L

z
EX d:'

m
IV
(Y

o ‘_! g'g,

=y
&)

o L&
a
o

Wil

©

[

z-D |
A
NG

1974

T.C.
DICLE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

ACIL TIP ANABILIM DALI

Spontan Subaraknoid Kanamali Hastalarda Hemogramda Notrofil/Lenfosit

Oraninin Mortalite Uzerine Etkisinin Arastiriimasi

Dr. Omer DAMAR

UZMANLIK TEZi

DIYARBAKIR-2014






DICLE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

ACIL TIP ANABILIM DALI

Spontan Subaraknoid Kanamali Hastalarda Hemogramda Notrofil/Lenfosit

Oraninin Mortalite Uzerine Etkisinin Arastiriimasi

Dr. Omer DAMAR

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Dog. Dr. Murat ORAK

DIiYARBAKIR-2014



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca birlikte ¢alismaktan her zaman buyik mutluluk ve
onur duydugum; cahisma disiplini ve hosgoruleri ile kendime 6rnek aldigim her
zaman her konuda desteklerini benden esirgemeyen basta Acil Tip Anabilim Dali
Baskani Prof. Dr. Cahfer GULOGLU’na, bu calismada benden destegini ve sabrini
esirgemeyen tez danismanim Dog¢.Dr. Murat ORAK’a, tezimin hazirlanmasinda,
degerlendirilmesinde, istatistik programinin yapiminda zaman ayirarak tecrtibelerini
paylasan Dog¢. Dr. Mehmet USTUNDAG’a egitimime katki saglayan saygideger
hocalarim Yrd.Dog.Dr. Ayhan OZHASENEKLER, Yrd.Dog¢.Dr. Hasan Mansur
DURGUN, Yrd.Dog.Dr. Recep DURSUN, Yrd.Dog.Dr. Mustafa ICER, Yrd.Dog.Dr.
Yilmaz ZENGIN ve Yrd.Dog.Dr. Ercan GUNDUZ’e tesekkiir ederim. Beyin Cerrahi
Anabilim Dalindan Yrd.Dog.Dr. Clineyt GOCMEZ’e, Noroloji Anabilim Dalindan
Yrd.Dog.Dr. M.Ugur CEViK’e, Radyoloji Anabilim Dalindan Yrd.Dog.Dr. Salih
HATTAPOGLU’na tesekkiir ederim.

Hastanede birlikte c¢alismaktan mutluluk duydugum asistan arkadaslarima,
klinigimizdeki hemsire ve personel arkadaslarima, bilgisayar uzmanimiz Cengiz
BARDAKCIya, sekreterimiz Tahsin ZENGIN’e tesekkiir ederim

En degerli varhiklarim esim DILAN’a ve dodacak kizima, aileme, varliklariyla

yasamimi guzellestiren tim dostlarima tesekkdrlerimi sunarim.

Dr. Omer DAMAR

Diyarbakir 2014



OZET

Beyin, beyincik ve spinal kordun subaraknoid mesafesi icine olan kanama ile
olusan patolojik tabloya subaraknoid kanama (SAK) denir. SAK’da prognoz ve
mortalite Uzerine etkili olan parametre ve markirlari arastiran birgok calisma mevcut;
ancak SAK’ta notrofil lenfosit oraninin (NLO) mortalite zerine etkisiyle ilgili

calisma bulunmamakta.

Bu calismamizda Ocak 2010-Nisan 2013 yillari arasinda acil servisimize cesitli
sikayetlerle basvuran ve SAK tanisi acil serviste konan 131 hastanin verileri geriye
donik olarak analiz edildi ve calismaya alindi.  Tum hastalar acil serviste
degerlendirilip tanisi acil serviste konup daha sonrasinda Noroloji ve Beyin Cerrahi
yogun bakima vyatirildi. Hastalarin basvuru sirasindaki demografik 6zellikler, tam

kan, bilgisayarl beyin tomografisi (BBT), nérolojik durumu incelendi.

Hastalarimizin yas ortalamasi 52.88+14.79, en sik basvuru sikayeti bas agrisi
(%51.1°1)idi. Anterior komminikan arter anevrizmasi SAK’da en sik (%28.2°si)
gorilen ve en mortal (%38.8) seyreden anevrizma idi. Hastalarin basvuru sirasindaki
suuru kapali olan hastalar daha mortal seyretti. NLO sag kalan hastalarda 7.71+6.59
6len hastalarda 16.23+12.68 bulundu. NLO 6len hastalarda sag kalan hastalara gore

anlamli derecede yuksek bulundu (p:<0.001).

Sonug olarak SAK’li hastalarda NLO kisa sureli prognoz ve mortaliteyi tahmin
etmek icin diger parametrelere gore daha basit, kolay ve ucuz bir parametre olarak
kullanilabilir. Daha kapsamli ve fazla sayida galisma yapilmasi NLO yiikseklidinin sebebive

buna yonelik tedavi icin yol gosterici olacaktir

Anahtar Kelimeler: Subaraknoid kanama, Notrofil Lenfosit Orani, Mortalite.



ABSTRACT

Pathological view which occurs in bleeding into the subaraknoid distance of
brain, cerebellum and spinal cord is called subaraknoid hemorrhage (SAH). There are
a lot of studies searching parameters and markers which are effective on prognosis
and mortality in subaraknoid hemorrhage. But there aren’t any studies about the

effectiveness of neutrofil lenfosit rate (NLR) on mortality.

In our study , former informations of one hundred and thirty one patients who
applying for varied complaints to our emergency service between January 2010 and
April 2013 and diagnosed subaraknoid hemorrhage was analysed back and worked on
study. All patients was evaluated and diagnosed in emergency service, and then they
were hospitalised in intensive care, department of neurology and brain surgery.
Patients’ demographic features, hemogram, computed tomography scans of the brain

and neurologic conditions were examined in the course of applying.

The average of our patients’ ages was 52.88 = 14.79. The most frequent
designated complaint was headache ( % 51.1). Anterior comminican artery anevrism
was the most seen (% 28.2) and the most mortal (%38.8) developed anevrism in
subaraknoid hemorrhage. The conditions of patients who were unconscious in the
course of applying developed more mortal. Neutrofil lenfosit rate was found 7.71 +
6.59 among survivor patients ; 16.23 + 12.68 among dead patients. Neutrofil lenfosit
rate was found considerably high among dead patients compared to survivor patients.(
p:<0.001).

In consequence, compared to other parameters Neutrofil lenfosit rate can be used
as a simple, easy, and cheap parameter to guess short term prognosis and mortality.
Doing more comprehensive and more studies will guide for the reason of high rates
in NLR and the treatment of it.

Key words: Subaraknoid hemorrhage, Neutrofil Lenfosit Rate, Mortality.
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1. GIRIS

Beyinde subaraknoid mesafe icerisine genellikle arteryel nadiren de venotz
nedenlere bagl olarak meydana gelen kanamaya subaraknoid kanama (SAK)
denilmektedir(1, 2).

SAK; klinik anlamda travmatik ve travmatik olmayan (Spontan) SAK olarak
gruplandirilir. Genel olarak kafa travmasi SAK’1n en 6nde gelen nedenidir. Travmatik

olmayan SAK’in en sik nedeni aintrakraniyal anevrizma ripturudur.

Subaraknoid kanamalar hemorajik inme tiplerinden olup, tim inme olgularinin %
6-8’ini olustururlar(3). Gorlilme sikligi ise her 100.000’lik nifusta yilda 10 ila 16
arasinda degismekle birlikte bu oranlar yas ilerledikce artis gostermektedir(1, 2).

Quinck’in Lomber ponksiyonu ortaya koymasi ile yasamda tanisi olanaklasmis,
Egas Moniz’in (1927) serebral anjiyografiyi bulusu ile etiyolojisi hakkinda bilgiler
artmistir(4).

Son yillarda konu uzerinde bilgilerin birikimi, yeni gorlnttleme yontemleri (BT,
MRG, vb) ile Subaraknoid hemorajinin Ozellikleri taninir bir duruma gelmistir.
Sagaltiminda kurallar olduk¢a belirlenmis ve 0Ozellikle mikro cerrahi girisimlerde

asamalar olusmustur(4, 5).

Subaraknoid hemoraji tim serebrovaskiler hastaliklarin kiigtk bir bélimuana (%5-
7) olusturmasina karsin, mortalite ve morbidite potansiyelinin yuksekligi nedeniyle
her zaman dikkat edilmesi gereken bir hastaliktir. Subaraknoid hemoraji sonrasi 1.
ayda olgularin % 50’si kaybedilir ve hayatta kalanlarin en az yarisi kalici 6zirlilik
gOsterir. Subaraknoid hemoraji sonrasi ¢esitli semptom ve klinik durumlar ortaya
¢tkmaktadir(6).

Aterosklerozun battn evrelerinde, enflamatuvar surecin 6nemli bir rol oynadig
bilinmektedir(7). Daha 0Onceki calismalarda vaskuler anevrizmalarin olusumunda
temel komponent olarak enflamasyonun tespit edilmesi SAK’da mortalitede

enflamasyonun rol alip almadigi sorusunu gtindeme getirmistir(8).



Bildigimiz kadariyla literatirde Spontan SAK ve Notrofil/Lenfosit orani (NLO)
arasindaki iliskiye dair herhangi bir yayin bulunmamaktadir. Bundan dolayi, bu
calismamizda Spontan SAK ile acil servisimize basvuran hastalarda basvuru sirasinda

alinan tam kanda nétrofil/lenfosit oraninin mortalite Gzerine etkisi arastirildi.

2. GENEL BILGILER

2.1. Subaraknoid Kanamanin Tarihgesi
Subaraknoid kanamanin tarihgesine bakildiginda ilk kayitlara Hipokrat’in

yazilarinda rastlandigl kaydedilmektedir. Bu konuda ayrintili bir calisma yapan
Walon (1956) Fransa krali II. Henry ile isve¢ Prensi Charles’in Subaraknoid kanama
nedeniyle 6lduguni belirtmektedir(9).

Suburaknoid kanama ile ilgili bilgilerimiz 18. yuzyila uzanmaktadir. 1761 yilinda
bir otopsi vakasinda Morgagni intrakranial bir anevrizmayi ilk taniyan kisi olmasina
ragmen bu konudaki ilk yayin 1778 yilinda Biumi tarafindan gerceklestirilmistir ve
subaraknoid Klinigini tanimlamistir. Serre’s 1819’da Subaraknoid kanamalarin
serebral kanamalardan ayni ele alinmasinin gerekliligini yazmistir. 1854 yilinda
Luschka intrakranial arterioven6z malformasyonlari tanimlamis ve 1863 yilinda
Virchow bunlarin konjenital orjinli vaskiler lezyonlar olup gercek anlamda timor
olmadiklarini bildirmistir. 1872 yilinda Bortholew ve 1877 yilinda Osler anevrizma
ile Subaraknoid kanama arasindaki iliski (zerinde durmuslardir. 1891 yilinda
Quincke spinal ponksiyonu tani yontemi olarak gelistirmesi sonucu yasayan
hastalarda subaraknoid kanamali olgularda beyin omurilik sivisindaki degisiklikleri

arastirmis ve énemli katkilarda bulunmustur.

Egas Moniz’in (1927) Serebral anjiyografiyi uygulamaya koymasi ile subaraknoid
kanama (SAK) etyolojisi Uzerindeki bilgiler artmistir. 1931 yilinda Dott bir
intrakranial anevrizmaya ilk muidahale eden kisidir. Bugin icin Wrapping olarak
bildigimiz prosediri gerceklestirmistir. 1938 yilinda ise walker Dandy ilk kez
anevrizma boynunu Kklipe eden kisi olmustur. Seckel 1931 yilinda Spontan kanamalari
idiopatik ve semptomatik olmak dzere iki grupta ele almistir. Ehrenberg 1936 yilinda
subaraknoid kanamal olgulari travmatik ve spontan olarak ikiye ayirmis spontan
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olanlarida primer ve sekonder olarak ele almistir. Benzer ¢alismalar, Richardson ve
Hylond (1941), Pakarinen (1967), Sheid (1983) tarafinadn yapilmistir. 1967 yilinda
Donaghy’nin mikrovaskdler cerrahide binokiler mikroskopu kullanmasi, Yasargil’in
anevrizma spazm konusu, mortalite ve morbiditedeki 6nemi nedeniyle sik sik s6zi
edilir olmus ve Arutinox 1974 yilinda trabekuller igindeki serbest sinir uglarinin

vasospazmla olan iliskisinden bahsetmistir.

