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Ö N S · Ö Z 

Bu çal:qmada Suba.r-aknoid Kan.:1.malarda klinik ve 

An ji ogl'a fik özelli k.ler de i.{ er 1 eJ'l~i.r-ilıni ştir. 
. 

. Çalışınalarımda ve yetişmemde oldul~ kadar, tezimin 

düzenlenmesi ve de,ğerlendi.r-ilmesinde de yardınln.rını esir-­

geneyen Sayın Hocam Yard.Doç.D.r. Yılmaz Üt~'e en içten 

t e .j ekktlrü bi!' borç bilirim. 

D.r. ?::::.hir Si.ialp 
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G -~ R .._ Ş V E A t: 11 Ç 

~Üir. serebrovar.:ıkülE!r .bastalık.1'3.1' içinde primer Bubaral:­

noid kanaı:ıa oltular:L Sereb.ro--Vaslüler Tron:.boz (S"T.I.') ve sereb­

ral kannm..'3 (SK) dan sonra üç;üncü sır9.yı alı::ıaktactır. 

Bue~n·:! kadar l:Lt erı:~ tilı de pri!:er subarak!"loid. kanama 

olgularJ.n:Ln kliniği,. et,ıyolojis:l, progrıczu ve te<1avisine 

ilişl:in, bü.rük vaka gru ·üa.rını içere~ c;ok sByıde areştırma 

bilJ.irLlrr.iştir. R9tr· osp ·~ktif bir ça.:ı§ı.:ıa rü te1i[irıde olan bu 

çaJı~: rısmız literatü.rde bildirilenlE:re bir katkı ni.teliğir.de 

olrrcc.ıye bi 1 ir. Bı . .ın un la bü'li ~ct e, ke ."ıdi ı:~ ter ya J.imi zin öze) Jik­

lerini ortaya koy.r:.ıarıın önen:2.i olaca;t- görU~,;Undeyiz. 

Bı; aiDB çJ a yap ılan b u çalı şma ca 1984 yılının tür.J.ü ile 

1985 yılının ilk dört ayları arasır..:ia Dicle Üniversitesi Tıp 
' 

Fakültesi Nöroloji Klinibi.nde yatırılEırak incelenen 50 primer 

~ubaraknoid lerınama olgusunun, klinik ve anjiografi.k özellik­

leri, klinik seyir, tedavi gözden geçirilerek elde edi1e '.1 

bulgular, literatür bilgisi ile karşılaştırılmıştır. 

. , 
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] E 1{ E L BİLGİLER 

J).rüıer Sı.ıbc:: .r::ı k.noid J.r..a na :na (SA K) , Anevri z:!la , .Art erio-ve rı öz 

ına lformasyon (J\'{;n, arterit, tü::ı.ö.r, ka ,"l ~stalıkları :;:Lbi di ğer 

sebep1er1~ veya etyolojisi bilinmeyen neC.e~lE'l'der dolB;rı Jwnı~"~ 

doğ.rudan doğruya subc.raknoid. boşluğa geç.::esic!.ir. 

~~ri .Q_ç_![t _!. 

Sub~traknoid l::anaı:::ı.anı.n en eski tari f:i i n.cilde yapılmıştır ( 25 : 

17 ve J .. 8 nci yüzyıllarda ise izole subaraknoid kanama ve intrak­

.l'anial anevrizma ta.rifleri Walton tarafın~.cn gö~den geçiri1.r::.iş-

1iir ( 26). İ n trakrat'li al a.nev.ri z~ i lk olar8 !: 17 61 • de Mo.rga.c;nj 

tB ra fı.r.,ian tanımlanını ştır ( 27). Subarak.r:ı_oicl kanaman ı .n ki J itı1 k 

bulgıJları ise 17 1J.l sonra Buimi ta.t'afınd.a~ bildiri1miştir. 

Klinik olarak Suba.raknoid kana.a:_a şüp~esinin, kesin olal'ak 

~ doğrulanabilmesi ancak 1891 yılında Quineke • nin lornber ponbü­

, .'lO nu. ( LP) ortaya ai~ ma sıy la mü::ıkün oldu ( 29). Aynı yıl~ .i rda i! on 

Ho:ff.r:ı.ann 99 fatal SAK olgusunutı postmort~ inceler.ıesinde 75 .. 
kana n. ı ş anevri zna bulmuştur. Bo niz 'in 1927 yılında serebrol 

anjiografi tekniğitıi geliştirmesiyle yaşa~ sırasındA SAK 

nedenlerini saptayabilmek oCnkün olmuştur (28). 

T.ravmaya bağlı olmayan suha.ra-knoid b!latnahır için W:ilks 

1859'da spantan SAK te.rimi~i ~ullanmıştır.~eckel 1931 de span­

tan S uba.rak.noid ka nama, ları i dyo pa tik ve s e=pto::n.a ti k olar::>.lc i ki 

grup adı altında taplGnt.ııştır. 

Bugün i çin 1941 yılında Richardson ve Hyland anevri z,.cıa 

veya 1Ja:.;ıka nedenlere bağlı da~trudan subaraknaid boşluğa kanama­

lar i çin primer SA K terimini il eri sfumüşlerdir ( 1 ) • 
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Li tera tii.rde ~.AK ter imi y~:ırine Ar lknoidal kanam!l, 

ınn.ning 3al e.poplE~si, intermerüngeal hemo::<a ji, 1eptome.n:ln­

gt;e·. l s:)c ntı:1r1 kan...qmtl gibi terim1erin kt~lJ anıldığı görü:Lnek­

tedir. 

EpiCleır.iy-o1oji ve lesidene f ____ .... -,_. .. - --- - ---
60 yışıı: al tınd.a se.r· ebo.ı:~cıvasküler hastalık ned ·:miyle 

öl erıle.rin ~ 28 'ini kanamış int ı<ak.ranial an ev .ri :ı1:ııalar o1uştu.r­

ınaktadıı<. Crawto.r.i 'Ve Sa . .rnel' ;alışınalal'ırda 60 yı1şın al tı11.d.aki 

SAK ineidensini l.OO.OOO de 8 rıla.rg,k bildirmişlerdir (2). 

Bl"evis W .. ve Hartsen Ef ay:rı ayl'l. sıaptıkla.rı ça1ı~'ma-

1arda :ln:3idesi ıoo.ooo de ıo,E bulmuşlardır {3-·4). Pakarinan 

589 olgu1uk ça1ışc.a.ınnda insiC:esi 100.000 de 15,7 s~pt;aiı:ı.şb.r(5) 

Lawreı1ce H. ve ar-katnşlaı•ı 12~1 sı:ı!'ilik çalışcı.alp.rınde irts:ldesi 

100 000 de erkek or&nı% 7,6, kac1ın c.ran:ı. fo 12,2 b1.1hHtm'...lştu.r(6} 

SJ.radan rtekro:psi ser:i. lerü,deı Fereb.ral anf!Vl'i zma bulma cra nı 

% 0,2 -% 1 arasında değişınektedir (1). 

Etyoloji 

G.C. Andrioli, SAE'h .hastalarda E!tyolojiyi şu şekilde 

s :ı. ni fla nd. ı rm ı~· tır. 

.. 1- İntracranial faktörler ( Vasküler rnalformasiyonlar, 

neoplazmlar, A th.e.rc·ma, ~ı.ıroır.po emboli zm, meningoyEnsefali tis) 

2- Spinal :f'akt örlel" ı Vasküler mal termasiyonlar, neop-

(, c> 

3- Si st ~ik ha st al ı .klar 1 Yüksek vas kül er hipertansiyon, 

k!ın difıl<...razileri, ~ıskiilel" alel'ji, antik~togı..ılan tedı3.vi. 

Ancak bütün tanı kriterlerine ra;~men SAK %6 il e fo47 

a r a sınc1a se b ep ortaya çıkarıl.amamı ştır ( 4}. 

Primer e!Jbarak_noj.d kanamanın başlıca nedenleri arasında. 

serebre.l anevri~ ve arterio venöz malformasi,yonlar(AVlı!) yer 

almaktadır. Deği şi k çs1ı §tna larda Anevri :z.ma ve .A VM insidensi 

~50 - ~90 olarak bulunmuştur (1). 



JJı>cksley'in 6368 olguılan oluşan SAK seris:Lnde ~'51 

cr-anınia Anevrj_zm5, ~t6 AVM, ,7 Anev.rizm:ı ile birlH:te A'TM ile 

~15 hipeJ.:<tansif vey3. Arte.ricsklerotik v:ısküleır .hastalık bul­

x.uş olur, /injiografik incelemEı ve nekrc•;ısi .YE pı lır:.asına Jmrş:ın 

eılgula.r:ı..n %22'sinde SAR'nın necLeni sapt=ı.narrı.s.rlı§tır ı:7). 

Neville w. Knuckey ve arkada~}la!'ı 8 yılı karsayan 360 

ollu iç;e·:en çalışma t:u•ırıda SAK r.ıedenj_ olarak "75,3 ane·vr·izma, 

%5,6 arteriovenöz ın;:ı.lfornlasiyon, %16,3 hast.acl~ .. hiç bir sebep 

buluna~ıcıştır (8). 
Benzer ş eki 1 de gerek primer ge.rekae i.n•.t.rahemi:~ferik 

olarak başlayan SAK olgularını inceleye.'l Mc. Kissock'uı1 2116 

olgudarı. cl u şan s ı?.ri E i nde! 1183 ( ~56) knevri zm::ı, .278 (%1.3) priın(~l'­

interane.r-ebı•al h1!tn.'3.1on, 189 (%9) AVM bulunınuştu1•, 472 {~ 22 ) 

olguda ise i3AK etyoJojisi saptanaınamıstır (20). 

Aı'ıjiografi!:: oJ.arak döt<t dana.r incel~tri.·?Bi y&pJla.n 

113 oltı.Lnt<n. 'fc75 'indE' a!levri zma ve <3ne-v.ri. zırı:ot ile A \'k. '%5 'inde 
~ 

AVM, %5'inde Anj:Log.ı:afide şüp.hr:ıli bulcular, %1:-;•jrı.de i~3e 

an.jiogra:fi normal bı:lunmuştur (31). 

Bic.harde:on' un prine.r• veya Sekonder olarak ol u:iıan 30,t2 

SAK olgusu11u içeren çalışmas1.nda 157·1 (%51,6) aJ'levrizina, 142 

(i4,6) a.njiOL:9., 725 (%23) primer interase.r.ıeb.r<al, serebellar 

veya beyin sapı kanaması sap~:a:nmış olup 604 (%19,8) olguda j_se 

SAK neC.er::i bul·~nı.3.manıştır (9) • 
.... 

Yukal'ıdaki a çı.k1.am.a1al'da da _görüJ düğü gibi p.rilr.er SAK 

nedenlerinin ?f'90'ını anevrizma ve AVtl'lar "·öıuşturrrıaktadır, bun­

la!'ın dı~pcnd:3. olğuların küçük bir kısmınd:a Çefii tli nedenler e 

bağlı SA X o.rtara çıkmaktadır. 

Diğ.~r nederı1 er ara s ında yüksek kanamıı riskli kan r.ıa s­

ta lıklarında örneğin; We.r1hof hş.stalıği, lökozlarda, anjio-

pa til er, virus ve septik enfeksiyorıJa.r, entoksika syonlar, 

al er jtik reaksiyonlar, antikoagula n t; edavi komplika syonu, geb.~lik 

tümörler ve kafa t.ravmala.rı· .sayılabilir (1-10) .• 
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j. NEVRİ Zli'IA 
~----·-

J~nevrj zma bir da.:::a.rın 1okal olarak patolojik ge ni şle­

ıneBidi r, olguların çoğunda 1ezyonla.r, b eyin ta banırı_da ki ort e. 

büyükJUkteki 8.J~te.rle.rde bulunur (12). 

