literatirde anevrizmal SAK sonrasinda hidrosefali gelisme orani %15

olarak bildirilmis olup, ¢calismamizdaki bulgularla benzerdir (29).

Calismamizda rlptlre anevrizmalarin en sik goraldiglu aylar mart ve
nisan, mevsim ise ilkbahardi. Literatlr incelendiginde anevrizmal SAK’ larin en
sik goruldigu zaman dilimi ilkbahardir. Calismamizdaki bulgular literatar ile

uyumludur (14).

Calismamiza dahil edilen riptire anevrizmaya sahip hastalarin Yasargil
skorlari O ile 2B arasinda olanlar “iyi” 3 ve Uzerinde olanlar “kétd” olarak yeniden
gruplandirildiginda rupture anevrizmalar grubunda hastalarin 27’ si (%47,4) iyi,
30’ u (%52,6) ise kotl olarak belirlendi. Ulkemizde yapilan bir baska ¢alismanin
verileri incelendiginde ruptire anevrizmasi olan hastalarin %65,7’ si iyi, %34,3’
U ise kotl Yasargil skoruna sahip oldugu bildirilmistir (30). Literatlre kiyasla
calismamizdaki hastalarin Yasargil skorlarinin koti olmasinin nedeni olarak
calismamiza dahil edilen hasta sayisinin azligina ek olarak acil serviste teghisin

gec konulmasi ve sevk zincirinde hastanin vakit kaybetmesi olarak gosterilebilir.

Rupture anevrizmalarin son durumlari incelendiginde 18 (%31,6)
hastanin taburcu edildigi, 18 (%31,6) hastanin sevk edildigi ve 21 (%36,8)

hastanin yasamini yitirdigi tespit edildi. Ulkemizde yapilan bir galismada riiptiire
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anevrizmaya bagl mortalite %10’ un altinda bildirilmistir (30). Literature kiyasla
calismamizdaki mortalitenin fazla olusu hastalarin giris Yasargil skorlarinin

yuksek olmasina baglh oldugu kanaatindeyiz.

Ruptire hastalarda, klip uygulanan hastalarin 11’ inin (%45,8) koll
uygulananlarda ise 2’ sinin (%28.6) islem sonrasi Karnofsky skoru 100 puan
olarak tespit edildi. Rupture hastalarda, klip ve koil uygulanmasina gore igslem
sonrasi Karnofsky skorlari karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. islem sonrasinda mortalite gelisen hastalar klipleme uygulanan
grupta daha fazla olarak bulunmusgtur. Literatir incelendiginde klip uygulanan
hastalarida mortalite koil uygulananlara gére daha fazla oldugu tespit edilmistir

(31). Literature kiyasla ¢galismamizin bulgulari sinonimdir.

Rupture hastalarda Fisher skalasi iki, ¢ ve dort puan olan gruplar
arasinda Karnofsky puanlari karsilastirildiginda U¢ grup arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark saptandi (p<0,05). Bonferroni dizeltmeli Mann-Whitney U
testi sonucunda; Fisher skalasi iki ve U¢ olan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmadi (p>0,05), Fisher skalasi G¢ ve doért olan gruplar
arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05), Fisher skalasi
iki ve dort olan gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlaml fark saptandi
(p=0,001). Karnofsky skalasi puan ortancasi en yuksek olan grup, Fisher
skalasi iki puan olan grup idi. Literatirde buna benzer kiyaslama

bulunamamisgtir.

Rupture hastalarda, islemden Onceki Yasargil skalasi iyi ve kotu
olanlarda islem sonrasi Karnofsky skorlari kargilastirildiginda, istatistiksel olarak
anlamli fark saptandi (p<0,001). Yasargil skalasi iyi olanlarda Karnofsky
ortalamasi 81,9+36,3 ve ortancasi 100 (0-100) olarak bulundu. Literatirde buna

benzer kiyaslama bulunamamisgtir.
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Rupture hastalarda; klip uygulanlarda ve koil uygulananlarda, erkeklerde
ve kadinlarda, yasi 60’ tan kucuk olanlarda ve 60 ve yukarisinda olanlarda giris
GKS puanlari ile gikig GKS puanlari kargilastirildi. Erkeklerde, kadinlarda ve 60
yas ve Uzerinde olanlarda giris GKS puanlari ile ¢ikis Glasgow Koma Skalasi
puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Literatur
incelendiginde SAK’ | olan hastalarda yagam kalitesi Uzerine en guglu iliski GKS’
de tespit edilmigtir (32). Calismamizda da literatlire kiyasla en gugllu belirteg
GKS olmustur.

Ruptire hastalarda, Karnofsky puani ve Yasargil puani arasinda negatif

yonde guglu korelasyon saptandi (p<0,001, r=-0,627).