Anevrizma  cerrahisinin  buglinkd  gelismesinde, anterior  sirkilasyon
anevrizmalarindan Yasargil’in ve posterior sirkillasyon anevrizmalarinda ise

Drake’nin biyuk katkilari olmustur(10).

2.2. Subaraknoid Kanama ve Olus Mekanizmasi
Spontan (travmatik olmayan) subaraknoid hemoraji her zaman i¢in dramatik ve

sikca katastrafik bir klinik tablodur. Spontan subaraknoid kanama bir arter veya venin
yirtilmasi sonucu kanin dogrudan subaraknoid mesafeye gecmesidir bu primer
kanamadir. Diger nedenler ile subaraknoid araliga olan kanamalar karistirilmamahdir.
Bunlar sekonder kanama olarak ifade edilir.

Sekonder kanama nedenleri

A. Subdural aralikta bir effiizyon araknoid zari delebilir ve subaraknoid araliga

sizabilir.

B. Hemisferin yiizeyel bolimlerinde bir kanama piamateri yirtarak subaraknoid

araliga girebilir.

C. Derin bir intraserebral kanama ventrikullerden birine yirtilir ve buradan kan

subaraknoid arahiga ulasabilir.

2.2.1. Etyoloji

Son yillarda tani yontemlerindeki fark edilir ilerleme, 6zellikle Bilgisayarli
tomografinin gunluk kullanima girmesi ve subtraksiyon-magnifikasyon gibi gelismis
anjiyografi teknikleri ile subaraknoid kanamalarin etyolojik siniflamasinda
aydinlatilmayan olgu sayisi giderek azalmaktadir. Subaraknoid hemorajinin etyolojisi

kapsaminda travma en sik gorulen nedendir ancak burada spontan (travmatik

3



olmayan) subaraknoid hemoraji s6z konusu olacaktir. Subaraknoid kanama
olgularinin en sik gorilen nedeni %75-80 ile intrakranial anevrizmalar bunlar iginde
de en sik sakkiler anevrizmalardir. Bu nedenle subaraknoid kanamalar intrakranial
sakkller anevrizmalarla hemen hemen 06zdeslesmis gibidir. Ve cogunlukla
intrakranial sakkiler anevrizma riptirine bagh subaraknoid kanama konusunun

irdelenmesinde temel alinmasina etken olmustur.
Subaraknoid kanama nedenleri:
A. Anevrizma rlptiri
B. Hipertansiyon ve ateroskleroz’a bagl hemoraji
C. Vaskuler malformasyonlar (Arteriovendz malformasyon, kavernom)
D. intrakraniyal timérler (menengiom, glioblastoma multiforme)
E. inflamatuar ve enfeksiyoz hastaliklar (ensefalit, meningoensefalit,
menenjit)
F. Kanama bozukluklari (hemofili, idiopatik trombositopenik purpura)
G. Sistemik hastaliklar (sistemik lupus eritamatozus, periarteritis nodosa)
H. Antikoagulan tedavi komplikasyonu (heparin, kumadin)
I. Kafa travmasi
J. Nedeni bilinmeyenler

Subaraknoid kanama icin risk faktorleri, hipertansiyon, sigara, oral kontraseptif
kullanimi, asiri alkol kullanimi, kan basincindaki ditrnal degisiklikler, ailede SAK
veya anevrizma Oykusl, genetik bozukluk, gebelik, ileri yas, kokain kullanimi ve

anevrizmali hastalarda lomber ponksiyon ve serebral anjiografi islemleridir(11).



2.2.2. Epidemiyoloji

Subaraknoid kanama her yasta gorilebilir. Bati Ulkelerindeki insidansi, yas,
cins cografik bolgelere gore farkhliklar gosterir. Gorunim sikhgi hakkinda kesin bir
deger vermek zordur. Degisik Ulke ve kaynaklara gore epidemiyolojik olarak sikhgi
8/100.000/y1l ile 22-24/100.000/y1l arasinda olup Ozellikle Kuzey Amerika’da bu
oran 11/100.000/y1l da olarak tespit edilmektedir.

Subaraknoid kanamali olgularin en 6nde gelen nedeni intrakranial anevrizmalar
olup toplumun %2’sinde mevcuttur. Riptire olan anevrizmalar bu grubun %21’inden
azinda s6z konusu olup, subaraknoid hemoraji insidansinda degisiklik olmadigu,
ancak trombotik ve embolik inme tiplerinde bir dists oldugu, intraserebral
hematomlarda ise ¢ok hafif bir dismenin oldugu gosterilmistir. Anevrizma riiptirine
bagli olmayan subaraknoid hemoraji grubunda prognoz daha iyi olup, yeni bir
kanama daha az sikliktadir ve gec¢ serebral iskemi enderdir. Bu grupta vazospazm,
iskemik inme ya da yeni bir kanamayi 6nlemek amaci ile yogun tedaviye gerek

yoktur

Subaraknoid kanamalar genellikle yetiskinlerde gorilur ve 40-60 yas grubunda
siktir. Subaraknoid kanama nedeni olarak arteriyovendz malformasyonlar (AVM) ilk
10 yas grubunda birinci sirada iken giderek duser, buna karsin anevrizmalar ilk siraya
gecerler. 20-70 yas grubunda spontan subaraknoid kanamalarin en 6nemli nedeni
anevrizmalar olup 40-50 yas grubunda en yiksek degere ulasirlar. Bu yas grubunda
anevrizmalar subaraknoid kanama nedeni olarak hipertansif arteriosklerotik
kanamalardan 2 misli AVM kanamalarindan 25 misli fazladir. 70 yasin (stlinde
belirgin neden arteriosklerozdur. Gorinim orani olarak kadin ve erkek cinsleri
arasinda anlamli bir fark yoktur, 20 yas altinda kadinlarda, 70 yasin Gstlinde ise
erkeklerde kanama daha siktir. Kadin erkek orani:3/2 dir. Subaraknoid kanamaya,
intraserebral hematom (% 20-40), intraventrikiller kanama (% 13-28) ve subdural
hematom (% 2-5) eslik edebilir. Kanama sikhgi ilkbahar ve sonbaharda daha
yilksektir(12). intrakranial sakkiiler anevrizma riiptiirine bagli subaraknoid kanama
olgularinda, erken tani, modern tibbi ve cerrahi yaklasimlara karsin, morbidite ve
mortalite 6nemini korumaktadir. Morbidite ve mortalitede siklikla etken olan
faktorler, baslangigtaki kanamanin siddeti, serebral vazospazm, yeniden kanama ve
cerrahi komplikasyonlardir.



Hastalarin kanama sonrasi basvuru tarihleri ve kanama anindaki biling
dizeyleri 6nemlidir. Ulusal ve uluslar arasi yapilan calismalarda veriler degismekle

beraber, kanama sonrasi 1.ayda mortalite orani %50 degerine ulasmaktadir.

Olumlerin ¢ogu ilk hafta icinde olmakta, olgularin %10’u kanama aninda,
%25’1 ilk 24 saat icinde kaybedilmektedir. Ani 6limler genis intrakranial hematom,
beyin dokusunun destriiksiyonu akut hidrosefali, artmis kranium ici basing, myokard
iskemisi, kalp aritmileri ya da akut solunum yetmezligi sonucudur. Kanama sonrasi
ilk 3 aylik dénem ele alindiginda, olgularin yaklasik yarisi kaybedilmekte, yasayan
grubun yarisi agir morbidite gostermekte ve bu grubun 2/3 U basarili bir cerrahi
girisim  gecirmis olmalarina ragmen kanama Oncesi yasam kalitesine

erisememektedir.

Anevrizmanin yerlesim yeri ve boyutu prognozda blylik Olcide 6nem

gOstermektedir. 65 yas Ustu olgularda prognoz gencg gruba gére daha kotudur.

Baslangicta cekilmis olan Bilgisayarli tomografi sonuclari prognoz icin bilgi
verir. Genelde BBT sonuclari hastanin klinigi ile paralel olup, tomografilerde
hidrosefali, kitle etkisi yapan kanama, intraserebral hematom, intraventrikiler
kanama veya yaygin subaraknoid kanama bulgulari tasiyan olgularda prognoz normal
veya lokal subaraknoid kanama bulgusu tasiyanlara oranla kotuddr.

2.2.3. Fizyopatoloji

Anevrizmalarin gelisim fizyopatolojisi kesin olarak belli olmamasina ragmen
damar duvarinda dogumsal zayif bir alanin pulsatil kan akiminin zorlamasina bagl
dilatasyonu sonucu anevrizmalarin olustugu gorisu hakimdir (Stehbens1975).
Periferik sistemik arterlerde cift tabakali elastik membran mevcuttur ve media
tabakasi daha kalindir, buna karsin serebral damarlarda tek tabaka elastik membran ve
ince media tabakasi varli§i dogal bir zayifik sayilmaktadir. Diger bir goris de
laminar akimin bifurkasyonlarda olusturdugu turbulansin endotel travmasi ile media
yorgunlugu ve gelisen aterosklerotik degisikliklerinde anevrizma olusumuna yol

actigidir.

Anevrizma yirtilmasinin fizyopatolojisi kesin olarak aydinlatilmis degildir.

Anevrizmanin yirtilmasi sonrasi subaraknoid aralifa gecen kan intrakranyal basincin



artmasina yol acar. Bu durum ise serebral perflizyon basincinda ve ona bagl olarak
serebral kan akiminda azalmaya neden olur. SAK ve sonrasi gortlen biling degisikligi
genel serebral iskemiye bagli olabilir. Gegici serebral iskemi, enflamatuar reaksiyon
baslatabilir. Ayrica perflizyon basinci normale doénduginde reperflizyon hasari
gelisebilir(13).

SAK sonrasi olusan pihtinin icerdigi aktive plateletlerden salinan seratonin ve
tromboksan A2 gibi vazokonstriktor maddeler anevrizma etrafindaki damarlarda kisa
streli vazospazma yol acar. Subaraknoid mesafede bulunan kan ilk 48 saatte
enflamatuar reaksiyona yol acarak ortama artmis oranda noétrofil ve makrofaj goctine
sebep olur(13). Anevrizma yirtilmasina bagh SAK’l olgularda olay aninda gortlen
hipertansiyon serebral iskemiye bagli otonomik kontrol mekanizmalarinin travmasi
sonucu olabilir. Anevrizma kesesinin genislemesine yol acan transmural basing
ortalama arter basinci ile kafatasi igerisindeki basincin arasindaki farka baghdir.
Ortalama arteryel basingta ani veya devamlilik gosteren yikselmeler ya da kafa
icindeki basingta azalmalar kesenin gerilmesine ve sonucta kesenin yirtiimasina yol
acabilir(12).

Subaraknoid kanama sonrasi serebral hemodinami iki farkli yonde gidis
gOsterir; birincisi, kafa ici basing arteryel diastolik basing degerlerine dek ulasir ve bu
durum serebral kan akim degerlerinde sifira degin azalmaya yol acar. Daha sonra
bunu kafa ici basincta giderek azalma ve serebral kan akiminda yiikselme takip eder.
Ikincisi, kafa ici basincin devaml yiiksek gidisi ile serebral kan akiminda ve
fonksiyonel aktivitede yetersizlik olmasidir. Sisternalarda olusan trombiis tikaci beyin
omurilik sivisinin dinamiginde bozulmaya yol acarak kafa i¢i basincinin devamli
yukseltir. Kan akimindaki akut yetersizlik kapiller endotelyum, noronal hicreler ve
perivaskdler astrositlerin sismesine neden olur. Bu ise olgularin tedaviye olumlu yanit

vermemesi ya da komaya girmeleriyle sonuglanir.