Mo.l'fol~') jik ola .ra k e nev ri zaıala.r, sakkül er v (~ fusi form 

olftrak sınıflandı.rılabilir· • .Etyolojile.rine göre kon~jini tal, 

mikotik, e..rte.r.ioskle.rotik t.ravınatik ve diı::sekan olarak g.rup­

lara ayrılabilir (ll). 

Taveras 1 anevri z.c:aları 1oka.11 zasyon ve. etyolo jil.E~rirıe 

göl'e s-:ı.nıflandı.rmıştır. Araştırıcı 1okali!z.asyonlal'ına göl'e 

s e.rvikal, intrakl"anial ekstradul'a.l, intl'akrania1 intredural 

olarak üç gurup al tırıda tc•plal'ken, etyolo jilerine göre i E' e 

_,şu şekilde sınıf'landırıl.ıa.ıştı.r (12) Bi.rinct tip en büyük g.ru­

bu eıh.ışturan ve konjeni tal olarak damar d·~varının zayıfl1. ğı 

nedeniyle ol" ta ya. çıkan sakkül er an ev .ri z.ırıa ~ar· dır. İki rı cd tip 

anevri7.Jnala.r, ate.rosklero:z sonucu bü:{ük aliterl"e.rden biri.ttde 

• Ol'taya çıkan fusifo.rm. genişleınelerdi.r. tlçüncü tip ise tl'ı:\Vtna 

s o nucu ortaya ç:ıkan anevri ?.JD.B.le.r ql uştu.rmaktadır, aı~a ştırıcı 

bunları yalancı anevri zma adı al tınd.a toplamaktadır. Dördüncü .. 
tip septik emboli nedeniyle oluşan ve beyinin küçük,pe.ri:fe.rik 

. 
ari; erlerinde görülen miketik enevri zaıalardır. Beşinci 'ti·p kan 

basıncı yüksek kişilerde görülen, miliyer veya mikroanevr· izına­

la.rdır.Altı.n.cı tip en Çok o::..arak a. · carotH=ı" internenın servi­

kal segmentinde gö!rülen <1issekan anevrizmalardı.r. 

Anevr:izma İnsidensi • . ----------------
Geniş nekropsi serilerinde serebral anevrizma ~02-1 

ara E:t.nda değişmektedir. Bazı araştırıcılar kendi seri 1 erinde 

da~· yüksek oranlar bildirmektedi.r (1). Genel populasyon.ia 

ane"\ .ri zına. bulunma oranını.c" yaY....laşık olarak ~1 olduğu kabul edil­

mektedir (32). 



Çocuklarda anevri zma ins:iderwinir r1üşük olduğu be­

l':irti ımekle beraber, ile!' i yaşla.rda çok sJ.k ra st la nc~tkta VE~ 

y-l.iJc s ek in si den s ta şıti'ca.kta dır. 

Locksleyi.n 6368 olguluk SAK se.risinde anev.rizma ir~ 

sıdensi %51 cla.rak bulmv.~tu.r, bununda genE!.l popuplasyondaki 

0 r':::ı.nı %1 dir. 

Riggs ve RuPP• 1437 nekropside anevrizma insiden­

sini %9 bulmuş, bu seride lO ~raşın al t:L.ndaki 102 olguda 

anevr.izma · Bapt3JD.amışlar.dır (13)~ 

Yaş ve Cins : 

Anevrizma çocukluk ile ileri yaş a.ı•asında hEır.hane,.-.i 

bir jraşda görülebilir. Ancak çocuk ve çok yr:ışlılarda sey.rek­

tLr·. En sık 6örü1 di4,""i.i yaş i se 5 ve 6 ncı de.\:adla.rdı.r ( 1). 

.. / 279 hastadaki anev!'izmanın y9.ş ve eins dağı} ımı şu 

şekilde bild:.rilmişti.r, hayatın 5'inci dekeiı en sık rast­

landığı yaş ola.re.k görülmü~ oJ·u:p, l{pciJn/Eı•kek orsnı ise 

1,3/1 bulun:n~Jştur (8) 

Law:~·ence H. çaJ.ışmasında 119 anev.ı•iz rll2 olgueund~t e.!l 

sı . k l1astlandıgı yaş 50-60 yaşları ara n ol:.ıp, 100 000 ki~i.lik 

Pi>Pulasyonda Erkek cf-:7,6 kadında %12,2 olarak s2.p-:anmıştır(6). 

LocksJey'in çalışmasında ilk kez SAK geqi.ren olgu:.s.rın 

%62'si 40 - 60 yaşları arasında bulunmakta:-rdı. Anev.rizma n.e-~e­

niyle SAK'nın en sık görüJdüğü yaş ise 50-54 idi (7) 

Familyal İnsi<:ens • - - - · 
Bazı yaza.tlar tarafından familya.l anevrizoala.r "oild.ir­

.mekle beraber ( 14-15), an ev .ri zma.nırt aynı ailenin bir kaç fe=-­

dinde görülebilme konusu tartışmalıdır (1). 

Gen~~ı populasyonda anev..l-:<izrna inside~nsinin yüksek o:- -
masına ka.rşııı., familyal olgular çok sey.rektir (1) 

Anevri zr.rıa Lo kal i zassonları 
• 

~--~~~--~---· SAK 'lı 360 hasta serisi üzerinde yapılan ve 279 t~k 



---
Anevriz[:ıa saptgn.an olgu1 ·3.rı ·-; ?.rter lo.lı-..alizasyonları şöyle açık­

J.c;;:-ırnış·:~ır. Arteric Ce.rebri İnterna(ACI) a11evriza:ası ~32,4, 

A::'te.rio Canımınıcan post:~rior (AComp %18,4, internal carotis 

diğer 1ol•:alizasyonları 5~14), /i.Cereb.t'i anterior ~34 (A.rte.ria 

c: o w:ünica n Ant eri or ( ACcmA) ~::31, 6, A. C el' ~= ·br i .~nt. diğer lo ka­

lizasyonla.rı %,3,4), A. Ce.rebri ruedia ~26, posterior ciroulatör 

an :w.rizma ~~7 olarak h·.Jl""..lnn•;ştur (8). 

Locksley 234~; olgud.E-:1 oluşan ve te.k an ev ri zr:ıa saptanan 

'.3AK serisirıde anevl"izma lol:·~lizasyonla.rı.rıı şu şekilde bulmuştur; 

A.Ca.rı.i>tis inte.rınal ~38 (ACeıci, ~2'5, A.Ce:reb.ri ante.rio.r %36 AComA 

%30,3), A.Cerebri media ~21 (ACIJ bifu.rkasyonu %13,1), A.Ge.rebri 

pos·~erior %9, A.Bas:illaris %2,9 1 A. Vertebralis %0,9, se.rebella!• 

arterler %0,8 dir (7). 
F:icr.ardson, 1571 k?."'.anıış anev.t-izma olgusunda anevri.z.ma 

loka1izasyon1arın.ı aşağıdaJr...i şekilde bildi.rırıektedir (9). 

"t 
.A. CA·-A C o m. lı.. Kom}J:!. eksi % 29 

ACI-ACoop.O!'ijini d p 23 

A cr.: d, 
1" 23 

V-B Sis~em . % 5 • 

ACI Bi fu!' 1::a s:;-on % 3 

ACA Di s tali . c~ 2 o ;.ı 

... IJul tipl An ev .ri z~::ıa . % 15 • 

lı~ ul_t i pl An evr i zoa _: 

Neville w. Knuç~:ey'in 360 olguluk serisi•1de multipl 

anevrizDa bulma oranı %16,1 o2._nuştu.r · (8). 

Locksley'in 6368 serisinde anj:iog.rafi ile olguların 

%18 ,. 5 inde, nekropsi ile de ~22' E• inde mul tipl an ev ri zn:ıa sap­

tanınıştır (7) 

L!ul tipl :ı.r.evriz.:ıa oluşr::ıa sıklığı nederı.iyle subarak­

noid kar:ama lı ha~; tela.rıda an ~i og.ra fik ine ele.selerin ya pı]_ma sı 

c; er ekli li ği ni J~ e~~ :li li ~-i "11 en :U s s etirl::".ekt e dir. 
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ARTI;RYO - VENÖZ MALF')R IJıSYON ( AV"ıl. ) 

:3uba.rack.n.oid k<:ı.nama n edı~JJleri ara :::;ınaa iki11ci büyük 

&rubu oluşturan AV . .11'1ar konjenital lez~rorüaY:ı.r. 

Rı.;ıssell ve Rubinstein Histolojik ola.:·ak AVM'la.t'J. clört 

grup al tır:.da toplamışlardır (17) 

.. , 

1- Kapiller t·e1•3njiekta~:ile~r 

2- Kavernöz a.nJi:i omlar 

3- Art e.r yo-venöz malformass o ~ıla .ll• 

4- Venöz ınalfo.t'ır.asyo.nla:r 

göi'e de sınıflanrlı.t'ılabilir (18) ir~t.re..kre1yaJ. AV1'ı1'la.r lokr:ı1i­

zasyon.lal'ına göre sup.t'atc~ntoryal VE~ :'-~fl'a ·:ento.ryal olarak da 

ikiye ayrılabilir; 

Ya şargi 1 li tera tiirü gozcıen i; e ~irer ek 800 A VrJ olgusunuh 

%85,7 sinin sup.rutentu.t';{al, %6,2 sil!-! n inf.ratentoı~yal bölgede 
... 

yer- aldığını görııüşlerdir (19). Diğ·~ bir seride AVM ların %82 

sin.in sup.raterıtoryal %10'nun l.nfatentor:ra.l olduğu bildirilmiştir(3:j 

AVLPlar E~h sık paryetal ·bölge-fe. yer- almaktadır (1) • 
,_, ç. (, , , 

İnsiiens 'ı ----
Son yJ.llnl'da SAK olguları içi!:de AVlıi insidensi % 12-14 

olar ak bildiri lm!~kt edi .ı:-. Daha öne e.Jr..i yılla.t'da bu o.ranın ıla!la dü.şü.k 

olduğu göze çarpnaktadı.r, (1,7). · 

Yaş ve Cins . . 
Locksley':Ln serisinde AVIJ'na bağlı SAK olgula.t'J.nın %44'ü 

' 



• 

20-40 ya. ş la .rı ara sın.ıa bulunmakta d ır ( 7). 

A:ra§tırı·~ıla.::' ın çoğı. ı!"la gö.r e .\V1J 'ların e! ·kekle.rde da !-ıa 

s :ık görJ..lılüğü bildirilmektedir.Ba~a a .t<aştırıcıic.r,AVl.:J olgula­

.r:Lnda e.rk(~k/.kadın o.ra.nın:L 1,1/1 olarak bulmıJşlal'dır (1). 

Locksley'in nerisinde bu oran 1,05/1 olarak bildiJ~ilıniştir(7). 

Klinik Beli.t:-tile.ri 
----------~-

. . 
AV'lil'la.rın kli.ı.ik bı:ıl:Lrtilel'ini, SAK'nın yanısıra epi­

lepsi, ::ıenko.;ı, be.ş ağl"ısı, ve.skülel' üfül'üm ve n:jrolojik defi­

sitlerlıe, çe:}itli pf3ikiatl'ik bozukluklal' oluşturur. 

i:. Vro'lar,ia SliK insidensi 1o36 - %68 a.rası~ıda değişmekte~­

~.il' (1,34). 

Epi1epsi, Ai'Lü'ları.n önemli klinik semptccnla.rından biri­

dir. A VM eılguları.n.d.a fı28 epi 1 epsi in sı c en si b :i. ldi rmi ştir ( 34). 

