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ÖZET 

SPONTAN SUBARAKNOİD KANAMA TANISI ALAN HASTALARIN 

KLİNİK VE RADYOLOJİK BULGULARININ RETROSPEKTİF OLARAK 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Dr. Alper ALABULUT 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Tıp Fakültesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalı, Tıpta Uzmanlık Tezi, Kasım, 2017 

Giriş ve Amaç: Spontan subaraknoid kanama hastalarının retrospektif olarak 

incelenmesiyle elde edilen demografik, klinik ve radyolojik verilerin ulusal ve 

uluslararası literatür bilgileriyle birlikte değerlendirilerek, yeni veya benzer bulguların 

sunulmasıyla literatüre katkıda bulunmak amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: 2012-2017 yılları arasında Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi’ne başvurup spontan SAK tanısı alan 190 hasta çalışmaya 

dahil edildi. Hastaların demografik özellikleri, başvuru şikayetleri, şikayetlerinin 

başladığı esnada bulunduğu durum veya aktiviteleri, bilinen kronik hastalıkları, geliş 

ve taburcu oluş esnasındaki Glaskow koma skoru, kliniklerdeki yatış süreleri, 

hastaneye başvuru esnasında çekilen bilgisayarlı tomografi görüntülemesinde mevcut 

kanamanın ayrıntılı değerlendirmesi, radyolojik ve klinik sınıflandırma değerleri, 

anevrizmaların yeri ve boyutu, tanı ve tedavi için uygulanan yöntemleri, klinik yatışı 

süresince ortaya çıkan komplikasyonları, LP ve EVD süreleri, ventrikülostomi ilişkili 

enfeksiyonlarda tedavi ve takip değerleri kayıt altına alınarak değerlendirildi. 

Bulgular: Hastaların daha çok 5, ve 6. dekatlarda başvurduğu ve ağırlıklı olarak kadın 

olduğu, yaş arttıkça mortalitenin arttığı, daha çok kış ve sonbahar mevsimlerinde, 

özellikle Ocak, Şubat ve Aralık aylarında başvuruların gözlendiği, en sık geliş 

semptomlarının baş ağrısı, ense-boyun ağrısı, kusma ve bilinç kaybı olduğu, geliş 

semptomu epilepsi ve şuur kaybı olan hastalarda mortalitenin belirgin şekilde arttığı 

tespit edildi. Hastaların semptomlarının en sık evdeyken başladığı ve daha çok istirahat 

halindeyken veya hafif yoğunlukta aktivite gerektiren durumlarda başladığı, hastalarda 

ek hastalık olarak en sık hipertansiyon gözlendiği ve mortaliteyi en çok arttıran ek 

hastalıkların hipertansiyon ve serebrovasküler ek hastalıklar olduğu tespit edildi. 
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Başvuru sırasında yapılan skalalarda en sık Yaşargil Grade 2A, WFNSS Grade 1 ve 

Hunt&Hess Grade 2 olarak değerlendirildiği gibi hastanın GKS değeri ile mortalite 

arasında direk ilişki tespit edildi. Yatış süresi ortalama 17 gündü. Mortalite gözlenen 

hastalarda bu sürenin azaldığı fakat yoğun bakım yatış süresinin belirgin şekilde arttığı 

tespit edildi. Hastaların en sık Fisher Grade 2 ve 4 ile başvurduğu, %41 hastada 

ventrikül içi hemoraji, %22’sinde intraserebral hematom, %4.2 hastada ise subdural 

hematomun eşlik ettiği ve mortaliteyi 1.5-3 kat arası arttırdığı, anevrizma tespit edilen 

hastalarda sylvian, interhemisferik ve suprasellar sisternlerde; anevrizması olmayan 

hastalarda prepontin ve premedüller sisternlerde yoğun kan gözlenmiş ve hastalarda 

en sık AKomA (%39) anevrizması görüldüğü, OSA ve PKomA’nın ikinci ve üçüncü 

sıklıkla gözlendiği, hastaların %17’sinde ise multipl anevrizma görüldüğü tespit edildi. 