SAK’In en sik nedeni anevrizmalardir. Anevrizmalar asagidaki sekilde

siralanabilir.

2.2.3.1. intrakranial Anevrizmalar
Anevrizma, kelime olarak damar genislemesi anlamina gelir. Arterin bir

noktasindan disariya tomurcuklanmasi (sakkiler) veya bir segmentin balonlasmasi
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(fusiform) ile gerceklesir. Asagida anevrizmalarin etyolojik ve biyikliklerine gore

siniflamasi yapiimistir.

Anevrizmalarin Etyolojik Siniflamasi
A-Sakkuler (konjenital) anevrizmalar
B- Fusiform (arteriosklerotik)
C- Enflamatuar (mikotik, sfilitik, bakteriyel) anevrizmalar
D- Neoplastik anevrizmalar
E- Dissekan anevrizmalar
F- Travmatik anevrizmalar

G- Mikroanevrizmalar

Anevrizmalarin Buyukliklerine gore Siniflamasi
A- 3 mm den kiiciik (Bayb anevrizmalar)

B- 3-6 mm arasi (kicik anevrizmalar)

C- 7-10 mm arasi (orta blyuklukteki anevrizmalar)
D- 11-25 mm aras! (blyik anevrizmalar)

E- 25 mm den blyiik (dev anevrizmalar)

2.2.4. Klinik Ozellikler

Subaraknoid hemorajide baslangig, gelisim ve seyir degisik sekillerde
karsimiza ¢ikar. Anevrizmanin rlptire olmasi dinlenme halinde olabildigi gibi stres,
agir kaldirma, 1kinma, defekasyon veya koituslar esnasinda da olabilir. Klinik

tablonun agirhigr kanamanin yeri, miktari ve yayginhigi ile ilgilidir. Rptire oluncaya
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kadar anevrizmalarin  %90’1 klinik bulgu vermez. Semptom veren anevrizmalar
genellikle 0.5-1.5 cm capinda olanlardir. 5 mm den kigik capli anevrizmalarin
riptire olmasi ¢ok enderdir. Dev anevrizmalarda (2.5 cm den biyuk capli) ayrica

intrakranial kitle semptomlari olabilir.

Subaraknoid hemoraji birgok hastada dnceden higbir uyarici 6yki vermeksizin
ortaya cikar. Bazi hastalarda ise dykide gegici 3. kranial sinir paralazisi ve siddetli
birkac bas agrisi donemi tanimlanabilir. Subaraknoid kanamada baslangi¢ genellikle
akuttur. Hastalar ani siddetli ve korkutucu bir bas agrisi tanimlarlar, agri daha dnce
olanlardan ¢ok daha siddetlidir. Orbita arkasi veya basin herhangi bir yerine fokal
baslayip daha sonra yayilir. Bas ve boyunun hareketleri 1sik ve guraltl agrinin
siddetini arttirir. Bazen agr hastayi o denli rahatsiz etmez, analjezikler ile gecistirilir
ve koken aranmaz, bazen de agr disindaki bulgular 6rnegin, kusma, biling
bulanikhgr, ates 6n planda bulunur. Bunlar kanamaya bagli kimyasal menenjit sonucu
ortaya ¢ikan bulgulardir. Bakteriyel menenjit ile ayrimi lomber ponksiyon ve BOS

incelemesi ile yapilir.

Sirtta duyulan ve bacaklara yayilan siddetli agri ve buna eslik eden sfinkter
kusuru, her iki alt ekstremitede parestezik yakinmalar ile paraparezi veya parapleji
spinal subaraknoid kanamayi dusundurir. Akut gelisimli biling dalgalanmalari,
ajitasyon, anlamsiz konusma ile basvuran hastalar yaninda saatler icinde kotilesen ve

derin koma sonucu 6len hasta gruplarina da rastlanir.

Norolojik muayenede saptanan bulgular subaraknoid araliktaki kan miktari ve
kan birikiminin olus hizi ile ilgilidir. Bir anevrizma rlptlrinde arteryel kanamanin
olusturacagl bulgular ile bir AVM den vendz sizintt seklindeki kanamanin
olusturacagr bulgular farklidir. Ayrica burada yaptigimiz calismada da

bahsedecegimiz tam kanda nétrofil/ lenfosit orani da klinik gidisi etkileyebilir.
SAK’In major semptomlari asagidaki 5 baslik altinda toplanabilir.

2.2.4.1. Bas agrisi: Subaraknoid kanamanin baslangici oldukga Klasiktir.
Yuksek basing altindaki kanin subaraknoid araliga hizla yayillmasi ile ani baslangicli
ve siddetli basagrisi ortaya cikar. Agri daha onceki bas agrilarindan ¢ok daha

siddetlidir. Basin herhangi bir bolgesinden baslayabilirler. Kisa zamanda generalize



olabilir veya fokal kalabilir. Bas agrisi boyun fleksiyonu ile bas hareketi ile, ses ve
ISk uyaranlarla artar. Kanamanin siddetli olmadi§i ve subaraknoid araliga sinirli
kaldi§i durumlarda ise hastalar sadece bas agrisindan yakinirlar. izleyen saatlerde
hastanin klinik durumunu kanamanin siddeti belirler. Masif kanamanin serebral
parankime ve ventrikuler sisteme yayilmasi ile hasta dakikalar ve saatler iginde
kaybedilebilir. Bu nedenle ani 6limlerin ayrici tanisinda anevrizmaya bagh SAK
olasiligi dncelikle akla gelmelidir(14).

Ani Baslangicli Siddetli Bas Agrisi

|

BBT
Subaraknoid kanama Subaraknoid kanama
(f (+)
LP Serebral Anjiografi
Ksantoktomi ve/veya Normal Vaskiler  Lezyon Normal

Erisositler

| ! b !

Serebral Anjiografi Bening Bas Agrisi Anevrizma AVM  Perimezensefalik

SAK

Sekil a: Ani baslangicli ve siddetli bas agrisina tanisal yaklasim(15).

2.2.4.2. Biling Bozuklugu: Hastalarin bir kisminda bas agrisini izleyen kisa

streli biling yitimi olur. Ani olarak gelisip ayni diizeyde kalabilir, giderek dizelebilir
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veya daha da bozulabilir. Hastalarin yaklasik %30-40"inda hi¢bir éyki ve prodromal
belirti olmaksizin birden koma ortaya ¢ikar. Baslangigta biling bozuklugu olmayan
hastalarda daha sonraki ddnemlerde Vazospazma, yeniden kanamaya, serebral

ddemin gelismesine bagli olarak da bilin¢ bozuklugu olabilir.

2.2.4.3. Meninks Irritasyon Kanitlari: Subaraknoid araliktaki kanamanin
etkisi ile kanama baslar baslamaz veya birka¢ saat icinde meningial irritasyon
kanitlart (Ense sertligi, kerning ve Brudzinski) gelisir(16). Bu bulgular komadaki
hastada saptanmayabilir. Hastada irritabilite, hiperestezi, hiperakuzi ve fotofopi gibi
subjektif sensoryel degisikliklerde olur. Hastalar yataklarinda fotofopi nedeni ile
goOzlerini kapatir ve meninkslerdeki gerilimi azaltmak icin bacaklarini dizden

fleksiyona getirerek hareketsiz olarak yatmak isterler. (Tufek tetigi)

2.2.4.4. Sistemik Bulgular: 24-36 saat icinde hemorajiye bagl menenjial
enflamasyonun etkisi ile hastalarin atesi yikselir(16). Terleme, kusma, titreme, kalp
atim hizindaki degisiklikler, hipotalamik dizenleyici mekanizmalarin bozukluguna
baghdir. Siddetli hipotalamik bozuklukta gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu
olabilir. Agri ve hipotalamik bozukluk ileri dizeyde tasikardiye neden olurken
intrakranial basincin artisi ile de bradikardi gelisebilir. Hastalarda gegici arteryal
hipertansiyon ortaya cikabilir. Ayrica kanda yiksek glukoz dizeyleri EKG
degisiklikleri (Akut Myokard enfarktlsu bulgularinin 6zelliklerini tasir) glikoziri ve

albimindiri bu semptomlara eslik ederler).

2.2.4.5. Norolojik Bulgular: Kanama yalnizca subaraknoid araliga sinirh
ise pek az norolojik bulgu goralur lateralizasyon bulgulari hemen hemen yok gibidir.
Kas glicinde azalma, konusma bozuklugu, konvilzyon, kranial sinir tutulusu gibi

bulgular degisik nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikar. Bu nedenler
a) Kanin serebral parankime yayilimi
b) Anevrizma veya kan pihtisi ile bir arterin tikanmasi
c¢) Vazospazma bagli serebral infarktin gelismesi
d) Masif SAK ile beynin kompresyonu
e) Serebral 6demdir.(4)
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Baslangicta ya da sonradan ortaya cikan bazi norolojik bulgular
anevrizmanin lokalizasyonu ile ilgili veriler saglayabilir. Ornegin 3. kranial sinir
paralizisi genellikle A. komminikan posterior cikisinda ve A. Karotis interna
sisteminde bir anevrizmayi, bir ya da iki bacakta gecici pareziler, akinetik mutizm ve
Kisilik degismeleri, A. Komminikan Arteriorda yada A.Serebri Anteriorda bir
anevrizmayi, hemiparezi yada afazi gibi bulgular A.Serebri Media ile ilgili bir
anevrizmayi, alt kranial sinir paralizisi ve suboksipital bas agrisi posterior dolagim

sistemi anevrizmalarindaki rlptiri disundarar(17).

Oftalmoskopik muayenede optik diskin cevresinde subhyoloid (preretinal)
kanamalar gorulebilir. Bu, vendz dondsun subaraknoid aralikta bloke olmasina
baglidir. Olgularin %10-15’inde vendz akut veya uzun slren intrakranial basing artisi
sonucu papil 6demi gelisebilir(14, 16-21). Diplopi, gorme alani defektleri, konjuge

bakis anormallikleri, gérme keskinliginde degisiklikler bulunabilir.

Subaraknoid kanamada gdrilen bu bulgularin disinda subaraknoid kanama sonrasi
gelisebilecek ve hidrosefaliye bagli olan, yirimede bozukluk, demans, Uriner

inkontinans gibi semptomlari da unutmamak gerekir.

Subaraknoid kanamaya diger bir dizi patolojiler eslik edebilir, bunlar arasinda;
intraserebral kanama, subdural hematom, intraventrikiiler kanama, hipotalamik
kanama serebral infarkt, intrakranial basing artimi ve hidrosefali sayilabilir(22). Bazi

AVM’lu hastalarin kranium oskiltasyonunda Gftrim duyulabilir.

Subaraknoid kanama klinigi ile ilgili olarak 6zel bir durum ise uyarici sizmadir
(warning leaks). Uyarici sizma, klasik SAK’dan dnce gelisen minor bir kanamadir.
Birkag saat, glin veya hafta 6nce olusur, bunu klasik SAK izler. Ani olarak ortaya
cikan bas agrisi, anksiyete, irritabilite ve bazen ense sertligi ile kendini gosterir.

Cogunlukla migren veya vaskuler bas agrisi ile karistirilir(16, 17).

2.2.5. Klinik Seyir ve Prognoz

Anevrizma yirtilmasi sonucu kan, subaraknoid arahga, ventrikillere, beyin
dokusu icine veya subdural aralifa gecebilir. Bir anevrizma yirtilmasi sonucu
subaraknoidal araliga hizla gegen kanin siddetine gore, agir ve ani bir klinik tablo ile

mortalite riski artar.
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Olgularin cogunda anevrizma yirtilmasi sonucu kanama saniyeler icinde belirli
bir stire devam eder ve durur. Bu durus ruptir yerinde fibrin tikag ve anevrizmayi

tasiyan anevrizmay! tasiyan damar bolgesinde vazospazm sonucu olur.

Klinik ve prognozun belirlenmesinde basvuru sirasinda suur durumu, BBT

bulgulari ve anevrizma lokalizasyonu 6nemlidir.