Suba.raknoid Kanama nı~ Doğa 1 Gidişi · : ..,.,..,.___ --------------- --- -------r--,----- -·-- -------
S.~K olgularında daha önce de beli.rtildiği gibi, ilk 6 

.hal'ta i çinde %30 oranında yeniden Y...anama. .riski bildirilmekı e 

bi.rlikte, 100 anevriznaya bağlı SAK oJ.gusundan oluşan bir se­

r-ide 3 .i-aftalık siire sonuncla hayatta kalan ve iyi du.r'umda olan .. 
olgulaı• ortalama 6, 7 yıl sür-e ile iz.J.e.nmiştir. Bu g.rupta yeniden 

kanama oran=L %7 olarak saptanmıştır.Bu sü..re içinıie izlenen olgu­

la.r-ın 1~6 'sı yeniden kanar~ıaya bağlı olmak üzere 'toplam %13 ora­

nında nıortali te bulun:nuştur. Ara ştıı'ıcılar SAK' nın akut dönemini 

gE!Çirmiş olgularda, geç dönemde cerrahi girişimin ancak, cerrahi 
. . 

mortalitenin %5 'in al tınıla oldub"U Mel'kezle.rd e uYgulanmalıdır, 

aksi halde cer·.rahi ve meoi '!al tedavi sonuçlal'ı arasında istatis­

t).k yönden bir fark b·Jlunmndığı görüşünü savunmat:tadırla.r(8,35). 
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AVM olgularında da yeniden kanama gö.rülınel:ted:Lr. An:.:ak 

anev.rizmaya bağlı SAK olgular :tnda olduğu kadar yüksek oranda 

deği1dir.Ayrıc:ı, anevri~J.alarıla old-...ğu gibi zaı:ıan açısından. 

ilişki de yoJn~ ·Jr. 

AV!ıl'la.'t'da kanamanın malformasyonun büyüklü,ğü. ile iıgi­

li olduğunu belil'ten araştırıcılar vardıı•.Buna gört~ orta bü.:-=..;.k­

lü.ktı3ki AVM'larda SJ~K sık olmakla berabe:ı~ daha .hafif ola.l~k 

ortaya çıkmakta, çok uzun yıllar sonra d:3 teJı:rarla,y-abilme.kte­

dir. Kliçük aıalf'or·masyonlar, muhtemelen çocuklukta kanam.a1:ta Vf! .. 
ilk atağın fatal olabileceği belirtilmektedir.Büyük ırıal:for· .=es-

yonlar ise en ,;ok epilepsiye yol açm.akta, s:ı..klıkla fataJ k..a:-:cng 

ileriyaşa kadar gö~Qlmemektedir (20). 
'"'t 

Cerrahi tedavi gü!'ıneyen anevrizmaya bağlı SAK o: g- <:--~~- ı­

nırı. 5 yıllık t~~ıeme süresinde ~47 mo.rtaJite saptcın~:i2,sJ.n<:ı ko: r;ın 

karlarnı ş 58 A vrJ. olgusunun 5 yıl sonra 1{.84 'ünün· hayatta o:'..d u E. ... 

·beJirtilmektedj_r( 20). 

SAK, iı1trakl'anyal anev .:. izma ve AVhPlara ait genı~l bi.l­

gileri kapsayan bu kısa girişten sonra, SAK olgularında önE~~i 
4 

bi..r konu olan, se.rebral vazospozm, yeniden kanama ve ba~a 

yaza.rlarca "öne:::ıle üzerinde d :Jrulan antifobrinolitik ted.avi }:onu­

lnl'ında da de~;inilecekti.r. 
. , 

§!!.!e b_!_a]......!g,~~!!._: 

SAK geçil'en olgulal'da gerek ope.rasyon esnasınd.a,ger~se 

i' :3.dyolo jik olarak vazospaz.m gö.riilebilmektedü·. Radyo lo jik o lı: r-ak 

damal:'ın çapı, ana da.a:a.r veya dal;tar:ından ince ise,spaz.ma bağ..:..ı 

daralmadan söz edilebilir.Serebral vazospazı::ı lokal ve yaygır-_ 

olarak sınıflandı.rıl~:~ktadı.r (ll).· 'Ancak·, ~biraz itibari ol~ k­

la birlikte .hafif, orta "re ileri olarak da üç gruba ay.rılabi!.ir. 

Bu :sınıflama aşağıda gösterilmiştir (36). 
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Gra<ie I (&:f:'if): Da~a.r çapını'1 %50'den d :ı. ha az da:<al­

ır.ış olma sı, 

Grade :ı:J (Orta): ·oaoar çapını1 %50'den daha fa:zla da·­

ra lm.ı ş olma s ı, 

Grad.e III(İlerj): DEımarın güql;i.kle gö.rülebilmesi. 

S ereb.ral vazospazaıın et yol o jü: :._ kesin ole.::<c.k bili!l..C.e­

mekle birlikte, bu konuda çeşi tl:L gö.rü;Jler ileri :sii.rülmekte­

di.r (21).Com.mins, vazospazm E<.aptanan olgu1a.rın BOS'ında norad­

.renrılin düzr:!yirdn. önemli ölçüele yü.k.sel niş olduğunu,ancak bunun 

vazospazm etyolo~jisinde ro:t o~rnamadığı ~n ileri sU..rdü(37). 

Sobatil. vazospazmd.s ,;~ocal asidizisin vazcspazmd.a .rol 

-royrıad ı ğı g(5rüşüne açıklık getirmek i çi '1 bir eksperimenta 1 ç.a-

1ışma yapmıştır(36). 

Suba.rs.konid kanana olcularında bj ldiri len va zosp2 z~.: 

inı3iB.ensi %12 - %7'J arasında değişmE~kt 3dir(ll). 

Subaraknoid kanama olgularıı1da ,anjiografik olarak da­

kikal,ıır içinde vazospazm görüle')ileceğ:L gibi, bu bulgu ·kat.ı.a­

marıın başlangıcından oldukça ge~· dö11emde de oi'taya çıkabilir .. 
(ll). Vazospazm 1-4 hafta, sıklıkla 3 .Qafta kadaı• devam eder. 

Ni'tıbelink, vazospaznılı olgula.rda mo.rtaliteyi anlamlı .. 
bir şekilde yüksek bulmasına ka.rşır1,yehiden kanama oranı· ile 

vazospaz;m arasında bir· ilişki. otmadığını ileri süı•mektedi.r( 2' ~!). 

Subar·aknoid. lfanamada S e.r eb.ral öde!I!._ : -_, ______ ·----- - -
Sulıaraknoid kanamayı tak~ben oluşan ödemin sebebi 

global ~ ; erebral iskeni ve serebral dolaşımın tekra.r kazanılna­

sı ile ortaya çı.kmaktadır(45). 



Art ıriye2 hipertansiyon öde~ir bir di~er nedenidir. 

~-,ır Dl'i ~ er r.e::en değil 'de iske'-Ü \'E; an.ol:si·,-e ba {;lı serebral 
~ . ~- ·- u ~ ~ J . ..._ 

. :. e.r:ı. :"'3. pa ı s e l~C·."d er et kenc'li.r d e "'~i l.:ı. 9 ~:t ec.i:r. 

Po e. ti sk e .. i k reah:tif .hip er eci kcln-b es in bari~rerinin 

i=~~e::i scnı_ıc·ı:ı : a ?ıkılma s:L ilE~ arti'.aktc:.~ı.1'~ b'J da öde:ı geli­

si . .::.i•:d(~ Yol O.)T8.1'. Bu nedenle hiy•2l'vole::i~c h.ipertans.iyo.n iske­

r:.i.,;.: po.tolojini!":'. te iiavi:3inde örle.!'ildii}i.n.cle :faz1a perfüzyoiJ.a 

1:ıa ;~lı o le.. rak s e!' eb ral (id ,9r:ı ge] i şe lı i l.r:ıe olasılıbını artırma.k-

t ·. ı ci ır ( 41 , 4 2 , ı U ) • 

S er ebral I'er·füzyonun az b o:z•c lduğu ı::ı.:inö!• SA K' ta sereb-

1~~.1 öder::ı oluşl!lC.:.::ıJ:tadır.Subaralmoid kan.aoaya bağlı oJan sereb­

ı·al· vazospazi'ıl<:rJ.a da se!'ebral ka~ volününde a!'tm.a gö!'ülmekte­

c-ı.i.r ( 44) • 

Rousse8'JX ateşi 3 tip ol?r~k klasifike et~iştir, 

Tip I 

Tip Il 

Tip III 

Ateş olr:ıs:can 

37° - 38° ar,:sı ateş, nonsignifika-ıt 

.390 o:c.n ateş 5 ir.ci ı:,-rün başlayıp 

9 güne do~ru düşen ateş 

2E 2 hastada stı1:ıara~\.noid kana.r:ıa tarafından etkile.rıer ek ortaya .. 
ç:.:'::an ateş de6i.şiklikle.ri inceJ_ enwişti.r, bu vakaların %3,8 i 

AT:: ~~7,9 zu Bebebi bilirımeyen SAK, %88,.) ü anjiog.raf:ik vazs 

p-:: zı :·_lla a.rt U'iyel anev.ri z:ıalıolnrak tesbit ed:i.lm:i şti.t'. Ve buna 

g:::.r t~ at eş menengial bir s endrooa bs.ğ.lı olı:::ayı~ı s e.r eb ral va zsrazı:ı.a 

be~lıdır denil~e~tedir (46). 



Yeniden Kar:ı:~.:_: 

, . 
..1.'1-

Suba.raknoid kanama g ~ç:_:r, en ole:uln.rın yakl< şık ola .re k 

%JO'ıbnun ilk 6 hafta içinde y-en:Lden kanadJ. ğı belil tiln-. ekte­

dil' ( 8). 

Kanayan bir anevı:-izırıanın ke.naınc. bölgesiı'. de ·pıht:L 

oluşması ve orı~;anize olmasıyla, o bölgeele .kana.Gla d_ru.r. Bu 

onarım işlemi sırasında :fibrinolitik aktivitE! ile ;·, ıhtının 

rezo.rpsiyonu erken dönemde yeniden kartaı:ıaya neelf~n (lur (lO). 

JlO olgudan oluşan "biJ:o seride bü~rü.k kıs ·nı j lk lO gün 

içinde olmak üzere bastale . .rın 1/J'ind'3 yerlidert kanE .na saptan-· 

mıştır. 

Locksley'in serisinele ise Willis ;:ıoligon.umn ön kıs-

ınınele yer alan anevr·iZLlalaİ'd.a ,ilk kanamadan sorı. i"a 1. haft :··da 

yenio.en kanaffia insiderısi %10, ~: .haftada ~12, ).haftada 

%6,9, 4.haftada ise ~,2 bulunırıuştu.r-.Daha rıonra bu oranın 

• hızla azaldı Jtı ve 5 ilı? 12 haftalık dönell1c.e her hafta olgula­

.r.ın 1o1, 8' i ' in yeniden l< .anadıği saptan.mıştJ.l'. Yeniden kanayan 

olgular araıJ ında morta J ite %42 olarak bulunnqştu.r(7) • 
• 

Bo Voldby yerı~iJ~. en kanamaya .etkili faktörleri şu şekil­

de sı.ralamaktadır; Yaş, Cins, Şuur, Sistolik ve diastolik ba­

;ınç, Anevrizmanın yönü , Anev.riz.manın uzur.ıluk ve genişlik ora-, 

nı, ilk rüptürden soı1ra geçen zaman, Vazospazm gibi faktörlerin 

kanama .ris}:ini artırcLıt;ını savunmaktadır( 39). 

Antifibrinoli:tik Tedavi. 

Sv.baraknoid kan,ur..a olguları11da yatak istirahati,semp­

torrıatik ve antispazm ,:>li tik tedavinin ~·anısıra ,anevrizma ve 
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AVM'll.a bağlı SAK olgul~ruı:la, ,Y·:~niden kanamayı önJ.eme::e ama .. -

cıyla antifibrinolitik ila ~~la.r .ıygulanına;ctadır. :Burılat' 8.ra­

s:u:da eerr·ahi tedavi dişırıd.a, e!l etkili ted.avinin 5.ntifib.r:,_­

noli'tik teda~i oldugu iler·i sü.rüln:c,ktedir. Eprülon ami :ıokap-­

.roH: asid (EACA) ve traneıa..:.ic asid (AMCA) bu a r:ı.açla ku~.lanı-­

lan ilaçlardır. 