Ayrıca yatış süresinin ve mortalitenin cerrahi yapılan hastalarda endovasküler tedavi 

yapılanlara göre daha yüksek olduğu saptandı. Hastaların %31’inde klinik vazospazm, 

%44’ünde hidrosefali, %2’sinde epilepsi, %5’inde yeniden kanama, %26’sında 

hiponatremi ve %17’sinde hipernatremi görülürken, mortalite riskinde hipernatremi, 

hidrosefali, vazospazm ve epilepsinin 2.5-3.7 kat aralığında artışı saptandı. Hidrosefali 

hastalarının ¼’üne şant takılırken %89’unun klinik takibi süresince EVD’de takip 

edildiği, EVD takılanlarda mortalitenin arttığı, ortalama 14 gün takılı kaldığı, her 6 

hastadan 1’inde VİE geliştiği ve ortalama 20 gün antibiyoterapi aldıkları tespit edildi. 

Tüm hastaların %20’sinde ise sistemik ek komplikasyonlar görüldü. 

Sonuç: Hastalardaki yaş ortalaması, cinsiyet oranı, cinsiyet-yaş oranı, genel mortalite 

ve yaş-mortalite oranı, geliş semptom tipleri ve sıklığı, hipertansiyon-mortalite ilişkisi, 

antikoagülan veya antiagregan ilaç-mortalite ilişkisi, klinik sınıflandırmalar-mortalite 

ilişkileri, hastaların ortalama yatış günü, cerrahi-endovasküler tedavi yatış süreleri, 

Fisher-mortalite ilişkisi, intrakranial sisternler ile anevrizma (+) ve (-) SAK arasındaki 

ilişki, anevrizma yerleşim yeri sıklıkları, intraserebral hematom sıklığı ve mortalitesi, 

anevrizma tedavisi komplikasyonları, vazospazm sıklığı ve mortalitesi, epilepsi 

mortalitesi, anevrizma çapı-mortalite ilişkisi, hipo-hipernatremi sıklığı ve mortalitesi, 

EVD ve takibinde şant takılma oranları, LP sıklığı ve VİE etkenleri gibi elde edilen 

sonuçlar genel literatür verileri ile benzer oranlarda tespit edilmiştir. Ventrikül içi 

kanama oranı, VİE oranı, acinetobacter enfeksiyonu ve anevrizma cerrahisinin 

endovasküler tedaviye göre mortalite oranında literatüre göre daha yüksek ve sık 

olarak görüldüğü saptanmıştır. Ayrıca epilepsi sıklığı ve şant takıldığı esnadaki BOS 
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mikroskopi ve biyokimya parametrelerinde literatüre göre daha düşük değerler tespit 

edilmiştir.  

Anahtar Kelimeler: subaraknoid kanama, anevrizma, vazospazm, hidrosefali  
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ABSTRACT 

RETROSPECTIVE EVALUATION OF CLINICAL AND RADIOLOGICAL 

FINDINGS OF SPONTANEOUS SUBARACNOID HEMORRHAGE 

DIAGNOSIS 

Alper ALABULUT 

Ondokuz Mayıs University, Faculty of Medicine 

Neurosurgery Department, Specialist Thesis, November, 2017 

Introduction and Purpose: A retrospective analysis of spontaneous subarachnoid 

hemorrhage patients and the demographic, clinical and radiological data of the patients 

were collected and compared with other national and international data. With the data 

obtained from the study are intended to contribute to the literature. 

Material and Method: Between the years of 2012-2017, 190 patients with 

spontaneous SAH were included in the study as a result of applying to the 

Neurosurgery Department of Samsun Ondokuz Mayıs University. Demographic 

characteristics of patients, complaints, the circumstances or activities at the time the 

complaints begin, chronic diseases, Glaskow coma score during arrival and discharge, 

duration of hospitalization in clinics, detailed evaluation of the bleeding present in 

computed tomography imaging during hospital admission, radiological and clinical 

classification values,  location and size of aneurysms, methods used for diagnosis and 

treatment of aneurysm, complications arising during clinical admission, LP and EVD 

times, treatment and follow-up values in ventriculostomy-associated infections were 

recorded and evaluated. 