2.2.6. inceleme Yontemleri

SAK kuskusu tasiyan bir hastada baslangicta yapilmasi gereken taniya yonelik

incelemeler sunlar olmalidir.

Tam kan sayimi Akciger grafisi

Trombosit sayimi Kontrastsiz bilgisayar tomografisi
Protrombin zamani Serebral pananjiografi

Parsiyel tromboplastin zamani Avrteriyel kan gazi tayini

Serum glukozu Kontrasth beyin tomografisi
Kanda ure tayini Kanama zamani

Serum kreatinin tayini Beyin omurilik incelmesi
Karaciger fonksiyon testi Manyetik rezonans incelemesi
Idrar tahlili Transkranial doppler

EKG EEG

2.2.6.1. Lomber Ponksiyon: SAK klinigi olan hastalarda BOS incelemesi,

BBT nin kullanim alanina girmesine kadar tek tani yontemi olarak kalmistir.

SAK kuskusu olan veya menenjial irritasyon bulgulari gosteren hastalarda
BOS incelemesi gerekir. Subaraknoid kanamali hastada BOS rengi akut dénemde

kirmizi, birkagc gin sonra ksantokromik gorinimdedir. BOS’da kanin veya

13



ksantokrominin goériilmesi taniyr dogrular. Subaraknoid araliga gecen kanin hemolize
olmasi ile hemoglobin tiirevlerinden oksihemoglobin kanamayi izleyen ilk saatlerden
itibaren BOS’a karisir. Daha sonra bilirubin de BOS’a gecer. SAK’li hastadan alinan
hemorajik BOS santriftlj edilecek olursa Ustte kalan sivinin ksantokromik oldugu
goralir. Travmatik ponksiyonla alinan hemorajik BOS’da ise santrifiij sonrasi
ksantokromi gérilmez. Ayrica BOS 3 tipe alindiginda travmatik ponksiyonla renk
giderek acilir ve sivi koogulasyon gosterir, oysa spontan SAK’da sivi hep ayni

renktedir ve koagule olmaz.

BOS’da makroskobik kan 10-14.gunlerden ksantokromi ise 20-30.ginlerde

kaybolur, yeniden kanama durumunda BOS’da tekrar taze kan belirir,

BOS’un alinmasi ile subaraknoid aralikta basing dinamiklerinin degismesine
bagh olarak kafa ici basing dinamikleri de degisime ugrayabilir ve bu durum
herniasyona yol acar(23). Ozellikle intraserebral hematomu olan olgularda bu durum
ciddi tehlikeler dogurabilir(24).

BOS’da kirmizi seri hiicreler yaninda beyaz seri de artar ve protein degeri
yukselir. BOS basinci artar, glikoz degeri sapmaz. Papilla 6demi olan ve intraserebral
kanama veya hematom kuskusu tasiyan olgularda birka¢ damla disinda BOS &rnegi

alinmamalidir.

2.2.6.2. BBT: SAK’l hastalarin tetkikinde risk tasimayan emin ve hizl bir
yontemdir. Son yillarda 6nem kazanmistir(16, 17, 21, 25-27). Ozellikle biling
bozuklugu ve belirgin norolojik defisitleri olan hastalarda olasi bir intraserebral
hematomun LP ile herniye olabilecegi dusunildigunde BBT bu hastalarda ilk

inceleme yontemi olmaktadir(28).

Siddetli bir kanamada noral yapilari gevreleyen subaraknoid aralik ve
Ozellikle bazal sisternalar BBT de hiperdens bir gériinim alir. BBT nin pozitif bulgu

vermesi subaraknoid araliga gecen kanin miktari ile orantihdir(9).

Hafif kanamalarda ve teknik yonden yetersiz BBT’lerde SAK bulgusu
saptanmaz. BBT’nin yetersiz kalabilecegi bir baska durumda incelemenin kanamayi

izleyen gec donemde yapilmasidir.
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BBT’de hiperdens gorinim belirgin oldugu bdlge, kanamaya yol acan olasi
bir anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda da bilgi saglayabilir. BBT gelisebilecek
komplikasyonlarin izlenmesinde de énemli veriler saglar. Yeni bir kanamanin veya

hidrosefalinin gelisip gelismedigi BBT ile izlenebilir(25-28).

2.2.6.3. Serebral Anjiografi: SAK’da anjiyografi kanamanin en sik
nedenleri olan anevrizma ve AVM’larin belirlenmesinde kesin tani yontemidir.
Etyolojinin saptanmasiyla cerrahi endikasyonun kesinlesmesi ancak anjiyografi ile
mimkun olur. Anjiografi ayrica vazospazmin ve hidrosefalinin gelisimini, varsa
hematomun 6zelliklerini, multipl anevrizmalari anevrizmanin boyutu-sekli ve yerini,
tumor gibi diger nedenleri de ortaya koyar. Anjiografi bu katkilar ile SAK’da

vazgecilmez bir tani yontemidir.

SAK nedeni merkezlere gore degismek Uzere olgularin %5-10"unda
belirlenemez (teknik yetersizlik, vazospazm veya tromboz nedeni ile anevrizmanin
dolmamasi) Bu nedenle baslangicta patoloji saptanmamis olgularda 2-3 hafta sonra
anjiografinin yinelenmesi uygun olur(4). SAK nedeni sistemik bir hastalik ise

anjiyografi yapiimaz.

2.2.7. Klinik Derecelendirme

SAK’da hastanin klinik durumu prognozun degerlendirmesinde ve tedavinin
planlanmasinda biyik ©6nem tasir. Bu nedenle hastalarin klinik tablolarin
derecelendirilmesi amaci ile degisik siniflamalar yapiimistir. Gunlimizde yaygin
olarak kullanilan derecelendirme sistemleri Fisher, Hunt- Hess ve M.G Yasargil
tarafindan tanimlanmis siniflandirmalardir(29, 30). Son olarak dunya Norosirurji

federasyonu da bir derecelendirme getirmistir.
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Tablo A: Hunt ve Hess siniflamasi

0 : Riptire olmamis anevrizma

1 : Asemptomatik veya minimal basagrisi ve hafif ense sertligi

1A: Akut meningeal reaksiyon yok, fakat ndrolojik defisiti olanlar

2 : Bas agrisi, en sertligi var, kranial sinir paralizisi disinda nérolojik defisit yok.

3 : Uykuya egilim, konflizyon veya hafif fokal defisit var.

4 : Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi erken deserebresyon rijiditesi ve
vejetatif bozukluk var.

5 : Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

Tablo B: Fisher siniflama sistemi (BT deki kan miktart)

Gup 1: Saptanabilen subaraknoid kan yok
Gup 2: 1 mm kalinliktan daha ince diffiiz ya da vertikal tabakalar
Gup 3: 1 mm pihti ve/veya “1 mm” vertikal tabaka

Gup 4. Diffuz SAK ile yada SAK olmaksizin intraserebral vaye intraventrikiler pihti

(Not:"Vertikal tabaka” interhemisferik fislr, insular sisterna, ambient sisternayi

iceren vertikal, subaraknoid mesafeler i¢indeki kani ifade eder)
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Tablo C: Yasargil Siniflamasi

Evre Oa: Riptlre olmamis anevrizma, nérolojik bozukluk yok

Evre Ob: Riptire olmamis, fokal bozukluk ile iliskili anevrizma (3.kranial sinir felci
gibi)

Evre 1a: SAK gelismis ancak semptomsuz

Evre 1b: SAK’1 takiben, uyanik, oryante, ense sertligi belirtisi yok. Fakat paraparezi,
hemiparezi, afazi, sensorial bozukluk, gérme alani kaybi (temporal ve oksipital
lezyona bagl). Kiazmatik gérme alani kaybi olabilir. 3.-4.kranial sinir tutulumuna ait
bulgular yok.

Evre 2a: Uyanik, bas agrisi ve ense sertligi belirtileri var

Evre 2b: Grade 2a’ya ek olarak fokal nérolojik defisit var

Evre 3a: Laterji, dezoryantasyon, konfuizyon

Evre 3b: 3a’ya ilave olarak norolojik defisit var

Evre 4 : Semikomatoz, agriya yanit veriyor, fakat ekstansor yanit gelisebiliyor.
Lateralize bozukluklara gore a ve b olarak ayrilir. Ancak, prognostik degeri yok.

Evre 5: Koma. Pupiller 1sida yanit vermiyor. Agriya yanit yok. Ekstansor postiiri var.
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2.2.8. Tedavi

Anevrizmalar ic¢in en iyi tedavi yéntemi (medikal, cerrahi ya da endovaskiiler
tedavi) hastanin durumuna, yasina, anevrizmanin yerine ve arterlerin anatomik
yapisina, cerrahin yetene@ine ve tecriibesine baglidir ve tedaviye olayin seyri de g6z
oniinde bulundurularak karar verilmelidir. Literattirde tam bir fikir birligi olmamasina
ragmen, evresi iyi olan kanamis anevrizmalar icin erken (1.-3.glin) ve ge¢ erken (4.-
7.gun) cerrahi klipleme en iyi zamanlama olarak degerlendirilmektedir. Evresi kot
olanlarda ise ge¢ (>7 gun) cerrahi girisim 6nerilmektedir. Evresi iyi olan hastalarda
erken ve gec erken cerrahi girisim arasinda mortalite ve morbitide yoninden farklilik
gorilmezken, gec ameliyat edilenlere gore her iki grupta da prognozun daha iyi
oldugu bildirilmistir(31). Evresi iyi olan hastalara mimkun olan en kisa zamanda
mudahale edilmesi tekrar kanamanin (ilk 24 saat % 12-87.1) mortalite ve

morbitidesinin azaltacagindan dogru bir yaklasim olarak kabul edilmektedir(32).

Duslk ve orta evredeki hastalar erken cerrahi girisimle (ilk 3 gun) distk
mortalite (<%210) ve morbidite oranlariyla tedavi edilebilirler. Ayrica anevrizma
kliplendikten sonra vazospazmin tedavisi igin daha etkin medikal tedavi yontemleri
kullanilabilir. Evresi iyi olan fakat SAK gegirdikten birkag giin sonra cerrahi girisim
icin gonderilen vazospazm riski yuksek olan hastalarin tedavisinde ise gorus ayrilig
vardir. Bazi vyazarlar tekrar kanama riski yodninden hastanin geldigi zaman
ameliyatini dnerirken, digerleri SAK tan sonra 12-14 gln beklemenin daha iyi olacag!

gOrisini savunmaktadirlar(33).

Endovaskuler koil embolizasyon son yillarda serebral anevrizmalarin
tedavisinde cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak gelismistir. ilk kez 1991 yilinda
Guglielmi  tarafindan platin  Kkoillerin anevrizma icine elektrolitik olarak
yerlestirilmesiyle baslayan bu teknikte, 6zellikle fundus/boyun orani>2 olan
anevrizmalar hacimlerinin maksimum %40’ 1 kadar koillerle doldurulmakta, tromboz
ve enflamasyon etkisiyle tedrici anevrizmal kapama saglanmaktadir. Bu teknigin son
yillarda daha da gelismesi ozellikle yasl, yiksek tibbi riskli ve anatomik olarak
zorluk arz eden anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir alternatif olmasina neden
olmustur. Her ne kadar evresi kotiu olan hastalarda yeniden kanama riskini ortadan
kaldirmak igin tutucu tedaviye bir alternatif olarak endovaskdler tedavi Onerilse de
sonuglar(34) yasam sdresini arttirdigi ancak hastanin iyilesmesine etkisinin

18



olmadigini gostermektedir(34). Evresi iyi olan hastalarda, cerrahi girisim ile
endovaskiler tedavi sonuclari arasinda mortalite ve morbitide yoninden bir farklilik
gorilmemektedir. Son yillarda koil embolizasyonu uygulanan hastalarda %16

oraninda serebral iskemi belirtilerinin ortaya ciktigi bildirilmektedir.
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3- GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yuruatulmesi
Bu Klinik calismada Ocak 2010 - Nisan 2013 tarihleri arasinda Dicle Universitesi

Tip Fakiltesi Hastanesi Acil servisine basvuran spontan subaraknoid kanamah 131

hastanin dosyalari hastane sisteminden geriye donik olarak tarandi.