EACA 'in plazminojini plazmine çevtren preteoli t~k 

~~nzimle kompeti ti~l~ inhibisyo.na gil'erek etkili oldugu iJ eri 

sü.riilmektedir. EACA 'in günrle 24 gr uygulandığı çeşitli çalış­

malarda yeniden kanama .Oranının ~edavi göl~mes en gruba oranla . 
düşi.ik olduğu belirtilmekte~.!' E 24 ).Bazı arı:tştırıcılera gör e 

antifibronili tik etki., tedavinin başlangıcından 3-5 gün son­

!'8 o.rtaya çıkma!~tadır(22-23).Ara;tırıcılat ,yeniden kanayan 

-'roJ.gulardan ~45 ,4 ünde ka!'lE.c-~nın <~ntifibr·irıoli tik etldnin 

başlamadığı ilk 5 gün içinde gör -lldüğünü il~ri sü.tımüşlerdi.r 

( 22). EACA 'in yan etki olır-e.k tr·omboembolik komplikasyonlara 

yol a çtJ ğı b elirtilc:ıekt edir ( 24) • 

. , 



M;,1'::SRYA1 V E 

Bt~ çal:L ~ .:.a grubunu 2_.1.198ı L_e ]: .. 4.1985 ta.r·i.:..leri 

8 .r 3 sı~d.a 'Dicle :.İnive!'site::ü ~ııJ .F2kül·:esi. ~\ö:roloji kli.r..i~in.de 

ya tırılarak ine elen en .{aş le: :.'ı 9--7 4 ar ~:. s:..~~;. de~iş 2n 23 'ü er­

kek, 27'si kadın 50 SAK olc-...ısu oluştu.~-=~.kt~dır. 

Olg-.üarın hepsin.de SA K lo.c:ı ·.) er I onksiyon (:LP) il e 

kanı t1anoıştır. Ka~?a t.rav.c:ı.ası."l.a bağlı ''51: K o~gula!'~t ise çalışma 

kapsatıına alır,;:Ja.~ı :ıştı.r. 

Çalış.cıanJ . .'l bu böL;;:Jünde yukarı-3.2 b:li.rtilen tari>le.r 

arası•ıda incele.'!J~n olgulaı·ın klinik se.::-irl~ri iz1e .nmiş ve anji­

ogra fi leri ta .ra fJ.mı zdan de;~e.r 1 en diril :..i ştir. 

~a.l.~mamı~ı_n_ Yö_.n_·;_~?_i_: 

OlgulE =ın dosy~JPrı~dAn kli~~t 5z~~Jik1eri, anjioere-

fi.l:: inceleme, tedavi ve kli•ıiJ.: seyir so:::;q~-::rı ?. r 8§tırıl. ı~ oJ.~..ıp, 

olguları11ızırı ta ~) urcu oldukton son.r2lr..i Y.1i-.ik seyj ··leri izlen-

• me.::.i ştir. 

I. Kli~ik Özelli~leri ----------·---
Olgul:~r:ı.n yaş, cins, SAK'nın p.roi..:'owal belirtiler SAK 

başlangıcı ile .t.a sta.ha.r..eye y::::tırıloa a.rası::da Geçen süre, klini­

ie yatırıldı~ı 8ıradaki kli ~ik duruale: ı kaydedilmi~tir. SAK 

geçiren ve klini~e yatırılan olGula~ı~ yat~rıldıkları sıradaki 

kli.•ük durumları Botter·el sınıflandırı::_.::c:::.~a göre deGer.len­

di~ilmiştir( 47 ). 
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J3u sını :f la ::ıa nın özellLderi a şa ~ .J_ da ıe;öst er i lı:li ç. ti r. 

Grade 

Grade 

Grade 

I : ·ı3ilirı'( bo :~uh:lu[;u olmayar1 ve ı:: . en:_~eaı 

II : Uyu.i:.:ı.a /EL1, a 'l.Ca :: b a2_i.r· ~in rı. r: rol o ~ik C..ç-· 

fisi ~i bu1un:Ja ~ran llaskıJ_ar. 

III : Uyu.Y...layan, nöro.lc jik defisi tL ve ı:.uh-:,::­

oelen in'traseı .. eb:.:<a.l her:'.atoo·u olan ~os.;.· 

ta lar. 

IV : a) t!a jor nörolo ;jik deıfi si ti <lar_ ve j ,.,-t-

.ra s er e br al h13ma tom n ed r~ni: le i~l!e.r :_!:: 

duruır.u bo zula.r. ha s ta J a .r. 

b) Daha ha fim nörolo jik d efi rıi t e~ös·~ =:: ·=~; 

faY...at yaşlı, önc:?den geçi~'il ~:iş H'::.::-~~"':ı-

1' ova Gkül er .h.a s ta J ı ğı bul u ı LO~ lar. 

Grade V : Yit~ıl fonkiyonların ~retersiz : iği ~. ~ -=::?-: :' '" 

sö.r riji :litesi oJar: ::erin ko~ ıe B 2 ki l:G~­

talar • 

Tüm olgular ger ,:;k anemr~. ez özellikl(~l'i, g -:ıreJ:se .kli!'"...::.rte 

~ulundukları süre iqi::-~~eki gözlememizle yı2n:.den Y...anama yön~::.~-:;!1 

de~e.rlendirildi, post ::::ıortem· LP yapılmar::.akJa beı"aber, gözle..::..: 

sü.r esi i çinde genel d;..; rurrıu noı•n1al seyr ec. en anca .k, ani baş ~.:;-:..-

"'sının ortaya çıkma sı. , bulantı, kusma ve uyanıklık durumun~ 

bozulma, meninks irr'i tg,syon bu·lgular; ı (kt3 ) i_le nö.t-olojik 

bulgulRrın artıı.Ja sı v e.y·:ı. orta::ra çık.oa sı hali nde mu ht emel er: 

yeniden kanana olarc:.k kabul edilmiı;tir. 

II. ;;njiogl'afik ine :;le :_:ı.e _ _ 

32 olguya , serebral nnJ·io&rafi uygulanmıştır.Olgul.c.=::..~ 

bü:ırük kı~ıoında perki.tan a. caro"tis commonis ponksiyonu u.f6 ... -

lanmıştır. 

1 



Bir kıs.nnda ise se!ld.i.!:..ge.r tekniği ile sağ femoral ar1ier 

katcte.r_ze ed.ilerek ver-tebral anjiog.rafile.ri ya.pılınJ.ştı.r. 

Rut~_!l a.1jio,;.ı~affde jbuU~3..nmekta olduguınu~~ heparin verilmiş­

ti!.'. P.re.2edika s yon oj_arcJ~ dia ze.c.r. 10 cıg V ı:! A t.ropin svl fat 

ı/4 r...g İ. m. u_ygulanmı~'tl. .r. Röntgen cihı::ı.zı olarak Eleına -

schörı.ander seriografi k-:1llanılrr .:ı.ştı.r" Saniyede 1 flimd.en 

7 flix. çekimleri yap:L!.ır:ıştı.ı~. Ti.l::n olgularda kentrast madde 

oJ. n rak 50-120 ml ara sı_~ -:.s dı: ği :iınek üzı?I e Ürovis on ( 1 ml 

:3 olüsyon, N,D:iacetyl-3,5-diamino-2,4,6 tritod b·en~~oik 

asidin, 0,40 gr natrir.r.tıli ·ve 0,18 gr methylglukamin tu~~ıa~ 

.rJ.pı içe.ri.r; ml'de 325 Illı5 iod i~htiva eder)kullanılr:n~:tı.r. 

Rcdyoloj:ik o:!..Eı:~k incelenen olgularda anjiog.rafi· 

.vapılm::. z.a.r:aa:n ,aı1ji ogr-E.:f'i yapıldığı sıra ca ki klinik durum, 

.oyinceler.en d. :ıt~ı.ar sa~rısı, anjiogr·afi komp.likasyonu olup ol­

madı~ı araştırılmıştır. 

Olgular· ın s er e"':: !'al ar. ji og.ra.ıııla.rı yenid en ine elene­

rek, bu olgulardaki ane:vri~.ma., AVhl, arte.r•it, moya-moya v.s. 

gibi .SAK nE-deni olabi:e-cek patolo]ik bulgular gözd.en geçı -

rilm:lış,ar:.evrizma ve A-rr:. ol&ula.rının ab.atomik lokaJizasyorJ.­

l~rına göre dağılımı a~~~tı.rılmıştı.r. 

Burun yanısırarradyolojik ola~ak vazospazm,kitle 

bı~lgusu ve ·v en tr i kül ge.ci şl e,mesi bulguları da yeni den d et; er-
... . 
lendirilmişti.r. 

. ' 

III. Elirıik Seyir ve ~-=-~avi Sonuçları 

Uygulanan medi~l tedaviye · göre klinik seyir sonıJç­

ları de[;erlendirilmişti~.Kl:Ln:ik·durum ve klinik seyir,yaş ve 
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yüksek b3n basıncı .ile ..:.o!'tali te el'B ~ıın ~~ .a istatistik e ;;:ı­

dan anlamlı bir i ~- i§~.i ": ~ .: --~~u ;;ı b uJ ;_, nmadJ . ğı r . .r3ştı.rı1mı:~"':ı.r. 

Çalı şınamı zda el C.-:: edi~ en v e.r :L 1el' i s ta ti st ik aç:. d.~~ 

değerlendirilmesi D. ~~.T:i:: .Fakültesi tı.bbi biyoloji anah:.li:ı 

dalı Bioistatis'tik b:...ri.:.:..~d.e değe.rlend.i.t · iJmiştiJ:'. İstatif:ıtik 

analizler için Stude~ts t testi, Binomü.l test ,kolmogrowr 

smii'.nov tek örne.klez:.e te.::tleri ku11anıJr,ıı ·ştı.r(48) • 

.. 
. , 



-.1 

50 SA~ o1gus~ ~~i~i ~ özelli~leri, anjio~~a fi~ i~ce-

ı er:e b-~:~. guları, kli~d= s~:.-ir ve tedı:: ı vi başlıkln rı adı ~J.tır:.da 

-- ·~-+'r ··z, ... · ·r· li'-:-'+ I- .·LI. .ı. ı. O ;~ .L . I Kl ...... :-:_ : - --·----·------
Yaş 

Tüm.üyle ele 2.lı~d.ığJ.ı:.1a SAK olgularınır.ı yaş dağılını 

rab:.o 1 de gösterildi[;:i gib:.d:.r. 

---- -------- · 
---~(AL _:ı ı. er L ;'AL r s_~ YÜW E 

0-10 l 2 

10-14 o o 
15-19 5 lO 

20-24 o o 
25-29 2 4 

30-34 3 6 

35-39 1 2 

40-44 7 14 

45-49 7 14 

50-54 6 12 , 
55-59 13 :26 

60 
,. 
) lO --------- -----

Toplam 50 100 
----- ·--------- ------

::·ablo 1 

50 SAK olgusu.'!.-:;!: yaş ı:; .ruplarına gö:r'e da b'ılımı 
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50 SAK 'olgu :·;nun 33 ( ~66) 40-60 ye.~ le ::· ı ara sJ nda 

ol Cl uğ-u gö.rül ·.n ekt edi~ . Arr::ak, olgu· sa yı sınır y2 ~? la ra g:;r e 

farklılık g(Jst er ip g Ss~~ r.~r~.:ıediE;i "Kolmogrov·-S;:,ı rnov tek 

ör rı ekleme testi 11 i le analiz edildi, olgu s·:ı ~·1 sının y :~ ş­

ıara g)re CLağılışı!L:Ln istatistiksel bir nr 1-:ı_,-:;. taşıdığı 

kEınıtlnndı (P{O,Ol) B·, .. ına göre 40-60 yaşJal·ı~c.a ~3AK olgu­

larının fazla oluşu istatistik~3el açıdan 21laml:L bu~-un.C."!..;. 

SA K olgularında Blhev.ri zınayı ye şa göre ayrı ay.r:t değeJ~ :~en­

dirdiğimi zde aşağıfu.:.Y..i tablo o.rtaya çıknaki ad ıl'' Tablo 2). 