Ruptire hastalarda, Karnofsky puani ve Fisher puani arasinda ise negatif
yonde orta dizeyde korelasyon saptandi (p=0,001, r= -0,386). Literatlirde
Karnofsky puani ve Fisher skalasi arasindaki iligkiyi inceleyen benzer galisma

bulunamamisgtir.

Unraptire anevrizmasi olan 30 hastanin 10’ u (%33,3) erkek, 20’ si
(%66,7) kadin idi. Unriptlre anevrizmali hastalarin yaslarinin ortalamasi 56,7 *
11,1 (Ortanca: 57,5) [19-77]. Literatur incelendiginde unrupture anevrizmalarin
yaklasik %70’ i kadinlarda gorulmekte olup, ortalama yaslari 55 oldugu

bildiriimektedir (25). Calismamizin bulgulari literatlre kiyasla benzerdir.

Calismamizda unriptire anevrizmasi olan hastalarda en sik basvuru
yakinmasi bas agrisi olarak tespit edilmistir. Literatirde ise en sik basvuru
semptomu yine bas agrisi olarak bildiriimekte olup, unrlptlire anerizmalarin
genellikle asemptomatik oldugu bilinmektedir (25,33). Bu bulgular ¢galismamiza
kiyasla farklihk gdstermektedir. Bu durumun Kklinigimizin bir GUniversite
hastanesinde faaliyet goOstermesi nedeniyle acil servisteki bas agrisi
yakinmasiyla bagvuran hastalara siklikla ileri néro-radyolojik tetkik yapilmasina

baglamaktayiz.
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Calismamizda unruptire anevrizmalar %40 orani ile en sik MCA’ da
tespit edildi. Unrupture anevrizmalar ile ilgili literaturler incelendiginde bu tip
anevrizmalarin en stk MCA’ da goéruldigu bildirilmistir (25). Calismamizin

verileri literatlrle kiyaslandigina benzerlik gostermektedir.

Unraptare anevrizmalart 7 mm’ den kiguk ve 7 mm’ den buyuk olanlar
olarak yeniden siniflandirdik. 7 mm’ den kuglik olan grupta en sik MCA’ da
anevrizma tespit edildi. 7 mm’ den blylk olan grupta ise MCA ve ICA’ da
anevrizmalari olan hasta sayisi esit olarak bulundu. Literatirde ¢alismamizin

bulgulari ile uyumlu veriler bulunamamistir.

Calismamizda unruptlre anevrizmalara yapilan iglemler incelendiginde 7
mm altindaki anevrizmaya sahip hastalar (%76,5) ile 7 mm ve Uzerindeki
anevrizmalar (%69,2) siklikla taburcu edilmis veya takip onerilmigtir.
International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA) calismasi
verilerine gére 7 mm alti ve 25 mm ve Uzerindeki anevrizmalara takip

onerilmektedir (25).
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6. SONUG

Asistanlik bitirme tezi olarak hazirlanan bu retrospektif klinik calismaya
Ocak 2010 - Ocak 2017 tarihleri arasinda Canakkale Onsekiz Mart Universitesi
Tip Fakultesi Hastanesi Acil Servis ve Beyin ve Sinir Cerrahisi Poliklinigine

basvuran ve rupture/unriptire anevrizma tespit edilen 87 hasta dahil edilmistir.

Hastalar, klinik durumu ve anevrizmanin durumuna gore ruptlre ve
unraptire olmak Uzere iki gruba ayrildi. Bu iki gruba dahil edilen hastalar,
demografik verilerine, klinik durumlarina, radyolojik siniflamasina, anevrizma

boyutlarina, yapilan isleme, giris GKS, ¢ikis GKS gore siniflandirildi.

Sonug olarak;

1. Rupture anevrizmalar kadin cinsiyette daha sik gortlmektedir.
Buna neden olarak gosterilen dstrojen etkisi ile ilgili somut bir kanit
olmamakla birlikte bu konu ile ilgili daha kapsamli ¢alismalar ile
aydinlatiimasi gerektigini dustunuyoruz.

2. RuUpture anevrizmalar en sik ACoA lokalizasyonludur.

3. Rupture anevrizmalarda en sik iki semptom bas agrisi ve biling
bulanikhgidir.

4. Rulptlire anevrizmalar en sik ilkbahar aylarinda (mart ve nisan)
gorulmektedir.

5. Klip uygulanan rupture anevrizmali hastalarin koil uygulananlara
gore Karnofsky skoru 100 olan hasta sayisi daha fazla oldugu
tespit edildi.

6. Rupture hastalarda Fisher skalasi iki, U¢ ve dort puan olan gruplar
arasinda Karnofsky puanlari karsilastirildiginda Gg¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.

7. Rulpture anevrizmali hastalarda Yasargil skalasi ve Karnofsky
skoru arasinda guglu bir negatif iliski bulunmaktadir.

64



8. Unruptlre anevrizmalar en sik MCA'’ da lokalizedir.

9. Unrlpture anevrizmalara konservatif yaklasiimasi daha uygundur.
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