3.2. Arastirmaya Dahil Edilme Olgutleri
1- Cesitli sikayetlerle acil servisimize basvurup acil servisimizde BBT, MRI ve

LP ile SAK tanisi konan 18 yas Ustu hastalar.

2- Acil servis tam kan degeri mevcudiyeti.

3.3. Arastirmaya Dahil Edilmeme (Hari¢ Birakilma) Olgiitleri
1- Travmatik SAK varligi

2- Cerrahi Operasyon gegirenler

3- intrakranial Tumor Varhg

4- Aktif Enfeksiyon varligi

5- immiinstipresif ajan kullanimi

6- Hematolojik hastaligi olan hastalar

7- inflamatuar hastalik mevcudiyeti

8- Agir karaciger ve bobrek hastaligi olanlar
9- Akut metabolik hastalik mevcudiyeti ve

10- Hastane kayit sisteminden gerekli bilgilere ulasilamayan hastalar calisma
disi birakildi.

20



3.4. Veri Toplama Araglari

3.4.1. Subaraknoid Kanama Vaka Veri Formu

Hastalarin ¢alisma ile ilgili gerekli bilgi ve ozelliklerini elde etmek amaciyla

arastirmaci tarafindan olusturulmus standart formdur.

Bu formda bulunan parametreler: tarih, hastalarin yasi, cinsiyeti, nabiz sayisi,
tansiyonu, solunum sayisi, suur durumu, komorbid hastalik (DM, HT), aliskanliklar
(alkol, sigara), hemogram ( l6kosit, hemolobin, nétrofil, lenfosit, trombosit),
koagiilasyon (PTZ, APTT, PTZ-INR), tani (BBT,LP), anevrizma varhg,
anevrizmanin lokalizasyonu, kanama bdolgesi, yapilan tedavi (medikal, cerrahi

miidahale) ve sonug¢ (exitus, sag) idi.

Hastalar sag kalanlar ve dlenler olmak Gzere iki gruba ayrildi. Sag kalanlar ve
6lenler arasinda mortalite (izerinde etkili olabilecegini disundugiumiz yas, cinsiyet,
basvuru sikayeti, vital bulgular, suur durumu (GKS) hastanin mevcut yandas
hastaliklari, hastaneye ilk gelisteki wbc, notrofil, lenfosit, trombosit, koagulasyon

degerleri, NLO, Yasargil siniflamasi, kanama lokalizasyonu ve tedavileri arastirildi.

3.4.2. Hasta Norolojik Degerlendirme

Hastalarin yapilan ilk ndrolojik muayenelerini GKS, Yasargil subaraknoid
kanama siniflamasina gore degerlendirdik. GKS ve Yasargil’e gore siniflama tablo D

ve tablo E de verismistir.

Tablo D . Glasgow Koma Skoru

GOz Agma Skoru Motor Yanit Skoru Verbal Yanit Skoru

E;- Yok Ml-YOk V]_-YOI(

Eo- Agrili uyaranlara ~ M,-Agrili uyarana kolda Vo-Anlamsiz sesler ¢ikariyor
yanit var ekstansor yanit V3-Uygunsuz verbal yanit
Es - Sesliuyaranlara ~ Ms-Agrili uyarana kolda V4-Konfiizyonel verbal yanit
yanit var fleksor yanit Vs-Normal verbal

E4- Spontan acik ve Mg-Agrili uyarana kolu yanit

g0z kirpma var cekerek yanit

Ms-Adrih uyarani elle
uzaklastirma cabasi
Me-Verbal emirleri yerine
getirme
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Tablo E: Yasargil Siniflamasi

Evre Oa: Ripture olmamis anevrizma, norolojik bozukluk yok

Evre Ob: Ripture olmamis, fokal bozukluk ile iliskili anevrizma (3.kranial sinir felci gibi)
Evre 1la: SAK gelismis ancak semptomsuz

Evre 1b: SAK’1 takiben, uyanik, oryante, ense sertligi belirtisi yok. Fakat paraparezi,
hemiparezi, afazi, sensorial bozukluk, gérme alani kaybi (temporal ve oksipital lezyona
bagl). Kiazmatik gérme alani kaybi olabilir. 3.-4.kranial sinir tutulumuna ait bulgular yok.

Evre 2a: Uyanik, bas agrisi ve ense sertligi belirtileri var

Evre 2b: Grade 2a’ya ek olarak fokal norolojik defisit var

Evre 3a: Laterji, dezoryantasyon, konfiizyon

Evre 3b: 3a’ya ilave olarak nérolojik defisit var

Evre 4 : Semikomatoz, agriya yanit veriyor, fakat ekstansor yanit gelisebiliyor. Lateralize
bozukluklara gore a ve b olarak ayrilir. Ancak, prognostik degeri yok.

Evre 5 : Koma. Pupiller 1si§a yanit vermiyor. Agriya yanit yok. Ekstansor postiri var.

3.4.3. BBT ve BBT Angiografi

Bas agrisi, kusma, bayginhk, suur kaybi ve koma ile acil servisimize basvuran
ve SAK 0n tanisi distnulen hastalara BBT planlandi. BBT inceleme islemleri 64
dedektorlti BT (Brillance BT cihazi, Philips Medikal Systems, Clevend, Ohio) cihazi
ile gerceklestirildi. SAK tanisi alan hastalara anevrizma varligi agisindan BBT
Angiografi cekildi. BBT Angiografi ¢ekim baslamadan once tim hastalara 6n kol
veninden 18-20 Gauj (G) yesil bir katater aracithgi ile damar yolu acildi. BBT
Angiografi incelemesi i¢in 100 mL noniyonik kontrast madde otomatik enjektor
yardimi ile 4 mL/sn hizda antekibital venden verildi. Enjeksiyon sonrasi serebral
arterlerde kontrast madde yogunlugu esik degere ulastigi andan itibaren 20 saniye

gecikme ile kesitler alinmaya baslandi.

3.4.4. Lomber Ponksiyon

Subarakanoid kanama tanisi bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ile
konamayan ancak klinik olasilik olarak yuksek olasilikla SAK dustiniilen hastalara
uygulandi. Lomber ponksiyon (LP) hasta oturur ya da lateral dekbit pozisyonda 20
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G (sar1) spinal igne ile L3, L4 spinal araliktan yapildi. En az 3 adet tupe BOS alind1.

Mikroskobik olarak ve laboratuar degerleri incelendi.

3.4.5. Hemogram

Calismaya dahil edilen hastalarin her birinden entekibital venlerden 2.0 ml
kadar kan alinip, kanlar EDTA’Ih mor kapakli tam kan tuplerine alinarak Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil ve Merkez Laboratuarinda Cell-Dyn 3700 cihaziyla
dlculmekte. WBC 4.60- 10.20 K/uL, Hgb 12.2-18.1 g/dL, Nétrofil 2.00-6.90 NULL,
Lenfosit 0.600-3.400 NULL, Trombosit 142-424 K/uL referans araligina sahip.

3.4.5. Koagulasyon

Calismaya dahil edilen hastalarin her birinden entekibital venlerden 2.0 ml
kadar kan alinip, kanlar agik mavi kapakh sitratli tiiplere alinarak Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Acil ve Merkez Laboratuarinda Symex CA-1500 cihaziyla 6lgilmekte.
APTT 25-35 sec, Protrombin Zamani INR 088-1.22, Protrombin Zamani PTR 10-

14,5 INR referans arahigina sahip.

3.5. Istatistiksel Analizler
Univariate analizler, kategorik degiskenler icin Ki-kare testi (x°), sirekli

degiskenler icin Student’s t testi kullanilarak yapildi. Ortalama degerler, Mean + SD
(Standart Deviation) olarak hesaplandi. P<0.05 degerler istatistiksel olarak énemli
kabul edildi.

3.6. Etik Kurul Onay!
Calismamiz Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul’unun 24.09.2013 tarih ve

370 sayili karari ile onay alinarak hazirlanmistir
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4. BULGULAR

Calismamiza Ocak 2010 - Nisan 2013 tarihleri arasinda hastanemiz Dicle
Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip Anabilim Dali, acil servisine spontan
subaraknoid kanama nedeni ile basvuran ve c¢alismaya alinma kriterlerine uyan
131(ylizotuzbir) hasta geriye donuk olarak incelendi. Sag kalan 82 ve 6len 49 hasta

mevcuttu.

4.1. Hastalarimizin Demografik Ozellikleri
Hastalarin %53,4’U (n=70) bayan, %46,6’sI (n=61) erkek idi. Yas ortalamasi

52.88+14.79 (18-82 arasl) idi. Sag kalan hastalarimizin %53.7’si (n=44) kadin,
%46.3’0 (n=38) erkek ve yas ortalamalari 51.78+14.31 idi. Olen hastalarimizin
%53.1°1 (n=26) kadin, %46.9’u (n=23) erkek yas ortalamalari 54.76+15.50 idi (Tablo
1). Sag kalan ve 0Olen hastalarimiz arasinda yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu.

Tablo 1: Hastalarimizin yas ve cinsiyete gore dagilimi

Demografik Sag kalan Olen P
Ozellik
n=82 n=49
Yas 51.78+14.31 54.76£15.50 0.277
Cinsiyet
Erkek 38(%46.3) 23(%46.9) 1.000
Kadin 44(%53.7) 26(%53.1)

4.2. Hastalarimizin Mevsimlere Goére Dagilimi
Hastalarimizin %24.4’0 (n=32) ilkbahar, %18.3’0 (n=24) yaz, %29.8’i (n=39)

sonbahar, %27.5’i (n=36) kis mevsiminde acil servisimize basvurdu. Sag kalan
hastalarin %22’si (n=18) ilkbahar, %15.9’u (n=13) yaz, %34.1’i (n=28) sonbahar,
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%28’i (n=23) kis mevsiminde acil servisimize basvurdu. Olen hastalarin %28.6’sl
(n=14) ilkbahar, %22.4’l (n=11) yaz, %22.4’i( (n=11) sonbahar, %26.5’i (n=13) kis

mevsiminde acil servisimize basvurdu.
Hastalarimizin mevsimlere gore dagihimi grafik 1’de verilmistir.

Grafik 1: Hastalarimizin mevsimlere gére dagilimi
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4.3. Hastalarimizin Basvuru Sikayeti ve Muayene Bulgularina Gore Dagilimi
Hastalarimizin % 51.1°i (n=67) bas agrisi, %32.8’i (n=43) suur kaybi, %3.8’i

(n=5) nobet ve bayginlik, %12.2’si (n=16) koma sikayeti ile acil servisimize
basvurdu. Sag kalan hastalarimizin %65.9’u (n=54) bas agrisi, %26.8’i (n=22) suur
kaybi, %6.1°i (n=5) nobet-bayginlk, %1.2’si (n=1) koma sikayeti ile bagvurdu. Olen
hastalarin %26.5’i (n=13) bas agrisi, %42.9’u (n=21) suur kaybi, %30.6’sI (n=15)
koma sikayeti ile bagvurdu.

Hastalarimizin muayene bulgularina gore; %42.2’sinde (n=56) ense sertligi,
%9.9’unda (n=13) babinski pozitif, %11.5’inde (n=15) taraf bulgusu mevcuttu. Sag
kalan hastalarin %56.1’inde (n=46) ense sertligi, %9.89’unda (n=8) babinski pozitif,
%12.2’sinde (n=10) taraf bulgusu mevcuttu. Olen hastalarin %20.4’(inde (n=10) ense
sertligi, %10.2’sinde (n=5) babinski pozitif, %10.2’inde (n=5) ise taraf bulgusu
mevcuttu. Hastalarimizin bagvuru sikayeti ve muayene bulgularina gore dagihmini

Tablo 2°de verilmistir. Bas agrisi mevcudiyeti sag kalim lehine anlamli iken, koma ve

25



ense sertligi mortalite lehine istatistiksel olarak anlamli saptandi (sirasiyla p <0.001, p

<0.001, p <0.001).