... 

DEKA D 

0-9 
10-19 
20-29 
30-39 
40-49 
50-59 
60. 

t T~plam 

OLGU ~SAYl~~:_r -r-l ~ÜZD_E 
o 1 o 
2 
o 
2 
5 
5 
o 

14 

Tablo-2 

ı :4 
j o 

J 4 1 

~~ ı 

__ L~~-4-
Anev.r- iza'3..:..:.n yaş gruplarına gi5re d::l &ılımı 

. 
Anev.ri!~.ma. o1€:ularının yaşa i~öre dağılımı inceJ..e~~d.i-

ği 11de %72 ni'1 40-59 ~,-aşlar arası.nda bu:undu~ saptanınJ.ştı...r. 

Cins 

TüD. SAR olg"_ı2.al'ının 23iü (%46) erkek, 27'si (%5-4-) 

k~dı .':'ldır,Anevri!~ına c•.::..gıJlal'ının 6'sı (%42,86) el'kek, 8'i 

(~57,14) kadındır. · 
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-:-<-: l:_i, .iki o.:-E:~ ::.: "'·E 1 da 2.nla .. :Jı b ::. r :f :o r·J-:JıJık b·Jl-_:.:----E.r::::::.ı. ;; ....... __ 
t ~ J,3"14, ~:: ( Se: ~ : ~·tlil-;: derecesi) ı~ 3 , ( P . > O • O 5 ) 

50 SAK clgu ::: . :~ 18. 'ine q ~ :şi t lJ. r: c; C.e " 1 er 1 e s 2..!' e1:·ra.:.. 

anjiog:refi ~:=ılr.:.::. ~ ; ı_.-: c~_an, bunlar et:,rclojik :3ınıflc..=<::. k::_;-;s:::.­

mı~a al~.nmacıştır. ;~ :~jiografi yapılan 32 o1«unun ll 'inde. 

( % 34, 37 ) !!lji c:;r :ıfik olar2J : patolo,j :i. k bul[u sap-::c..!.lD2:.::.ış­

tı.r. A!lcak b~ ol,·;-..:.:..·::: ' ırı çoğunda dört tb:.ıa.r ince:ı_e.c.e~:i. ~ra:::ıl-

82L.ı§tı.r • .32 clgı.ı_..._~;:: etyolojik nede."'.leri tablo 3ı'te €::5st=~il-

.r.li ş ti.r. 

.. 

t-·--.. ----·------ -·-·------------- --+- _______________ ....., 
-='i:uı)ı;_.,c;\r nE•;ı,,,ıe.r' 1 (ıir."-1• .,.~~-. Ç 1 

._ _____ - _ - ... _ . _-_-_~ ~_-_~ _ , •-' -- - ,..ı.. t"::ı \A ..._,."-4. L. - ' J "' 1 

- ·ı -=ı 
4.) ' "{ ::ı ---+· 14 

AV.:'. 2 
------ ----------.--~----- 1 

6,25 

r;ev~~z:::: -_.ıv: :_ ___ ,_ ______ · - ~ - ___ --~ ---i-~,13 

ı_: 1;"-"--~d-~~~ or_" __ ---------- ____ i__ _ -4----L=-=-~-::-ı 
l Pato:.:: ji1:. ~-...; ::.. :,u sapta nı::lE<ran ll ; 34,37 , 
1 ' 