Findings: In this study, patients mostly refer to the 5th and 6th decades and are 

predominantly female, mortality increased as age increased, rising admission during 

the winter and autumn seasons and during January, February and December, the most 

common symptoms were headache, nuchalgia, vomiting and loss of consciousness and 

the onset symptom is the marked increase in mortality in patients with epilepsy and 

unconsciousness is detected. The symptoms of patients begin most often at home and 

begin more often at rest or in situations requiring light intensity activity and 

hypertension was the most frequent complication in patients and hypertension and 
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cerebrovascular diseases were the most common diseases that increased the mortality 

rate. In addition, it was determined that there was a direct correlation between the 

arrival GCS value and mortality and the most frequent application was as Yaşargil 

Grade 2A, WFNSS Grade 1 and Hunt&Hess Grade 2. Patients were hospitalized for 

an average of 17 days and it was found that patients in patients with mortality 

decreased, but the duration of intensive care hospitalization was significantly 

increased. Patients most frequently referred to Fisher Grade 2 and 4, 41% inpatients 

with intraventricular hemorrhage, 22% with intracerebral hematoma, and 4.2% with 

subdural hematomas and between 1.5 and 3 folds on mortality, more intense blood was 

observed in sylvian, interhemispheric and suprasellar cisterns than aneurysm (-) 

patients in aneurysm (+) patients, whereas reversal was observed in prepontine and 

premedullary cisterns, AComA (39%) were the most frequent aneurysms in the 

patients, MCA and PComA were observed in the second and third frequent cases, and 

17% of the patients had multiple aneurysms. In addition, the duration of hospitalization 

and mortality were higher in patients undergoing surgery for aneurysms compared 

with endovascular treatment. In 31% of patients had clinical vasospasm, 44% had 

hydrocephalus, 2% of epilepsy, 5% of re-bleeding, 26% hyponatremia, 17% 

hypernatremia observed and 2.5-3.7 fold increase in hypernatremia, hydrocephalus, 

vasospasm and epilepsy in mortality risk. While shunting 1 in 4 of hydrocephalus 

patients, 89% were followed up in EVD during clinical follow-up, Increased mortality 

during EVD insertion, an average of 14 days stayed plugged, one in every 6 patients 

developed ventriculostomy related infection (VRI) and received an average of 20 days 

of antibiotherapy. 

Results: The mean age of patients, sex ratio, sex-age ratio, overall mortality and age-

mortality ratio, type of symptoms and frequency of occurrence, hypertension-mortality 

relationship, anticoagulant drug-mortality relation, clinical classification- mortality 

relationships, the relationship between intracranial cisterns and aneurysm (+) and (-) 

SAH, frequency of aneurysm location, intracerebral hematoma frequency and 

mortality, complications of aneurysm treatment, vasospasm frequency and mortality, 

epilepsy mortality, aneurysm diameter-mortality relation, hypo-hypernatremiemia 

frequency and mortality, EVD and follow-up shunt rates, LP frequency and factors of 

VRI were obtained at similar rates to general literature data. Intraventricular 

hemorrhage rate, VRI ratio, acinetobacter infection and the mortality rate of the 
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aneurysm surgery according to endovascular treatment was higher and more frequent 

than the literature. In addition, epilepsy frequency and CSF microscopy and 

biochemical parameters during shunt insertion lower values than the literature were 

found. 

Keywords: subarachnoid hemorrhage, aneurysm, vasospasm, hydrocephalus   
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1. GİRİŞ VE AMAÇ: 

Subaraknoid kanamalar (SAK), intrakranial serebral vasküler bir yapıda bulunan 

mevcut anevrizmanın rüptürü ile, vasküler bir patoloji olmaksızın travma sonucunda 

veya venöz dokularda spontan olarak meydana gelen kısmi yırtıklar sonucunda 

vasküler dokular içerisinde bulunan kanın beyin-omurilik sıvısının dolaştığı 

subaraknoid alana geçmesi sonucu oluşur. SAK, tüm serebrovasküler hastalıkların 

%10’unu oluşturmaktadır [1].  