Tablo 2: Hastalarimizin bagvuru sikayeti ve muayene bulgularina gore dagilimi

Klinik Ozellik Sag kalan Olen P
n=82 n=49

Basagrisi 54(%65.9) 13(%26.5) <0.001
Suur kaybi 22(%26.8) 21(%42.9) 0.083
Nobet-Bayginlik 5(%6.1) - 0.156
Koma 1(%1.2) 15(%30.6) <0.001
Ense sertligi 46(%56.1) 10(%20.4) <0.001
Babinski varhgi 8(%09.89) 5(%10.2) 1.000
Taraf bulgusu 10(%12.2) 5(%10.2) 0.785

4.4, Hastalarimizin Ozgecmis Ozelliklerine Gore Dagilimi
Hastalarimizin %38.9’unda (n=51) hipertansiyon, %15.4’(nde (n=20) diyabet,

%47,3’Unde (n=62) ila¢ kullanimi, %42.7’sinde (n=56) sigara icme, %4,9’unda (n=6)
alkol kullanimi mevcuttu. Sag kalan hastalarin %29.3’tnde (n=24) ) hipertansiyon,
%12.3’inde (n=10) diyabet, %40,2’sinde (n=33) ila¢ kullanimi, %40,2’sinde (n=42)
sigara icme, %4,6’sinda (n=4) alkol kullanimi mevcuttu. Olen hastalarin %55.1’inde
(n=27) hipertansiyon, %20.4’Unde (n=10) diyabet, %59,2’sinde (n=29) ilac
kullanimi, %46,9’unda (n=23) sigara i¢cme, %4,1’inde (n=2) alkol kullanimi
mevcuttu. Hastalarimizin 6zgegmis ozellikleri tablo 4’te verilmistir. Ozgegmiste
hipertansiyon — mevcudiyeti istatistiksel olarak mortalite lehine anlaml
bulundu(p=0.005).

26



Tablo 3: Hastalarimizin 6zge¢mis dzellikleri

Ozgecmis ozelligi  Sag kalan Olen P
n=82 n=49

Hipertansiyon 24(%29.3) 27(%55.1) 0.005

Diyabet 10(%12.3) 10(%20.4) 0.223

ilac Kullanimi 33(%40.2) 29(%59.2) 0.047

Sigara 33(%40.2) 23(46.9) 0.471

Alkol 4(%4.6) 2(%4.1) 1.000

4.5. Hastalarimizin BBT deki SAK Lokalizasyonuna Gdére Dagilimi

Hastalarimizin BBT bulgularinda %92.4’Unde (n=121) paryetal, %79.4’lnde
(n=104) temporal, %34.4’inde (n=45) oksipital, %36.6’sinda (n=48) frontal bdlgede
kanama mevcuttu. Sagd kalan hastalarin %92.7’sinde (n=76) paryetal, %73.2’sinde
(n=60) temporal, %26.8’inde (n=22) oksipital, %29.4’(inda (n=24) frontal bdlgede
kanama mevcuttu. Olen hastalarin %91.8’inde (n=45) paryetal, %89.8’inde (n=44)
temporal, %46.9’unde (n=23) oksipital, %49.0’inda (n=24) frontal bélgede kanama

mevcuttu. Hastalarimizin BBT deki SAK lokalizasyonuna gére dagilimi Tablo 3’te

verilmistir. BBT de temporal, oksipital ve frontal lobda SAK lokalizasyonunun

mevcudiyeti mortalite lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu(sirasiyla p;0.026,

0.023, 0.026).

Tablo 4: Hastalarimizin BBT’deki SAK lokalizasyonuna gore dagilimi

BBT’deki  SAK Sag kalan Olen P
lokalizasyon

n=82 n=49
Parietal 76(%92.7) 45(%91.8) 1.000
Temporal 60(%73.2) 44(%89.8) 0.026
Occipital 22(%26.8) 23(%46.9) 0.023
Frontal 24(%29.4) 24(%49.0) 0.026
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4.6. BT Anjiografi Sonuglarina Gére Anevrizma Mevcudiyeti Ve

Lokalizasyonuna Gore Dagilimi

Hastalarimizin %74’(inde (n=97) anevrizma mevcut, %26°sinda anevrizma yoktu.
Sag kalan hastalarin %70.7’sinde anevrizma mevcut, %29.3’inde (n=24) anevrizma
yok. Olen hastalarin %79.6’sinda (n=39) anevrizma mevcut, %20.4’iinde (n=10)

anevrizma yoktu.

Hastalarin %28.2’si (n=37) anterior komminikan arter (ACA), %19.8’inde (n=26)
sag median serebral arter (MCA), %13.7’sinde (n=18) sol MCA, %9.2’sinde (n=12)
internal serebral arter, %3.1’inde (n=4) baziller arter, %2.3’linde (n=3) vertebral arter,
%0.8’inde (n=1) posterior serebral arter, %0.8’inde (n=1) posterior serebral arterde
anevrizma mevcuttu. Sag kalan hastalarin %22’sinde (n=18) anterior komminikan
arter, %20.17’sinde (n=17) sag MCA, %19.5’inde (n=16) sol MCA, %1.2’sinde
(n=1) posterior serebral arter, %2.4’inde (n=2) baziller arter, %8.5’inde (n=7) internal
serebral arter, %2.4’iinde (n=2) vertebral arterde anevrizma mevcuttu. Olen hastalarin
%38.8’inde (n=19) anterior komminikan arter, %18.4’Unde (n=9) sag MCA,
%4.1’inde (n=2) sol MCA, %4.1’inde (n=2) baziller arter, %10.2’sinde (n=5) internal
serebral arter, %2’sinde (n=1) vertebral arter, %2’sinde (n=1) posterior serebral arter
anevrizmasl mevcuttu. BT Anjiyografi sonuclarina gére anevrizma mevcudiyeti ve
lokalizasyonuna gore dagilimi tablo 5’te verilmistir. Anterior komminikan arterde
anevrizma mevcudiyeti mortalite lehine anlamh iken, sol MCA’da anevrizma
mevcudiyeti ise sag kalim lehine istatistiksel olarak anlamli bulundu(sirasiyla p;
0.046 ve 0.017).
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Tablo 5: BT Anjiyografi sonuclarina goére anevrizma mevcudiyeti ve
lokalizasyonuna gore dagilimi

BT anjiyografi Sag kalan Olen P
bulgusu
n=82 n=49

Anevrizma

Var 58(%70.7) 39(%79.6) 0.307

Yok 24(%29.3) 10(%20.4)
Anterior 18(%22.0) 19(%38.8) 0.046
Komminikan
Arter
Sag MCA 17(%20.17) 9(%18.4) 0.823
Sol MCA 16(%19.5) 2(%4.1) 0.017
internal Cerebral 7(%8.5) 5(%10.2) 0.762
Arter
Baziller Arter 2(%2.4) 2(%4.1) 0.630
Vertebral Arter 2(%2.4) 1(%2.0) 1.000
Posterior 1(%1.2) - 1.000
Komminikan
Arter

Posterior Cerebral
Arter

1(%:2.0) 0.374

4.7. Hastalarimizin Yasargil Evrelendirmesine Ve Uygulanan Tedaviye Gore
Dagilimi

Hastalarimizin Yasargil siniflamasina gore %4.6’s1 (n=6) Evre 1a, %3.1°i (n=4)
Evre 1b, %37.4°0 (n=49) Evre 2a, %7.6’s1 (n=10) Evre 2b, %12.2’s i (n=16) Evre 3a,
%13.7’si (n=18) Evre 3b, %8.4’0 (n=11) Evre 4, %12.2’si (n=16) Evre 5 olarak
degerlendirildi. Sag kalan hastalarin %7.3’0 (n=6) Evre la, %3.7’si (n=4) Evre 1b,
%47.6’s1 (n=40) Evre 2a, %9.8’i (n=8) Evre 2b, %17.1’i (n=14) Evre 3a, %6.1’i
(n=5) Evre 3b, %4.9’u (n=4) Evre 4, %2.4’i (n=2) Evre 5 idi. Olen hastalarin %2’si
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(n=1) Evre 1b, %20.4’0 (n=10) Evre 2a, %4.1’i (n=2) Evre 2b, %4.1’i (n=2) Evre 33,
%26.5’1 (n=13) Evre 3b, %14.3’U (n=7) Evre 4, %28.6’s1 (n=14) Evre 5 idi. Yasargil

siniflamasina gore Evre 2a olan hastalar sag kalim lehine istatistiksel olarak anlamli

bulunurken, Evre 3b ve Evre 5 olan hastalar mortalite lehine anlamli bulundu

(sirastyla p; 0.030, 0.002, <0.001).

Hastalarimizin %58.8’ine (n=77) cerrahi tedavi, %41.2’sine (n=54) medikal tedavi

uygulandi. Sag kalan hastalarimizin %58.5’ine (n=48) cerrahi, %41.5’ine (n=34)

medikal tedavi uygulandi. Olen hastalarimizin %59.2’sine (n=29) cerrahi, %40.8’ine

(n=20) medikal tedavi uygulandi. Uygulanan tedavinin mortalite izerine istatistiksel

olarak anlaml bir etkisi bulunmamakta. Hastalarimizin Yasargil evrelendirmesine ve

uygulanan tedaviye goére dagilimi tablo 6’da verilmistir.

Tablo 6: Hastalarimizin Yasargil evrelendirmesine ve uygulanan tedaviye

gore dagihmi
Sag kalan Olen P
n=82 N=49
Yasargil Evreleme
Evre 1a 6(%7.3) -- 0.083
Evre 1b 3(%3.7) 1(%2.0) 1.000
Evre 2a 40(%47.6) 10(%20.4) 0.003
Evre 2b 8(%69.8) 2(%4.1) 0.320
Evre 3a 14(%17.1) 2(%4.1) 0.030
Evre 3b 5(%6.1) 13(%26.5) 0.002
Evre 4 4(%4.9) 7(%14.3) 0.100
Evre 5 2(%2.4) 14(%28.6) <0.001
Tedavi
Cerrahi 48(%58.5) 29(%59.2) 1.000
Medikal 34(%41.5) 20(%40.8)
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4.8. Hastalarimizin Vital Bulgularina Goére Dagilimi
Hastalarimizin vital bulgularina (TA, ates, nabiz, solunum sayisi) gore

degerlendirilmesinde; tansiyon ve atesin mortalite Gzerine istatistiksel olarak anlamali
bir etkisi bulunmadi. Nabiz saj kalan hastalarda 76.93+10.87 wvuru/dak 0&len
hastalarda 84.31+16.03 vuru/dak. Solunum sayisi sag kalan hastalarda 13.67+1.28
adet/dak olen hastalarda 15.14+3.51 adet/dak. Nabiz ve solunum sayisinin mortalite
Uzerine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasityla p; 0.006 0.007).