--~--- --------- ------ __ , ___ -- -~ 

ı T .ı~_ 

~~~r~~c:.- ------------
32 ' 100 

Tab le : 3 : 3 2 SA K olgusunda etyo~.o jik ne C. e~-=- e.r) 

... Dı. 2:..,,.. -ec.~~' er"'• Po•r...,-Fcı,ra· a'r'ı- ...,r; "- uZ" '"'ı.,.. -......~~;ı'"''"' '""""'~ - .1.. := - - - • ... ...,. l..4, •• J , .. w...... ..ı. "", <;....~,. ... _.. ... ;t .J -· , _. ..ı.. - - . ..,....ı.. 

a!'ter, t:ıenin5..:..-:2la, serebral a.rteryos .l·:~_e.roz ile bi.!':_.L.:-.;e 

şüp~1eli PİCA ı::~~ev.::..=. ~.o.sı. 
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5 O SA K c!gus·..ınur. ha st::ılıgın başlangıcı sıra s.ın.daki 

r1rto :-:üarı Tablo 4' te gös~;e:r· iJ_nıiştil". O'~gı.ıların 'fo38'inde baş se·· .t' 
aı§:rısı, bulantJ., hıs.:la "::ıirli ,{te bul· .. .ınr.ıakt!?,dıJ~.Tek başı!la baş 

af;rı r3ı ise olgu:'..c.=J..n ~16'da rastlanmıştır. 

Olgu 

-.1 

Baş ağ;r:ı...sr. 

Baş ağ;rısı - lhılantı-Kus 

Bulantı - XuE~ 

Epilepsi 

Uyatuklı ~ 'lu s ·Jru 

ı_:niğer se.:=.:;toalarla bi.rli 

i Toplam __ _ 

ma 

kte 

Tablo 4 

olan 

Olgul,arı.r- başlangıç semptol!lla.rı 

Kl:P11iğe Yatı.rılm:s. Z~r:anı 

' 
8 

19 

5 

2 

5 

ll 

50 

' 
Sayısı Yüzde 
- ··-

16 

38 

lO 

4 

lO 

~:2 - -
100 

-

Suba.rflkno:. :ı Y-..2.naroıanın ·başlangıcı ile kliniğe ya tı.rı1-

fl;~ a.ra s ında ge çe~ :3ü.r e Ta blo 5 'de gösterilmi şt:i..r. 

Aynı ~ 

2 - 7 grz 

8 14 g:. ·n 

15 2.1 g:-_ • .=ı 

;.n 22 30 g_ 

1 - 3 A:r 
Toplam 

---

. 

.. 
-

Tablo 5 

Olgu Sayı sı Yüz~e 

ı o 20 

31 62 

3 6 

3 6 

ı 2 

2 4 

50 100 



~ : 

L't 

Hastala.r1.n kli.niğe ge-ç getiril~·e ne:i ·:?r..J erini ş·J 

.::ekilde sıralıyabiliriz. ( Seı::ıtomlarırt ~::fif ıseçmesi, Snğlık .,. 
b:-J!' 'J11 1 şumuza uza.I<.J.ık durumları, daha ön~~~ b2§~~r~ saıSlık kuru2'Jı.;.·-

ıarıı::l m·LiracaatlBrı VE~ tedaviler-in öne.ri:..:ıesi V. s. i 

KJ..i nUc Duru.ı::ı. - : -- -~ .. ----- -
Subaraknoid kana.r::ıanın başlangıcı iJ:.e kliniğe .r-atıt'ıl­

.cı:a aJ:'9.sında geçen sü.t'e göz önüne :alınmad..an olgulc.rın yatırı1;1la 

sı.ra~nn.daki kli •.'lik dut'umlal~ının JJottereıı sı.tı.ıflamasına göre 

dE.. ğı:LımJ. Tablo 6 ' da gösterilnıi-:,iltir •. 

.. 1 

----·--Oıgu Sayısı ---Yü~0"'t 

1-:_:_:-~-:·---~I--- __ ı_:___ __ ~: T 
Jrn.de III 14 28 ) 

Gr de IV 11 22 ı 

---~---L ı~~j 
G.r~-LC:_e _ ____ __ V 

Toplam 

Tablo 6 

Olguların Bottet'ell sınıflacasına göre 

Klinik .Durumları 

~ .. .i.ksek Kan BasPtcı •. - . - -------------------
50 SAK olgumuzun 25 (%50)· d,e klirüğe ilk mü.racaatLı.­

rınd.a yüksek kar~ basıncı saptanmış olup, bu olguların 12(~~24)de 

özgeçnişlerinde ve klinikte yatış sü.ree:i içi.r..cle yüksek kan ba­

sıncı bulunduğu saptanmıştır. 

SAK nedenlerinian aneyriz~ı sapta~~n olgulaf'ın 

3 (~21) de yüksek kan basıncı saptanmıştır. Yüksek kan basıncı 

ile SA K nedenlerinden an ev ri zma ara sına.~ istatistik olat'ak iliş­

kinin önemli olup olmadığı ..Student 's t testi ile analiz edildi .. 



tstat:isti'{SlÜ ola.rak a~"'-qmlı bir ilişki saptenıııamıştır. 

0,166 SD 6 ') ,_ ( I ' > O, 05 ) 

Ayı•ıca Yüksek kan ha::;ı~ıeının yaşla r-a g<>re öneoli bir 

fa.rl:.lılık göst er:Lıı gös-:: E!.!" m.edi€;:i. Kolnogrow "":' Smir.nov tek ö.rne.kl.e­

ıne testi ~Lle anal:l.z e:i:.rli. İs·ta tistik olarak yüksek kan basınc:ı.­

n:ı.n yaşlara g(h'ı3 clağJ.. lı~!ının anlamlılık göster• diği saptandı 

(P(0 101) 

Yüksek kan "::las:1ncı saptanan 12 olgunun 6(~50) 'sineLe 

mortalite görülmüştür. 

II.· ANjİOGRAFİK İNC gL-::!.[5 BUL~ULARI 
...------

50 SAK ol~~~~an 18 (%36) çeşitli nedenlerle anjiog­

ra:fi. ;Aygularıar:ıa.dığın.d.an. geriye kalan 32 (%64) olguya anjicıgraf'i. 

uye;;ı_;ılanırııştır~ , 

"'1 

Anj.i ografi Ya :rı lma 7ı~ -·;;. ,,....., 
.ıa. -1' .... ·-~ : 

Subaraknoid h~affi8.nın başlangıcı ile serebra1 anjiog-. 

rafi yapılma zar~=ı.nı a.r :~s~:ı.da geçen sü..t<e Tablo 7'de gösterilm.i.ş­

•ti.r. 

.. 
-

Olı§."U Sayısı 
--~-----------------~------ .... ,~ 

ı 7 6~ 

8 14 &:in 

15 ;~ c.:Uı 

22 30 c.:.i.n . 

Topla!l 

Tablo 7 

An ji ogra fi ~r.!!.:pılma zamanı 

, 

1 

1 

3 

4 

6 

o 
2 
-

2 

Yüzde 

%12,5 

fo50 

%31,25 

%6, 25 

100 



Anjiog.rcd~i YapJ.ldıb,TJ. Sıradaki IO..i~k Dur~: ------------
~ıe:rebral a .:ıjiografi yapıldı~ı sırada oJ.gliların. 

Bo tt erell sJ.nl fla:nasına gör e klin.i or- dLl!''J.'D.ları Ta bl o 8 'de 

gös t e:r'i lmi ş ti .1'. 

Grade 

Grade 

Cr ra de 

Toplam 

I 

II 

III 

IV 

tv -- ·- ------ ---
ı vlgu Sayısı Yüzd e ! 

1
--

15 

lO 

' 6 

46,87 

31,25 

ı 1 

18,75 

3,13 
------·-----. --·---

32 100 
----L------··-

Tablo 8 

Olguların Anji ogra fi ~;ıılôığı Sırada Kli.tı_i ı: 

Durumıa!."-ı 

Not: Grade IV. H9.stas-a klini kte 15 gün yattıktan 

s~n.ra anjiog.raf'i uygulanmıştır. 

. . . 
Incelenen Damar Sayısı -----------

. • 
Olgularda an ji ogra fi Ir cıarak ine elen en d.aı::ıar sa~rısı 

Tablo 9'da gösterilmiştir. 
----+---- --J 

... J lgu Sayısı 

T
----_______ ...:;;.._ ~ 
Tek karoti8 . : ., ıa_,. 

~ !ki karotis ll 

tki kaı•otis-Tek Yert. 3 

Toplam 

Tablo· 9 

Yü :iC. e i 
ı 

56 

34 

l9 

Anji o grafik olarak i~= eler. en damar sayısı 



'Iy 

.. 

1 njiog.re.fj Kom_~Jlikas.:;-onla.rı 
----·- ------- . • 

2 (%6,,~~5) ol~ıda anjiog.rafi ::::ı.rc.sı!.da çeşitli .kc~-=?li­

.':ca.sJ o~:::ı..r (1 o15-u~~a b:.ılantı,kus r.ıa,. 1 o1i;:-ucı. a kont.ras mrd~7.;-e 

kar ~ ı a 1 er jik .r ea k si~-- o:'l) or ta ya ç J_ '.:mı ç t ı.r. Olgu la.r ın b-i çb:__.: i ... __ 

de ö1·~_ ::-ı olma rın ş tır. 

Anjioe;rafide 'Sa pt ·- n.an Fatolojik Bı;1gula.r 

Anjicgrafi yapılan 32 olgudc:n 1.4 cie An,=v.rizma, 2 .:ine~ 

.!,'Vd, 1 olguda Anev.riz.:ıa- AVM bi.r•1ikte saptar,r:ııştı.r. 4 oLş-..JC..s 

l.s e di JS er n ed en 1 ,:!-!"e ba ;ı ı suba.rak!)oid. kanawa saptanını ştır, d.i­

~;er nec;ter:le.r a .ra n ında 2 olguda art e.ri t, 1 olgı..ıda mo ya - 'lrıoya 

1 olgu ıia menin,;iow.a b:ı:.unınuştu.r. Anev.rizma saptanan 14 ı.Jl..gun:ı~ 

anev.ri zr:ıa IJokali za s~·o~J.a.rı Ts blo lO d.a göst e.rilmi ştir. 

::-:-7· 

~ '" Ol_E ~ -· -
ı • 

-·ACor~ Koc.r 1eksi A Goro.A ı(SQl. 8 51 y14 i 

ı ACA distal .1 ( 7 .ı )_~ 
ı--· ı A.Ca.rotis 

ACA 

A.C 

4 

A.C 

a.rctis İnte.rhs İ n:!:;. l2i f JJ.r . 1 (7. 1) 

A ComP 1(7,1) 2 14-,281 
,... ___ ----- --· ~ 2ı,44 . p.rebri L: e :li a .!1CiJ bi fu.r 3(21,4) 

. 
- --- - r-·--

V-B eıist e[;ı A .Ba si11a.ris 1(7,1) ~l 7,14 
----- . -. 

To:J 1an ı ı l2•J 
j ·-----

Tablo 10 An ev .ri zına Lokali za syonları 



:3 erebr-al Va zospa zrn .. -- -- -- -·-
. • 

2ö' 

Anji ogra fik olarak 7 ~ ·~28) olguda va zcspa z.:ı saptanmış­

tır. 5 'inde hafif (~:;20), :2' sinde o.rta ('j.;C.) i!=.receie olmak 

üzere lo.'ml ve yayg:u.ı. vazos:pazım bulu.rı. . .muştur. 

~~ubar·aknoid kanama JJ.e'd.enleri ile -ıazospazım. arasında-

ki ilişki. ~~ablo 11 ele göste.ı~·ilmiştir. 

- - ---------M---
zospazm Vs.zospazın ll 
yok ' ~Jt.r 

ı ~'op1aı.ı: Va 

1 _0(%71,42) 4 (~28,58) 14 

1 AVi~ 2(folOO) o 2 

He:ieni Saptanmıyan 1 3(~81, 25) 3(~18,75) 16 
-·- -

5 7 32 
-----

Top_la_m _________ _ L 2 

'I'ablo 11 

SAK Nedenleri ile Vazespazın .Ar:::.:nr..daki ilişki 

Anevriz.nalı hastalarda vazospazının ar:"'ar.ılı olup olma-

c1 ı ğı EİNOi~İYAL T'EST ile analiz edildi. Sonuç o!..a rak An ev .ri zmalı . 
hastalE..rda vazo~3pazm.ın önemli olmadığı görü.'Ldü(P > 0,05) .... 

. , 

Vent.rikül Geniilei:ı.esi - - - -- - -- - -- ----
Anjiog.rafi uygulanan .ha~ıtala.rın ya:pı!En anjiogrsfik 

ine ele-::ı.ele.rinde V•ent.rikül genişlem esi sapta~.mıştır. 

Suba.rakııoi d ka nama: da At eş : ---- --
Olgulaı•ı.11ızın gerek kliniği! yatırı.!_ı::ıa zacanlarının 

değişik olması ,geı:-ekse bazı vakala.rda oluşan e.t'lfeksiyon 
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t~~ oıos~nun mevc ı.:ıt o.1..c:ıası do:!.:: rıs:Lyle ol€ ..:l~~:_ ~.nz .a ateş de­

~Ht' ı en 1: _.ri 1 me si ar~ :ş t ı.r :·.ıa k2 "32 , ·. ı na s :lır ~~:c.:::..:.. :· t ı!' . 

III- F.'IİN İ 1C SEYİE V:~ TEDAVİ 
_.---~_..-- .. - --~·------~----- ·- -·----- __ ..._ __ ~ ..... 

50 olgu rnerl.ikal ola.!."c: k t edavi edil=-..i. ~ v •= b •J süre 

i çi nde ( klinikt e _y ·a tış sÜ1' e 'Ü )i zl cmmi ştir. 

Med..ikal Tedavi ---·-----··-.-.-----
Başlıca :ret.rospekt:'Lf l i.r çalışma ol.::.ası nedeniylı~, 

mecLi ka.l tedavi ol.s,r3.k olgularr ujrgulanmı ş c::.an r~ nti fi br ina li-
·• 

tik 1 ru.ıtl. spazmolitik, anti ödem tedavi, ba~ la=a z ::.::..ıc.!ll, dozu, 

uygu1am.a süresi ve 1ccıJıbine ku:.ıanım açısı.!~:.t~=ı . .!:! ste.nda.r't değil­

dir.Bu nc~denle medil'.al tı~davi sonuç1a.rı hc;-i::ınd2. biı• ;yo.r·uma ,.,. 
gidi:.::ıey8cek,sadece ':lin:ik se~·i.r sonu çlar-ı 'l:E!li!·· tilecekti.r. 

Kli!l.ik Seyir 