SAK, sık karşılaşılan, ciddi mortalite ve morbidite oluşturan bir patolojidir. 

Görülme sıklığı 100.000 insanda yılda 10-16’dır ve bu oranın yaş ile arttığı 

belirtilmiştir [2]. Hastalar en sık olarak şiddetli baş ağrısı, genellikle baş ağrısına eşlik 

eden boyun ağrısı, bulantı ve kusma, bilinç değişiklikleri, görme bozuklukları ve 

epilepsi nöbeti gibi semptomlar ile hastaneye başvurmaktadır. Kadınlarda erkeklere 

oranla biraz daha sık görülmektedir.  

Travma sonucunda ortaya çıkan SAK’lar dışında, spontan oluşan SAK’ın en sık 

sebebi olarak anevrizmalar (%50-85) gösterilmektedir [3]. Anevrizmalardan başka 

diğer vasküler malformasyonlar, hipertansiyon ve ateroskleroz gibi sebepler de 

spontan SAK’a sebep olan diğer etmenlerin başında gelmektedir [4]. Anevrizmaların 

etiyolojisinde hem edinilmiş hem de genetik etmenlerin olduğu öne sürülmektedir. 

Edinilmiş sebeplerin başında hipertansiyon, ateroskleroz ve hemodinamik stres gibi 

faktörler yer almaktadır. Ayrıca hastalardaki yapısal damarsal varyasyonların 

anevrizma oluşumuna katkıda bulunabileceği belirtilmiştir [5]. 

Subaraknoid kanaması olan hastaların tedavisinde temel hedef, öncelikle 

solunum ve dolaşım yollarının hastanın fiziksel şartlarına uygun şekilde dengede 

tutulması, uygun şartlar var ise SAK nedenlerinin araştırılması ile sebebin uygun 

tedavi yöntemi ile ortadan kaldırılması ve klinik takibi boyunca SAK’ın neden 

olabileceği komplikasyonların takip ve tedavisi olmalıdır. SAK’lı hastaların klinik 

değerlendirmesinde en sık kullanılan sınıflamalar Yaşargil ve Hunt&Hess 

sınıflamalarıdır. 

Bilgisayarlı Tomografi (BT), SAK’lı hastalar için önemli bir radyolojik tanı ve 

takip yöntemidir. Ayrıca Lomber ponksiyon ve Manyetik Rezonans (MR) da SAK 

tanısında kullanılan diğer yöntemlerdir. BT’deki görüntülenen kan miktarı ve dağılımı 
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Fisher skalası ile değerlendirilmektedir. Spontan SAK’a sebep olan en sık etmenler 

olan vasküler problemleri tespit etmek için birçok merkezde öncelikle BT Anjiografi 

ve MR Anjiografi kullanılmaktadır fakat altın standart Dijital Substraksiyon 

Anjiografi (DSA)’dır. Tanı yöntemlerindeki ilerlemelere rağmen nedeni bilinmeyen 

spontan SAK olgularının oranı ise günümüzde %20 dolaylarındadır [6]. 

Anjiografi negatif subaraknoid kanamalar kısa ve uzun dönem takip sonuçlarına 

göre genellikle daha iyi seyirli, komplikasyon oranı daha düşük patolojiler olmakla 

birlikte anjografisinde vasküler patoloji tespit edilmiş hastalarda prognoz mevcut 

anevrizmanın veya diğer vasküler patolojinin yeri, miktarı, boyutu, tedavi edilebilirliği 

ile SAK komplikasyonları dışarıda tutulursa genellikle doğru orantılı olarak 

değişmektedir. Anevrizma tedavisinde cerrahi veya endovasküler tedavi protokolleri 

uygulanmaktadır. Kısa ve uzun dönem sonuçları ise tedavi uygulanan kliniğe göre 

değişmektedir. 