Hastalarimizin vital bulgularina gére dagilimi gésteren tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7: Hastalarimizin vital bulgularina gére dagilimi

Vital Bulgu Sag kalan Olen p
n=82 n=49
Sistolik Kan Basinci 150.85+29.02 150.82+30.60 0.995

(mmHg;Mean£SD)

Diyastolik Kan Basinci 92.20+18.25 92.47+18.84 0.935
(mmHg;Mean+SD)

Ates (°C;Mean=SD) 36.79+0.47 36.51+2.94 0.512
Nabiz 76.93+10.87 84.31+16.03 0.006

(vuru/dak;MeanzSD)

Solunum Say1si 13.67+1.28 15.14+3.51 0.007
(adet/dak;Mean+SD)

4.9. Hastalarimizin Tam Kan Sonuglarina Gore Dagilimi
Hastalarimizin  tam kan sayiminda l6kosit, hemoglobin, nétrofil, lenfosit,

notrofil/lenfosit oranini c¢alistik. Ortalama I6kosit sayisi sag kalan hastalarda
11.97+3.88 K/uL, olen hastalarda 18.16+5.80K/uL idi. Hemoglobin saj kalan
hastalarda 13.34+2.00 g/dL, 6len hastalarda 13.92+1.85 g/dL idi. Notrofil sag kalan
hastalarda 9.53+3.89 NULL 0len hastalarda 16.02+5.11 NULL idi. Lenfosit sag kalan
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hastalarda 1.73+0.93 NULL 06len hastalardal.27£0.66 NULL idi. NLO sa§ kalan
hastalarda 7.71+6.59 6len hastalardal6.23+12.68 idi. Hemoglobin degerinin mortalite
Uzerine istatistiksel olarak anlamli bir etkisi bulunmadi. Lenfosit degerinin yuksek
olmasinin istatistiksel olarak sag kalim Gzerine etkisi anlaml bulundu (p=0.001).
Lokosit, notrofil ve NLR degerlerinin yiiksek olmasi mortalite Uzerine etkisi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p degeri hepsinde <0.001). Hastalarimizin tam

kan sonuclarina gére dagilimi tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8: Hastalarimizin tam kan sonuglarina gére dagilimi

Parametre Sag kalan Olen P
n=82 n=49
Lokosit 11.97+3.88 18.16+5.80 <0.001

(K/uL:Mean+SD)

Hemoglobin 13.34+2.00 13.92+1.85 0.098
(g/dL;MeanzSD)

Natrofil 9.53+3.89 16.024£5.11 <0.001
(NULL;Mean+SD)

Lenfosit 1.73+0.93 1.27+0.66 0.001
(NULL;Mean+SD)

NLR 7.71£6.59 16.23+12.68 <0.001
(MeanzSD)

4.10. Hastalarimizin Kanama Paneli Sonugclarina Gore Dagilimi
Hastalarimizin kanama panelinde trombosit, PTZ, aPTT, INR degerlerini calistik.

Trombosit sag kalan hastalarda 264.43+76.36 K/uL, dlen hastalarda273.49+85.35
K/uL, PTZ sa§ kalan hastalarda 12.31+3.09 INR, &len hastalarda 12.68+1.46 INR,
aPTT sag kalan hastalarda 22.78+5.54 sec, 6len hastalarda 24.53+5.16 sec, INR sag

kalan hastalarda 1.09+0.46, 6len hastalarda 1.12+0.21 olarak 6l¢iildi. Hastalarimizin
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kanama panelinin (trombosit, PTZ, aPTT, INR) mortalite Gzerine istatistiksel olarak
anlaml etkisi bulunmadi. Hastalarimizin kanama paneli sonuclarina gére dagihmi

tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9: Hastalarimizin kanama paneli sonuclarina gore dagilimi

Parametre Sag kalan Olen P
n=82 n=49
Trombosit(K/uL;Mean+SD) 264.43+76.36 273.49x£85.35 0.543
PTZ (INR;Mean£SD) 12.31+3.09 12.68+1.46 0.359
aPTT (Sec;Mean%SD) 22.78+5.54 24.5345.16 0.071
INR (MeanSD) 1.09+0.46 1.12+0.21 0.590

4.11. Hastalarimizin Koma Skorlari Sonuglarina Gore Dagilimi
Hastalarimizi nérolojik olarak Yasargil ve GKS’na gore degerlendirdik. Yasargil’e

gore sag kalan hastalarda 3.73+1.61, 6len hastalarda 5.90+1.92 idi. GKS’na gore sag
kalan hastalarda 13.29+2.75 6len hastalarda 8.33+4.53 idi. Hastalarimizin koma

skorlarina sonuglarina gére dagilimi tablo 10°da verilmistir.

Hastalarimizin basvuru sirasindaki nérolojik degerlendirmesinde; Yasargil ve
GKS’na gore mortalite Uzerine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:<0.001,
p:<0.001). Hastalarimizin koma skorlarina sonuclarina gére dagilimi tablo 10’da

verilmistir.

Tablo 10: Hastalarimizin koma skorlarina sonuclarina gére dagihimi

Koma Skoru Sag kalan Olen P
n=82 n=49
Yasargil(Mean+SD) 3.73t£1.61 5.90+£1.92 <0.001
GKS (Mean+SD) 13.29+2.75 8.33+4.53 <0.001
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5. TARTISMA

Beyinde subaraknoid mesafe icerisine genellikle arteryel nadiren de venoz
nedenlere bagli olarak meydana gelen kanamaya subaraknoid kanama (SAK)
denilmektedir(1, 2). SAK tum serebrovaskiiler hastaliklarin kigtik bir bolimunt (%5-
7) olusturmasina karsin, mortalite ve morbidite potansiyelinin ytksekligi nedeniyle
her zaman dikkat edilmesi gereken bir hastaliktir. Subaraknoid hemoraji sonrasi 1.
ayda olgularin % 50’si kaybedilir ve hayatta kalanlarin en az yarisi kalici 6zurliluk
gOsterir. Subaraknoid hemoraji sonrasi ¢esitli semptom ve klinik durumlar ortaya
¢itkmaktadir(6). SAK’da mortalite Uzerine etkili cesitli faktorler bulunmaktadir.
Bunlar yas, basvuru sikayeti, anevrizma lokalizasyonu, hastanin norolojik durumu,
komorbid hastalik varligi. Aterosklerozun bitiin evrelerinde, enflamatuvar sirecin
onemli bir rol oynadigi bilinmektedir(7). Daha 0Onceki calismalarda vaskdler
anevrizmalarin olusumunda temel komponent olarak enflamasyonun tespit edilmesi
SAK’da mortalitede enflamasyonun rol alip almadigi sorusunu giindeme
getirmistir(8). Biz de ¢alismamizda enflamasyonun SAK’da mortalite tzerine etkisini

arastirmak amaciyla hastalarimizda tam kanda NLO orani ¢alistik.

SAK her yasta gorulebildigi gibi ileri yaslarda daha sik gorulir. SAK’in 6zellikle
en sik olarak 40-60 yaslari arasinda goruldugi belirtilmis(35, 36). Binatli ve ark. 273
vakalik ve ilhan ve ark. yaptiji 328 vakalik retrospektif calismada SAK 40-60 yaslari
arasinda stk gorilmustir(37). Bizim calismamizda da hastalarimizin yas ortalamasi

literattirle uyumlu bulundu.

Literatirde yas ile SAK’in prognozu arasindaki iliskiyi irdeleyen birbiri ile
celiskili calismalar mevcuttur. Bazi serilerde ileri yasin SAK’In prognozunu kot

yonde etkileyen en 6nemli faktorlerden biri oldugu bildirilmistir(38). inagawa ve ark.
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yaptigi 299 hastalik bir calismada mortalite orani 60 yas altinda %29 iken, 60-70 yas
arasinda %33, 70 yas uzerinde %55 olarak bildirilmistir(19). Bu calismadan farkh
olarak Wang ve ark. yaptigi 172 vakalik ¢alismada ise sag kalanlarin yas ortalamasi
47.8+11.2 Olenlerin yas ortalamasi 45.1+£12.2 olarak bildirilmis ve yasin mortalite
Uzerine istatistiksel etkisi bulunmamistir(39). Bizim ¢alismamizda da Wang ve ark.
yapmis oldugu calisma ile uyumlu olarak bulundu.

Literatirde SAK’in kadinlarda daha sik goraldiga belirtilmistir. Binatl ve ark.
yaptigi calismada %54,9, ilhan ve ark. yapti§i calismada hastalarin %54,6’si kadin
olarak belirtilmistir(37, 40). Calismamizda SAK’in erkek ve kadinlarda goérilme
sikhgr acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmasa da literatiirle uyumlu

olarak kadinlarda daha sik goruld.

SAK mevsimsel olarak gozlenen insidans farki genellikle meteorolojik
belirleyicileri ve onlarin da etkilendigi fizyolojik strecler ile aciklanabilir. Soguk
havalarda dustk sicakliklar periferik vazokonstriiksiyon yol acar. Vazokonstruksiyon
sonucu kan basinci artisi olur. Bu da damar duvarinda deformasyon ve anevrizmaya
yol acar(41, 42).

Steenhuijsen ve ark. yaptigi calismada kis aylarinda SAK daha sik gorilurken,
Binatli ve ark. ile ilhan ve ark. yaptigi calismalarda en sik sonbahar mevsiminde
goraldugu belirtilmistir(37, 40, 41). Bizim c¢alismamizda da mortalite (zerine
istatistiksel olarak mevsimlerin anlamli bir etkisi bulunmamakla beraber, en sik

sonbaharda ve ikinci siklikta kis mevsiminde goruld.

Subaraknoid kanamanin baslangici oldukca klasiktir. Yiksek basing altindaki
kanin subaraknoid aralija hizla yayillmasi ile ani baslangich ve siddetli bas agrisi
ortaya ¢ikar. Bu bas agrisinin anevrizma domunun genislemesi veya anevrizma
duvari icerisine kicuk kanamalar nedeniyle olustugu bildirilmektedir(43, 44).
Hastalarin bir kisminda bas agrisini izleyen kisa streli biling yitimi olur. Ani olarak

gelisip ayni diizeyde kalabilir, giderek duzelebilir veya daha da bozulabilir.

Serilerde SAK’In en sik basvuru sikayeti bas agrisi olarak belirtilmis. Hastalarin
basvuru sirasinda suur durumu hastanin prognozunu belirleyen 6nemli etken oldugu

belirtilmistir(45-47). ilhan ve ark. yaptigi calismada hastalarin %70.2’si, Binatl ve
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ark. yaptigi calismada hastalarin %63,4’0 bas agrisi ile basvurmustur(37, 40). Eroglu
ve ark. Yaptigl 104 vakalik calismada hastalarin 61 tanesi suur kaybi ile basvurmus.
Suur kaybiyla basvuran hastalarin 29 (%47.3) tanesi 6lmus, suur kaybi mortalite
Uzerine istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(48). Binath ve ark. yaptigi 273
vakalik calismada hastalarin %45,4’inde (n=124) ense sertligi pozitif bulunmus ve bu
hastalarin 67°si 6lmus. Ense serligi mortalite Gzerine anlamli  bulunmus(40).
CGalismamizda hastalarimizin basvuru sikayeti olarak literatrler ile uyumlu olarak en
stk bas agrisi sikayeti ile acil servisimize bas vurdugu gozlendi. Bas agrisi sikayeti ile
basvuran hastalarimiz sa§ kalim lehine istatistiksel olarak anlamli iken suuru kapali
olan ve ense sertligi pozitif olan hastalarin mortalite oranlari istatistiksel olarak

literatlirle uyumlu olarak anlamli bulundu.

SAK icin risk faktorleri, hipertansiyon, sigara, oral kontraseptif kullanimi, diabetes
mellitus, asirt alkol kullanimi, kan basincindaki diurnal degisiklikler, ailede SAK
veya anevrizma Oykusu, genetik bozukluk, gebelik, ileri yas, kokain kullanimidir(49,
50).

Binath ve ark. yaptigi 273 vakalik calismada hastalarin %44’ande HT,
%8.7’sinde DM 0oykusu , %52,1 sigara kullanimi, %6 alkol kullanimi mevcut(40).
Ilhan ve arkadaslarinin yaptigi 328 vakalik calismada hastalarin %26.8’inde HT,
%2,43’(inde DM 0ykisu mevcuttu(37). Binatli ve ark. yaptigi 273 vakalik ¢alismada
170 hastada HT tespit edilmistir, HT 6yklsiu olan hastalarin 55 tanesi (%32.3)
olmastar.  HT’nin  mortalite Gzerine etkisi anlamh bulunmustur(40). Bizim
calismamizda da literatirle uyumlu olarak hastalarin  6zgegmisinde en sik
hipertansiyon,  sigara i¢me Oyklsu mevcuttu. Hastalarin 6zge¢misinde olan
hastaliklardan DM, sigara ve alkol kullanimi istatistiksel olarak mortalite (zerine
anlamh bir etkisi bulunmazken, HT Oykiisi mevcudiyeti mortalite tzerine etkisi

literatlirle uyumlu olarak anlamli bulundu

Baslangicta ¢ekilmis olan BBT sonuclari prognoz icin bilgi verir. BBT sonuclari
hastanin klinigi ile paralel olup, tomografilerde hidrosefali, kitle etkisi yapan kanama,
intraserebral hematom, intraventrikiller kanama veya yaygin subaraknoid kanama
bulgular tasiyan olgularda prognoz normal veya lokal subaraknoid kanama bulgusu

tastyanlara oranla kotudir(15). Kutluhan ve ark. yaptigi 91 vakalik galismada BT
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bulgulariyla 6lim orani arasindaki iliski arastirillmig, kanama lokalizasyon ve
lateralizasyonunun ~ 6lim  Uzerine etkisi olmadigr  goralmastir(51). Bizim
calismamizda ise literatirden farkli olarak BBT’de temporal, oksipital ve frontal
lobda SAK lokalizasyonunun mevcudiyeti mortalite lehine istatistiksel olarak anlamli

bulundu.