Tüm SAK olgulc. .rını!ı mediv..al tecLavi i1e berabe.ı• klirıik 

sı:ıyri• izJen.ınişti.r.Y.lini.k seyil• son-:..ıçla.ı•ı ~<=":;!o 12 de göste.ril- · 

IJ :i.ş tir. 

1 Ol c-u ~ "';ı s~:r;_'ü zd e/' 
------ ---'-•r---"'9.~---~--- ~ -

Sempomsuz 7 14 

Hafif-Orta Nö.rolo jik Def. 
,._ 
~;:::_ 44 

İleri N ö.rol~jik Def~ • .. ~ 2r1 
(. , 

Mo.rtal:ite ~r) 20 _..., 

Toplam 50 100 
--------·~ ------------

Tablo 12 

50 SAK olgusunun Klinik ~ ey~:<i 
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Medikal ·cedavi gfu:·ı 50 fAK ı Jlgusı...;nun hastaheneye alınrl1.;;ı 

. sıralard<· ki klini!!: '!uru::ı ile mortalite a .rasırtda rnl2ı:ılı b::.:!' 

ilişki s< ptan.mışt~. 

• 

--- - ]_ ~ -I If :-rr G-IV G-V ~ 
ll - - .......... ---- .. - ---------

&~ .. ! Sa c rf Sa. t!{_ 
lo /'"' 

- --- f-·---·-
3 5 83 · ~-- --

7 12' 100 12 85,13 8 7 ~~' 8 ı 16," 

7 12 :ıoo 14 100 ll 100 E 100 

Tablo 13 

• K.inUc dura::ı ile mo~~tali te arasındaki ilişki 

hiı>.rtali ten::..~ Gr-.'2de 'lere göre daitılışını.n anla::ılı bi..r 

farklılık gc·ste.ri~ göstE:r·..:rıecliği "Kolmogorow - , Smirnov t~v 

c5rneklet!le testi" i:.Eı analiz e1iJdi,morta1itenin grade1e..re C..a-

ğJ.lışının i s ta ti st::.-k o!.=. .rak anlamlı bir fark.lılık göster Ci ği 

görüldü. 

n Tı1a k s i mu,.::t ( Fo(x) - SN(x) 0,50 p ( 0,01 

Yatırı:....na k.:ıanı r.~ortali tl'! 
--

.. Aynı g~ 3 

2-7 gz -6 ~ 

8-14 g~ ı 

15-21 o 
- --

Topla.=. lO 
-

!~blo 14 

Kl:iniğe ya tırilma ~~.cnanı ile Mortalitenin dağılışı 
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1',1ortalit eni 1. Sk:-~· başlan.~,...L.c:ıy:..a t:.ini5i. yatırılı:ıa zaır.a­

n.ına göre dağıl:,şının ön~m:tiliği lt:o~og~•w- Smirnov tek örne-:·· 

ı~e testi u.Y€;'..ı~.a!1Ch, is·;atistik u~c.~ .:.8rtali tenin Jc.lini. ğe 

-;-gtırılma zaL:;an:. •l2' ;Jr-e cla~;ılış:.~-=-':: ~.n.!_::..:.:ı .oJduğu gcrü2.d.ü 

(?(0,01) 

Ay.rıca .:ıort..,litenirı sempta.!~-~.!'2 ;-:.!'~ clağılı§ı da 

istatistiksel o~.a.r:=<c analiz edi.lCi. ~r-:! is-:-:ı-:istik olarek anlat:1lı 

~ir ilişki sapta!ı!:l.2d:. ( P,. 0,05 ) 

... 

. , 



Xgl.L -
. . 

_.#2 

T A 'R T I ; :J 1 . 

Ça J ı:~m2 .: , ~ z d.a irıcele ~1en 5 ~: ... ~~ - olD"Jsunun :;aş dağ:Llı.'Ilı 

g--74 ar-asında deJüpektedi .r. Tü:ı o16L~~~ . .!."ı."'_ ;~66'sı 40-5·9 y.3şları 

ar ' i sında yerı :~ Jo2l:'b;:; dı.!.". Olgula:~:ı..r: yc.şa E;öre dEt ğ:LlJ.cı LocJ~sley'in 

ı;;er:isi ile ka1' ~ 11a ş tırı 1.J.ığında b.~nz-=:l:~J~ göstE!l'Dektec1.ir (7). 

Bıı serideı de o.it;ul9.rın ~;r,6~~'-si 40-60 J"EŞ}arı arasJ.rıcla bulı.;1 nraaktc=ı-

Çal:.şin<u:ıızda, nnev.riz~ya ::ı~~ğlJ . SAK olgı.ılRrJ.rıır 1~72' 

sirlin 40-59 ya :}la.n. a.'t'e sında bulı_·, nd·J~;:--.; gör;il::ıe ~tE! O. ir, Değişik 

s eri j ~rde 40-·60 yg ~lıarı ara s:ı.,ndaJ:i gr-:: ~tn bu ora r: %5 3, 2 -%-64 

ohır2k bilcliri :_ mi:ştir , ( 20, 1<3, 7', ]:, 31). Böy18ce, a"levriz­

!!t:'lya ' :.ı 2ğlı SJ~K olguları;:ıı;nn yaş gr~;;-;:.~rına güre dı:ı t, ılını lite­

l'atÜJ:'c.'.e bilrrir:.lenlere u_srmaktadır. 

2 nVı.-~ olg:ıL1uz..ın yaşls_re i~;:: : ~~e dagılımı ol t"~u sayısının 

az olınc~ sı dola: rısı .:-·la yapılmamış olu:r.-, 2 AV:.·i olgu.:n.uzun serimiz 

içindeki or2: nı %6,25 bulı..ın:nuşt-ur. Bu cıı~:-anc.a literatürlerde 

bildi;~~en değerlere uy~~nluk gBster=e~tedir (7,8,30,31). 

5G olgudan oluçan bir ser!ie SAK'larda epilepsi 

nöbf~tlerinin en yüksek insidensinin :-:...:. 

b'tllunduğu bildirilmiştir (33, 34). 

. , 

Cinş__ _____ _ 

20 yaşlnrı aiasında 

Olgularır.ıızı i;i.i.ı-=ıüyle ele a..ldığımızda kadın/er•kek 

oranının l, 1/1 olduğu 6Ö~iikmekt eiir. J.~evri z::ıaya ba[;lı ~3A K 

olguların:Ln ise %42,8 ' ni erkek.le.r, ~::7,2'sini de kac?. ı ."t1ar 

oJ.uştur~ktadır. Cinse t-;öre bu ıiağ:ı.lı.:: ietstistik açı s a ·1 an­

lar:ılı bulunnamıştır. 



Çeşitli ya zc::r iar .9. nevr i zr::ıa lar ın k:=: d.:. ~..,_ı e!' :.: er k er l (~re 

göJ~e ea.ha sık görüldüğünü bild~,l' <c ekted.ir. K:~ · :.:...-:-:E!' : e~c :::ıranı 

ı,J/1 ile 2/1 arasında ' dei';~.şc:ıet.::tedi.r (7,2C, .S.6). ~ : a ~a yaza:--1.3.r 

ise, i.!ısid.enste, c-insler arası :;:'arklılık b-c:. ·; ~J;-:ıe:.J .. ~ını bel.Lrt­

ınj şl e= :ur (ı) • 

2 AV:.:. olgusunun 1~50'si erkek, %50's :~ 1:.z~ ::ı ::.dır.Lite­

ratürd~ AV.:.•n.a. bağlı SAK'ların genelikle e:·.::: .:= l:.le!' : e bil•nz cta 21a 

sık gö.rüldügı.i belirtilmekte·iir (1). Lcksle.r':i.~ se2:.~üncle bu 

ora~~ erkek:er için %51,4, kadınlar içir:.C.e -~48,E; dır (7). 

Suba.!'c:=)~oid Y'.ana.ma NecLenleri : 

Hadyol o jik olarak ine elen en 32 o:~gu!:·Jn ~43, 75 'inde 

anevrizma, %6,25'inde AVTır, 1 olgvda ( %3,J.3 ) anevriz . .cıa ile 

birlikte AV.i sa ~~tan:nı ş tır. 

~ Di ğ er ·:ıede.rılere ba ğlı (J,rterıt, ı:.:)y-s-mo:c; , .c:.eningio ."J, 

uzar:::ış t-a siller arter, serebra1 ateroskleroz i 1e birlikte şüp- ' 

he li FlCA a nev ri L. .~:a sı ) Slı K olt;;u :Ları i se ~12, 5 li :. bir grup 

oluşt:.ı=.~.ttc. c, ır. Olguların %34, 37 'sinde ~A!:' ~n n et:tolo jisi 

saptarı.2 acı ş tır. 

Ii tera tür de bildiril en SAK olguları~_:la a~ev.ri zı:ıa 

üasiC.e::si ~39, %76 a.rasında dedi~ımel~tedi.r (7,3,30,31). SAK 

olgu le..!" ın ia AV..:. insidensi i se '%6 - %14 ara sı~-~a sa. _;; tanmışt:.r ( 7, 

El,30,J.l). Ji5e.r nede~lel'e ba Glı ·SAK ~3 - %17 3.1'a~Fld.a hildi-.. 
l'il :-.:ı:. ~~ir (31). 'Değişik se.riler'<ie %6 - %47 e..r'?sı ... _:'..a anjiog;-

- ' 
l"af'ik olarak SAK'nın etyolojisi sa:pta~18.rr:.{Ş~ı..::- (7,8,30,31,40). 

Locksley'in serisinde an ,jiogra:fik olarak inceleru.:esi veya 

nekropsi ya.:pılna sına kar:şın, olguJ.arın ·%22' si:::d.e '2.~ ~ nedeni 

bulu~~nıştır (7). 



' ' 

Son yılla.;:· da rere·:n•al anjiog.rafide hubtraks :.yon ve 

.ınagrti fika syon· t ekr i kl e~ :~· :...~ n kul lcınıl:.:ıa sJ ile SAK' le rd.a etyo­

lojisi sapJ.;ana:nayar ol;;-:.; or e. ~.ı· ~6'ya inr.:L.şt ::. .r (40). Yaza Y.'la-

r ı . :ı. çoğu i lk an ji o ~ ;re ::i s:.. no :.' .::ıa 1 ve et ye lo ji si sa p ·~ c: nna !:! ıç 

olgularda, ikinci ı~e~ a~. ji o_sre finin yap :ı l ee sııu11 u:.rı;uıı.. 

old.uftu gCırüşüncl e b:.r- le ş::.cs1:t e :. ::i_.r (.ll). 

Olgula:r•ırn z; a~2 ~:......-J. d~.:! anevrizrJCı i ısid c:nsi li teratü~:'c.e 

geneJlik.le bilcliri1enle.!'E or ;; r_la dü f]ük b ılunnu ş tul',AVJ in~3i­

densi ise litel•atü.r-c1e bilB..irilenlere uyg~; nluk gös"'cı~rır.e.Jded.i.I'. 

A Vlil ile ·bir Jıikt e a.nev.ri -::-a t;ö:rül::ıe oranı Loc icsley 'in seri sine 

uymaktad.ır (7). Ar1j:Lograf'ik ola.re.k iki Vfya üç damaı' incele..:ıest 

yapılnıa.sına karş:ın, olgul.ar:ı~ .:: ı~a.n 7GJ4,3'inde patolojik bulgu 
' 

saptaJ.ıınamıştı.r·. Bu o ran old u!:ça yükı:ıektil • OJ.gularısnı zda di ğer 

nedenlere bağlı SAK %12,5 o.ra.!'lıncla bulunı. uş olup literati.Lrc.e 

~ildirilenlere uygunluk göEıtermı:~kteCLir. 

Olgularımızd..a g~el: ancvrizina ittsi :l en -::: inin düşük 

buJ.un::ı.ası, gar.e1-~se etyo1cjisi sa _:ıtarı..ar:ıayEn grubun yüksek 

ol:na sının mu l ıt.e ,'!lelerı iki~ ei kez E n jiogra finin u~u;ulan.oarnış 

olmasının ya nı sıra, subt.raksiyon ve Illcr:ıgni fika syon t e.lcnikle-
... ·c.: • 

inin kullanılmaması"'l.a ve bazan a. ~ · .rutin anjiografi tekniğin-

d~ki yetersizlikle.t'E! ba~.:..ı olabile,~eği gci~Uşündeyiz. 

Olguların Ba ı] langı ç S e.::.~'": onlr !'ı : 
-=--~-------- -

Ça l ışm.glarır::ız.~a, başı·ang~Ç·' seınntonları arasırıda 

b (%16) olguda baş ağrısı te~~ şika,y et idi. 19 (fo38) olguda ise 

baş ağrısı, bulantJ. ve k-Jsfl:B.nır. bnraberce görüldü~ü saptancış­

tır. Olgul .:ı. rıınız a.ı:•ası!:.d..~ SAK'nın başlan&ıç semptoa1arı a.ra­

sında en sık baş ai~rısı, bulantı ve kusoanın bulunduğu gö.l:'ül­

müş olup, Bu ln~lgu lit ı~türde bild:Lrilenlere uy.!:k:ı.ktadır(ı:ı..,21). 



Kl:i.ııiğe Yn tı.rılLJa Zacanı ve Kltnik =--:J,:~·-.:ıc-.i : 

OlgulaJ~ı.-::ıızı!'l 1-..J.:i.nii:~e yatırL.ma zc..:Janını incelediği­

.c1:Lz ~1e olgu.larıı'l .%20 si SAZ' b:tş1angıcı ile klinj_ğe yatı:rıl-

ını ~:r~ı.r. ~~6~~ si 2-7 gür. ara s ında klir"_::_ te .~:: :ırı:~mı ş, %18 de 

7 gt.:ınden son.ra klüıiğe yatırJ.lia:ıştı.r. 

K1inil;·e yatır· ~L.:ı.ına sJ.rası~da..:t::. Y....::.~ik durumları ince­

lendiıS;inde ol,gı..ılBrın Gı•ade 'lE?re göre d.ağJ.:.ı~1larında bi.r fe.rk­

lılJ.k gi.5.rülmeı!l.i·ştir. B1;ı da li t e.rati;"~; 'bilgi leJ~ine uylllBkte dır ( 4 7). 

Yeni'd.eıı Kan.ams 

Li t eJ~a tür de! anevri zmaya bağ_"Lı stı=: cılgularında biri nci 

kn ..... ..ama,yı izle~ren ilk 6 hafta i çinde ![30 c.:·,~ nı nda yeniden kana­

,... ma tild.irilmekt ecli.r ( 8). Ancak, çalişce.r:..:ı zC.e yeniden bnam.z. ile 

ilcili veri J eıı yeterli ol.1:.8dığır:, dan :::u kc~-~...;.yu taı'tışına ctışı 