SAK’ın en sık rastlanan klinik komplikasyonlarının başında vazospazm, 

hidrosefali, hipotalamik yolaktaki problemlere bağlı hemodinamik bozukluklar ve 

yeniden kanama gelmektedir. Bu komplikasyonlardan bir tanesinin dahi ortaya 

çıkması durumunda hastada belirgin olarak artan mortalite ve morbidite 

gözlenmektedir. Hastanın yatış süresinin artması sonucunda da hastaya ek 

komplikasyonların eklenmesi kaçınılmaz olmaktadır. 

Çalışmamızda spontan SAK tanısı almış hastaların retrospektif inceleme ile 

oluşturulan klinik ve radyolojik bulgularının ulusal ve uluslararası veriler ile de 

mukayese edilerek etyoloji, tanı, tedavi ve komplikasyon süreçlerinin 

değerlendirilmesi planlanmaktadır. Genel olarak ülkemizde sağlık sigorta kayıtlarının 

ve ölüm verilerinin düzenli olarak kayıt altına alınmaması sebebiyle hastalıkların 

yönetimi, risk faktörlerinin ortaya konması ve koruyucu sağlık önlemlerinin 

sağlanması açısından çeşitli problemlerle karşılaşılmaktadır. Hastanemizin Orta 

Karadeniz Bölgesi’nin merkez hastanesi olması sebebiyle araştırmamızın sonucunda 

bölgemize ve ülkemize yarar sağlayacak klinik verilerin ortaya çıkartılması 

amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım: 

Subaraknoid kanama (SAK) tanım olarak kranial ya da spinal bölgede pia mater 

ile araknoidea mater arasında beyin omurilik sıvısının (BOS’un) bulunduğu 

subaraknoid mesafede kan bulunmasıdır. SAK, tanı ve tedavi yöntemlerinin çok 

gelişmiş olmasına rağmen yüksek mortalite ve morbidite ile seyreden ağır bir 

patolojidir [7]. 

SAK genel olarak birkaç farklı yolla meydana gelebilir [8]. Kanama bir arter 

veya venin yırtılması sonucu kanın doğrudan subaraknoid mesafeye geçmesi ile 

olabilir. Bu kanama yolu en sık görülen mekanizmadır. Subdural aralıkta bir kanama 

araknoid zarı delebilir ve subaraknoid aralığa sızabilir. Hemisferin yüzeyel 

bölümlerinde bir kanama pia materi yırtarak subaraknoid aralığa girebilir veya derin 

bir intraserebral kanama ventriküllerden birine açılır ve kan buradan subaraknoid 

aralığa ulaşabilir [9]. 

Literatürde genel olarak BT bulgularına göre subaraknoid kanamalı hastalar üç 

gruba ayrılmıştır [10]: 

1. Diffüz SAK (DSAK): Kanama birden çok sisternde, tipik olarak sylvian, 

suprasellar, interhemisferik ve perimezensefalik sisternlerde olur. 

2. Pretrunkal SAK (PSAK): Ambient sistern ya da sylvian fissürün bazal 

kısmında kan olsun ya da olmasın kanamanın merkezi orta beynin ön kısmındadır. Kan 

anterior interhemisferik fissürün tamamını doldurmamış olup, lateral sylvian fissürlere 

yayılmamıştır. İntraventriküler kanama yoktur. Kan sıklıkla interpedinküler ve 

premedüler sisternlere yayılım gösterir. 

3. Bilgisayarlı tomografi (BT) negatif SAK: Tomografi görüntülerinde kanama 

bulgusu gözlenmeyip SAK tanısı lomber ponksiyon (LP) tetkiki ile konulur. 

 

2.2. Tarihçe: 

Subaraknoid kanamanın klinik tablosu Hipokrat tarafından tanımlanmış olsa da 

serebral anevrizmaların varlığı ve rüptüre olarak SAK’a yol açabilecekleri 18. yüzyıla 

kadar bilinememiştir. İlk anevrizma tarifi 1765 yılında Biumi tarafından yapılmıştır. 