Subaraknoid kanamali olgularin en 6nde gelen nedeni intrakranial anevrizmalar
olup toplumun %2’sinde mevcuttur. Anevrizma rlptirine bagl olmayan subaraknoid
hemoraji grubunda prognoz daha iyi olup, yeni bir kanama daha az sikhktadir.
Anevrizmanin yerlesim yeri ve boyutu prognozda buyidk Olcide ©Onem
gOstermektedir(52, 53).

ilhan ve ark. yaptigi calismada 328 vakalik calismada hastalarin %83,1’inde
(n=274) anevrizma tespit edilmistir. Hastalarin %32’sinde ACA, %18.3’inde MCA
bifiirkasyonu, %16,1’inde MCA, %9.12inde iCA anevrizmasi tespit edilmistir(37).
Kim ve ark. yaptigi 121 vakalik bir ¢alismada %39,6° da ACA, %23.1’de MCA,
%33,1 hastada ICA anevrizmasi tespit edilmistir(54). Bizim calismamizda da
literatlirle uyumlu olarak hastalarin %74’inde anevrizma mevcut olup anevrizma

lokalizasyonu olarak en sik ACA’de %28.2’si anevrizma tespit edildi.

Galismamizda anevrizma mevcudiyetinin istatistiksel olarak mortalite Uzerine
anlamh bir etkisi bulunmadi. Sol MCA’da anevrizma varhigr sag kalim lehine
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Canbaz ve arkadaslarinin yaptigi 251 vakalik
calismada anevrizma lokalizasyonunun mortalite Gzerine etkisi arastirilmis. En sik
ACA’de anevrizma tespit edilen hastalar (%22.8’inde) mortal seyretmistir(55). Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak ACA’de anevrizma mevcudiyeti mortalite

Uzerine istatistiksel olarak anlamli bulundu.

SAK’da hastanin klinik durumu prognozun degerlendirmesinde ve tedavinin
planlanmasinda buyik 0Onem tasir. Bu nedenle hastalarin klinik tablolarin
derecelendirilmesi amaci ile degisik siniflamalar yapilmistir. Glnumuzde yaygin
olarak kullanilan derecelendirme sistemleri Fisher, Hunt-Hess ve M.G. Yasargil

tarafindan tanimlanmis siniflandirmalardir(29, 30).
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ilhan ve ark. yaptigi 328 vakalik calismada hastalarin basvuru sirasinda 146 olgu
(% 44,5), Binath ve ark. yaptigi 273 vakalik calismada da hastalarin %45,4’{
Yasargil’e gore siniflandirmasinda evre 11A olarak degerlendirilmistir(37, 40). Bizim
calismamizda da literatlrle uyumlu olarak hastalarimizin %37.4°0 evre 1A idi.
Hastalarimizin basvuru sirasinda Yasargil siniflamasina gore evre 11A olan hastalar
sag kalim lehine istatistiksel olarak anlaml bulunurken, evre I1IB ve evre V olan

hastalar mortalite lehine anlamli bulundu.

Anevrizmalar icin en iyi tedavi yontemi (medikal, cerrahi ya da endovaskuler
tedavi) hastanin durumuna, yasina, anevrizmanin yerine ve arterlerin anatomik
yapisina, cerrahin yetenegine ve tecriibesine baglidir ve tedaviye olayin seyri de g6z
oninde bulundurularak karar verilmelidir. Serilerde tam bir fikir birligi olmamasina
ragmen, evresi iyi olan kanamis anevrizmalar igin erken (1.-3.gun) ve ge¢ erken (4.-
7.g0n) cerrahi klipleme en iyi zamanlama olarak degerlendirilmektedir. Evresi kot
olanlarda ise ge¢ (>7 glin) cerrahi girisim Onerilmektedir. Evresi iyi olan hastalarda
erken ve gec erken cerrahi girisim arasinda mortalite ve morbidite yoniinden farklilik
gorilmezken, ge¢c ameliyat edilenlere gore her iki grupta da prognozun daha iyi
oldugu bildirilmistir(31). Wang ve arkadaslarinin yaptigi 172 vakalik ¢alismada sag
kalan hastalarin %53.2’sine 6len hastalarin %56.3’tne cerrahi uygulanmis. Tedavinin
mortalite (zerine istatistiksel olarak anlaml bir etkisi bulunmamistir(39). Bizim
calismamizda hastalarimizin %58.8’ine cerrahi tedavi, %41.2’sine medikal tedavi
uygulandi. Literattrle uyumlu olarak tedavinin mortalite tzerine etkisi istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi.

24-36 saat icinde hemorajiye bagl menenjial enflamasyonun etkisi ile hastalarin
atesi yikselir. Terleme, kusma, titreme, kalp atim hizindaki degisiklikler, hipotalamik
dlzenleyici mekanizmalarin bozukluguna baglidir. Agri ve hipotalamik bozukluk ileri
dizeyde tasikardiye neden olurken intrakranial basincin artisi ile de bradikardi
gelisebilir. Hastalarda gecici arteryel hipertansiyon ortaya ¢ikabilir(16). Wang ve ark.
yaptigi 172 vakalik calismada sistolik kan basinci sag kalan hastalarda 131.2+24.0
mmHg 6len hastalarda 136.3£19.3 mmHg, diastolik kan basinci sag kalan hastalarda
80.5£14.3 mmHg 06len hastalarda 85.6+£10.8 mmHg bulundu. Basvuru sirasinda

tansiyon degerlerinin mortalite Gzerine etkisi anlamli bulunmamistir(39). Bizim
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calismamizda da literatlirle uyumlu olarak tansiyon degerleri mortalite Gzerine etkili

degil iken nabiz ve solunum sayisinin mortalite (izerine etkili oldugu saptandi.

Beyaz kure sayisi, notrofil, lenfosit sayisi ve nétrofil/lenfosit orani sistemik
enflamasyonun birer belirtecidirler. NLO son zamanlarda bir¢ok ¢alismada tanitilan
ve kullanilan basit ve dusuk maliyetli enflamatuvar bir belirtectir. Subaraknoid
mesafede bulunan kan ilk 48 saatte enflamatuvar reaksiyona yol acarak ortama artmis
oranda notrofil ve makrofaj goclne sebep olur(13). Daha o6nce literatiirde
Subaraknoid kanamada NLO’nin mortalite (zerine etkisi ile ilgili c¢alisma
bulunmamaktadir. NLO’nin inme sonucu ve koroner bypass greft cerrahisi sonucu

mortalite Uzerine etkisini arastiran ¢alismalar olmustur (56, 57).

Gokhan ve ark. yaptigi 868 vakalik calismada inme ve transiskemik atakta
NLO’nin mortalite Uzerine etkisi arastirilmis. Sag kalan 775 6len 93 hasta tespit
edilmistir. Notrofil sayimi sag kalan hastalarda 6.20+2.28 dlen hastalarda 8.77+2.83,
lenfosit sayimi sag kalan hastalarda 1.87+0.78 6len hastalarda 1.22+0.73, NLO sag
kalan hastalarda 3.97£2.36 Olen hastalarda 9.92+6.32 bulunmustur. Notrofil, lenfosit
ve NLO mortalite Uzerine etkisi anlamli bulunmustur (56). Baska bir ¢alismada da
Unal ve ark. koroner bypass greft cerrahisi sonrasi NLO’nin mortaliteye etkisini
arastirmis. 210 vakalik calismada hastalarin 202 sag kalmis, 8’i 6lmis. NLO sag
kalan hastalarda 2.68+1.33 Olen hastalarda 3.67+1.69 olarak tespit edilmis. NLO
orani mortalite Gzerine anlamli bulunmustur(57). Bizim calismamizda da l6kosit,
notrofil ve NLO vyiksekliginin mortalite Uzerine etkisi literatirle uyumlu olarak
anlamli bulundu. NLO spontan subaraknoid kanamada kisa siireli prognoz ve
mortaliteyi tahmin etmek icin diger parametrelere gére daha basit, kolay ve ucuz bir
parametre olarak kullanilabilir.

Bir anevrizma yirtilmasi sonucu subaraknoidal araliga hizla gecen kanin siddetine
gore, agir ve ani bir klinik tablo ile mortalite riski artar. Hastalarin prognozunun
belirlenmesinde en 6nemli fakttrlerden biri de basvuru sirasinda hastanin nérolojik
muayene ve suur durumudur(kaynak ekle). Binatli ve ark. yaptigi 273 vakalik
calismada Olen 67 hastanin (%24,5) incelenmesinde, basvuru anindaki GKS’lari; 30
olguda (%44,8) 8 ve alti, 23 olguda (%34,3) 9-12 arasl, 14 olguda (%20,9) 13 ve

Uzeri oldugu gorulmistlr(40). GKS’u dusuk olanlarda mortalite orani yiksek
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bulunmus. Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak GKS’unun disik olmasi

istatistiksel olarak mortalite Gzerine etkisi anlamli bulundu.
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6. SONUC

1. 131 hastamizin 82’si sag kalmis 49’u dImustar.

2. SAK en sik 40-60 yaglari arasinda gorulmistir. Yasin mortalite tzerine etkisi

anlamli bulunmamustir.
3. SAK bayanlarda daha sik gorulmustir. Cinsiyetin mortaliteye etkisi bulunmamistir.
4. SAK’ya sonbahar mevsiminde daha sik rastlanmistir.

5. En sik basvuru sikayeti bas agrisi idi. Bagvuru sirasinda norolojik durumu kot
olan hastalar mortal seyretmistir.

6. Hastalarin dykusiinde HT olmasi SAK gorilme sikhgini ve mortaliteyi arttirdig

tespit edilmistir.

7. SAK’da ACA anevrizmasi en sik goriilen ve mortal seyreden anevrizma olarak
tespit edildi

8. Tam kanda NLO yuksekligi mortalite lehine anlaml bulunmustur. NLO spontan
subaraknoid kanamada kisa sureli prognoz ve mortaliteyi tahmin etmek icin diger

parametrelere gore daha basit, kolay ve ucuz bir parametre olarak kullanilabilir
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EKLER

SUBARAKNOID KANAMA VAKA VERI FORMU

ADI SOYADI: TARIH: PROTOKOL:

YAS: CINSIYET:

KOMORBID HASTALIK ALISKANLIK

HT: DM: SIGARA: ALKOL: ILAC KULLANIMI:
VITAL BULGULAR

TANSIYON: NABIZ: ATES:

BASVURU SIKAYETI

BASAGRISI: SUUR KAYBI: BAYGINLIK: KOMA:
LABARATUAR

HEMOGRAM

WBC: HGB: PLT: NOTROFIL: LENFOSIT:
KOAGULASYON

PTZ: INR: APTT:

NOROLOJIK MUAYENE
GKS: ENSE SERTLIGI: BABINSKI: TARAF BUGUSU:
YASARGIL SINIFLAMASI:

TANI

BBT: LP:

KANAMA BOLGESI

PERYETAL: FRONTAL: TEMPORAL: OKSIPITAL:

ANEVRIZMA VARLIGI VE LOKALIZASYON
VAR: YOK: LOKALIZASYON:
TEDAVI

MADIKAL: CERRAHI:

SONUC

SAG: EXITUS:
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ETIK KURUL ONAM FORMU
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