bır-akırayı uygı..ın görüyoruz. 

Yüksek Kan Basıncı: 

Olguların %24 de özgeçnişle!~i.nde jJ.kseL kan basıncı 

~ulunduğu öğ.renilmi]ti.r. 

Tili:'kiyede normal populasyo~::...a yE:~:..lı:ıış,dekad 'la.ra 

~;öre yüksek k:1n bat.ırıcı b:..ılunma or~~.!:ı ::::::teren çalışma 

,yokt'J.r. A.B.D'de 40-60 yaşları. ara~rıp=.~ r:~;!'c:18l pOJ)ulasyonun 

,y::ıklaşık ol2..rak ~20'sinde ~,rüksek k=;!:': 'bgs:~ .. _:-ı b'lL.mdu6u belir­

tilı::ıekt edir. Olgula.rıı:n zda saptanan ~:s e> b:ı n ba e ı ncı orc- nı 

da A.B.D deki no.rm::ıl populasyon or~~~~~a te~,ze:::ıektedir. 

Ol;ularımızda SAK nedenleri~den ane~~iz~ i!e yüksek kan 

b2 sıncı ara ~. ında i s ta ti st ik açı sı!!dt::~ e. n::.."' ::Dı lık bulunmamış-
tır. 



36 

Olb-Jlar ıı:n ·ı zda uy g ·..:ı:a ch ğJ.rıJ :~ c.~~=- cg.r2. ::i genellikle 

-
? ~;: 3 ;· n ·"ü .h,..r::ıftr ı la.rd ·" oluo Jr1ı'nı· k d , ,,,,,,....~ .--ı o ,ı"'al·::ı.'~'da •- uı...;,_ .. , r~ C . C l .. ,.J :........ .ı.. · A-~:=..-. .•.:> .l ( ..-. 

Literatürlerde ge:ıel d:.l.r·uu ve E~jiografi yapılma 

z.a..:::~:nı o.::..§';ularımızla uygunlu!;;: göst~~r·ı:r:.ekte~r(7,8,30,23). 

Bu ça~.ışınada, .~nev.rizma so:;rtc:~!:• 14 olgunun, 

~~57,14 d.:ı a.Ge.re1:ı.ri anter:.o.r - a. comı:.ü.rı_.ic~ .ns anterior 

l!rkc:::plE!1{süıde (ACA %7,14- AConA ~50), ~2.4,28 i!lde a.Carotis 

i~":;ı:-.r-na ia (A.Ca.rotis inte.rnr: bifurkesyo~-:: ~7,l4- ACorr:P 

%7,14), ·~21,44 de a.cereb.ri nedia bif·J.!:'~"=Ion:;rd.a, ofı7,14 de . 
V e.= te b.ı· • c - ba si 1 er :si st er:ıd e e n ev :ı.• i ZL.l2 b-_;:_·; ~=.-u ş t :ıl' , olgu la .r ı :r:.ı z-

C.Z nul ti ~)1 an ev .ri Zl!la ya ra st :..a l!L'ila mıştır. 

Olgularınızda .en sık gö..rü1 en ar.evriz:::ıa lolmlizas-

s~~:J ı:1 . ce.rebri anterior - a.ooıjjllunican.s ~-~ıteı•io.r kompleksi­

d.:i.!'(%~j7,14).Çeşitli serilerde a. ce.rebri ~~terior- a.conunu­

-.n_icans anteriol' konplek::ıi anevriznıala.rı.:::-:..~. görU.lwe oranı 

%27- ~36 arasında değişmektedir(7 _,8.,30,g;.oı ~;;..ılarımız arasın-
. LM · 

C.e= AC.A - ACo:n.A ko:::ı.pleksinıieki iki daoarJ_ ~y.rı ayı:·ı ele alacak 

o:.-~rsal:, en yüksek anev.rizma oranının a.co.:ı.'!lun.ıcans a.rı_terior 

o~~uğu g':irülmekted.ir(%50), ACA aa bu or~~ ~7 ,14 tür. 

Çalış::ıamızda a. carotis inte.!"~ anevrizr.1aları 

,-ir;··;.ncü sıklıkta bulun.'!lu:;J olup(-~~14, 28). 
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Çeşitli ya~~arler e.carot:.s interr.,a anEvriz; "~aJBrı'!ı %23 -~]B 

ara s ında bi ldi.r· ~;:L ş2. e:-dir ( 7, 8, 30) • A CL ane\ riz:~ e J er ı o lgul~ .:-ı-

mızda %21,44 Ol'· Eı n:Lni.~dı.r, :. e·2 iş:i.k ::erj lerdE bu o.r:an ~~21 '5;26 

arasında de gişmekteiir (7,3,9,30) 

anevri z.:12.la::-ı en " _,_ 
o2ş .. a gelC.i b; i bildirilmektedir(? ,8,9). Olg-:;-

la.ramız ara~:;ında en yü.l-~se~: anevı•izı:ıa or2.nını~ a.corrun-,Aırica~ 

ant eri onda olduğu ısö.ı!ülmekt edir ( ~ :50). ~Cana yan an ev ri ~";L:a!.a.= 

i ç:ind e ikinc i ı:ııklık:;a A Co·..:P anevr:i. zncı ları nı~ bi ldir:..::.~Hs.;,. e 

karşın,' bizim olg1.ıl.ar· ımızia üçüncü sıkJ ı~ta bul unmuş+-ur .• oıgu­

ları.:ıı zda ikinci nı k-"' ık ta A CU anevı•i zinc; ları ver almaktatiır. . ~ 

Bd.zı se:cilerde ka1127an anFvrizııalar iı;inde ACh1 anevrizna1c.r:ı 

bu ça1ış.:ıada da saptandığı gibi ikinc:L sıklıkta bulunınuştu!'(9). 

Çe şi tJ i serilel' C. e V-B si st '? ::ıde anevı'i zcrıa bulma :c!'anı 

""%3 - ~10 arasında bildiri:.::: ek t oedir (7 ,8,9,12). Ancak %3 or:::~ında 
-

bildirilen seriJE!rcle ·verte·:.r a l anjiogr·afini.r_ yeteJ<ince uyg-.;lanır.c.-

d, ğı d.:S:-ıer:ı e ait old-_;~ gör ~.Eı:ıe ldedir.Bugün i s e genel ola.r~:t 

• a nevri·z::ıalcıl'ı.rı %10 cranı!'!5.:: V-B si st e nd e yer aldığı bildi.!"~ l­

mektedir (12). ÇalışnamızC:.:: V-B siste:nde anEvrizma ora!'ı %7.,14 

olar2 k ·bulunmuşt:.ır. 

OlgulErı=.ızda s·~pta nen anevrizma lokPlizasyo!'!!?~ı 

çeşitli serilerde b~ldiri23nlere genel olar? k benzerlik gE~-

.., t er::ı ekt edir • 

Arterio-Venöz I·.'1alfor::-.asyon Lokalizasyonl81'>:ı • . 
Çalı.şma::.ı .zd.a 2 olguda A VLI sa ;)tnnoıştır. 2 01~ .. zd.a 

da AVüT C1;,praten.tenya.!. yerleşimli olup çeşitli seri] erde A7f.' 

ların 1'~2 - %93 ara E ında supra t ent eniyal, %6,2 - ~10 ara s~c.a 

infrat en tonyal ~' erl eşi nı gösterdiği bildiriltli ştir ( 19,33). 

Çalışm.a.nızC.a ol~-u sayısının E'.z olması nedeni.t·1e. 

literatürdeki AVi~1'1a.!'ın lokalizasyonlaJ'ı ile karşılaştı.rı.:!....!:e 

yapılmayacaktır. 



..)V 

se.re:::-...r-sl VazOs.!;JaZ!li • 
----· 

~'ü~ olgula.t•ın %14 c e t:J.1jiografik ola.rc.k ·.razospazm 

sapta~.::.ı:ıtı.r. Çalışma.mızda. SA T ~ .N!detıler: .. i :.e vazos~ azr.-: arasını3.a 

Ver -i".::ı."""ı·n , . ,+"""'"'ı·z oLması neA~r-~,.· le ı'st·~t~s+~v..; " r . -• . ..:ı.,.., 'oı'"' de ?~·~.r----- ... ....... _-.v _ ---·· -L ' <"""' .... "'- ---.....L. c;;.. -:· --.··-.. .L - ..L. .. ,...-

orar.~~a vazcs:;ıcızm ı.:;aptann:!.a.sı . 1a lmrş:1n~ AV'iıl: olg-ı_12. ~'. .:·ı~?- 2 vazo­

spa z.=. saptar..::.ac.:ı . ştır. 

Çeşitli serilerd.e vazospazırı oinsid.e.!~si d f3 :.işik deği.şik­

ler SAK'yı iz2.ey en ilk bil' kaç gün içindB yepJı.la~ E'..!' jiogramlaj•J.!J 

1/3 de va zospa zc bulun.r.ıuştur. An ev ri znas a ~~ ğ~ı s.u: 1 ~ ghı:~arı!Jda 

vazc:s;.ezm saptsncıa oranı %12- ~42,5 fil ''a_sl.!ldE CL e [j.şi . ektedir (11,19, 

37,38,22). Bun~: ,göre bizim olgularımızclaki ırazospaz:ı oı'eh.ının 
1 

li teratfue uygunluk gÖst ·ardiği görü1me.1!.:tediJr. 

!Q.inik Seyir ve Tedavi 

B1Jlgular bölümünde de belirtil(1c_:e,"i. 

medi~~1 teds v]_ sonuçlar:ı ta.rtı~p.lmayacaktır .. 

. - ~ .... ..: ,,_ o '1 : ~,ı 1 n ı~ ı • ı - ~.....J- • - - - -- • 

Ko!lservatif tedavi gören olgu2..a.ru:;.ız zla ~-atı.rılclı~;ı 

sı.rada.ki k.1 : .. .ik durumu ile mo.rtali te aras:uıcla an2.am:_ı bir ilişki 
• 

sapt~ıştı~. ::orta1i te Grade IV ve V de ytLLsek bu:-u.rJ..ıuştur. 

Olt\1"' ~.,..ıı:ıızC::.2. olduğu gi':,i çeşitli yazarlar t;::_'"'afınqan ı:ı.ortali te­

ni~ ':i--=c=.de IV ve V de ,~ırül~sek oldu~"'U bildi.ril!:işti.r(20,22,16). 

Ayrıca Mortali te ile kliniğe y2tı~ıl.::::..q zar..anı ve 

mort~:...::.te L~e se.m.pto .r:ı.la .r'a göı•e da ğ;ılış1 a .r a .lii e:iildi.İstatis­

tik o:...arak ':Jir ili ş ki sn ptann1aclı. 



Ö Z E ~ V :~ ~, O t-; U Ç I. :.. R 

Bu çalaşf.leı gr'-·:bun-:.J l.L1984 ile ~:.,4.1985 tc::.ri.::.leri 

c:~c:sı. n..d.a Dicls U:ıive.:·si terü ~r:L;J FAkülte ::·:~ Nör::ıloji kli'!.i~:in.ce 

y::tıl'ılg_r·::k i"'_ce~.ene~' yaşJ.rr:ı 9 ile 74 ~~:sı,..~ :.a değişe>ı. 23'ü 

er k e~:{ 27 ' si k2 11ı r! 5 Cı SA K oJ. g-J s1~ ol-ı,ı ş tur .::c :ı:tc; C: ır. 

Çftlı :~.'::1.-=.;;.u zd.Eı .rukarıd.a b EÜirti le!.ı -=r:rib.l er a rs sı n. da 

i:.'lcelenen olgıılar:Ln klinik dosya ve anjic-ı;raı:ıları gözd.en geçi­

riJ.e~'ek yaŞ :ı ci'ls, SAK'nın başlangıç se.::..?t).r:ı.ları, kliniğe yatı­

.r::..ldJ.kları nıradaki lr.J.inik durumları det~·le.~dirilmiştir. 

~e.reb.ral 3n;jiof;!'afi yapılan olgularda a~e-v.riZJ:i..'J. inside-:n.si ve 

IIJ' 2ob~1izasyom;:, .11/i.f inside"'~si ile serebra!. "tJ"azcspr:.zn bı.ılunup, 

1:-..;l·c.ın.rrıadıJı klinik Beyir ve tedsvi sonuç-~rı incelet~Liştir. 

50 ~iAK olc:usunun %66'sı 40·-59 Y2§:la.rı aı'asındgydı~ 

• J.:.ev.riz.'Ja_y-a be.ğlı SAK olgularının ~72'sL:.:in 40-59 yaşları aı'e.::nn-

Tüm SAK olgularının cins e göre dE 9-lısı 1,1/1 dir. 
"' ! ~:evriz!::aya ba~lı SAK olgularıl"'.ın %42,8 c e.rkek, %57,2 si kadırı.-

C.:ı.. Radrolo,jik ol!3!' 9 k i .'1celenen 32 olfu:~-_;-~ %43,7'de anevriznB 

~6,2 siııc,e AV.,: saptanmıştır. Çeşitli ne:!-:=-lere beJlı SM\ olgu­

l,::..!"ı ise ~12,5 lik bir grup olu:;turrı.a~t::-:::.r. OJ.:·;ulrırı~. %34,3' 

~~e SAZ'nın. etyolo.jisi srı.pt2namamıştı.r. 

SAK o~.t.ıl r,_ .rının ~38'indE~ başla ."l.:::-:2Ç se t:cptomu ol"r2k 

~~ ağrısı, bu2.a'"'.tı, kusma birlikte göriil.ı::ekteydi. 

Olgularır.n zda anevri zr:ıa lokalj_ ~ ~.ronh;rı ara s ında 

e.:ı yüksek oranın ACA-AComA kompleksinde (57 ,1) bulunduG'u gö­

r-:.i-:müştür. Bunu sL~ı:ısıyla a. cerebri meL~ bif:~rlmsyor..l.ı 

(~21, 44), a. carotis interna (%14,28), 7ertetro-basiller 

sistem ('%7,14) ane·\lrizmaları izlem.ekted.i.r. 
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Tü=: ~AZ qlgula.rının %14 dn anjiog.rafik oı~rak vazo­

E;pa zm sa.: t.a~.~=n !?tır. An ev .ri znıa olgul::ı.~~ ın. da bu oranı!: %28,58 

olmasına hr ?:tr-,, AV..:i olgı;,la!'J.nda va2;ospazm saptan=c!:ıştır·. 

iZ e-:: i' ~2.2. t ed" vi g cir en olfuları.::.ı :~da k li ~=-2: c ur·:.ı.:ı 
ile r.:ıortı::li-::e a!'a~:ı~da a1ıJar.:ılı bir ilis-Id saptanC..ı.I~o.rt~lite 

Grade IY ve V de ı3n yüksek düzeye ula ş:~ kt2dı.r. 

. , 
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