1814 yılında da Blackall kanamış bir anevrizmayı bildirmiştir. Semptomlar ise 1886 
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yılında Bramwell tarafından detaylı olarak tanımlanmıştır. 1872 yılında Bortholew ve 

1877 yılında Osler anevrizma ile subaraknoid kanama arasındaki ilişki üzerinde 

özellikle durmuşlardır [11]. Anevrizmaya yönelik ilk cerrahi girişim ise 1885 yılında 

Horsley tarafından kanamayı önlemek için hastanın her iki karotis arteri bağlanarak 

yapılmıştır. 

1891 yılında Quincke’in lomber ponksiyonu SAK’da tanı yöntemi olarak 

geliştirmesi ve böylece BOS’un incelenmesinin pratiğe girmesi sonucu, subaraknoid 

kanamaların tanısının konulmasında artış gözlenmiştir. Froin (1904) SAK’lı olgularda 

BOS’daki değişiklikleri araştırmış ve önemli katkılarda bulunmuştur. 1924 yılında 

Symonds tüm önemli semptomlarını belirlediği hastalığa spontan subaraknoid kanama 

adını vermiştir. Symonds ayrıca lomber ponksiyonun ve ksantokrominin tanıda nasıl 

kullanılacağını tarif etmiştir. 

1927 yılında Egas Moniz’in serebral anjiografiyi uygulamaya koyması ile 

subaraknoid kanama (SAK) etyolojisi hakkındaki bilgiler artmıştır [12]. Seckel, 1931 

yılında spontan kanamaları idiopatik ve semptomatik olarak iki grupta ele almıştır. 

Cushing’in öğrencisi ve anjiografinin kullanımının öncülerinden olan Dott 1931 

yılında bugün için wrapping olarak bildiğimiz prosedürü gerçekleştirerek bir 

intrakranial anevrizmaya müdahale eden ilk kişi olmuştur. Ehrenberg 1936 yılında 

subaraknoid kanamalı olguları travmatik ve spontan olarak ikiye ayırmış, spontan 

olanları da primer ve sekonder olarak ele almıştır. 1937 yılında ise Walker Dandy bir 

anevrizma boynuna klips takan ilk kişi olmuştur [13] [14]. 1980’ler vazospazm 

komplikasyonunu önlemek için nimodipin kullanımının ve vazospazma bağlı 

gecikmiş iskeminin tedavisinde üç H terapisinin uygulamaya girdiği yıllar olmuştur. 

1983’de Zubkov ve ark. anevrizmal SAK sonrası vazospazm tedavisinde 

transluminal balon anjioplasti kullanımını raporlamışlardır [15]. 1991 yılında ise 

Guglielmi endovasküler coil tedavisini tanıtmıştır [16]. 

Görüntüleme yöntemlerindeki ilerlemelerin (BT, Magnetik Rezonans 

Görüntüleme – MRG, 4 yönlü serebral konvansiyonel anjiografi ve DSA) yanında 

cerrahi teknikteki yenilikler ile SAK olguları üzerindeki bilgi ve etkinliklerimiz 

giderek artmıştır. Yaşargil ve Drake anevrizma cerrahisinin mikrocerrahi tekniklerini 

geliştirmiş ve başarılı ilk geniş serilerini sunmuşlardır [6]. 



5 
 

2.3. Etyoloji: 

Travmalar subaraknoid kanamaların en sık nedenidir [17]. Travmatik olmayan 

spontan SAK’ların %75-80’inin sebebi intrakranial anevrizmalar olup toplumun 

%2’sinde mevcuttur [18]. Kanamaların %4-5’ini AVM’ler oluşturmaktadır. SAK 

nedenleri aşağıdaki tabloda özetlenmiştir. 

Tablo 1. SAK nedenleri [19] [20] 

1. Anevrizma 

2. Hipertansiyon ve ateroskleroz 

3. Vasküler malformasyonlar 

4. İntrakranial tümörler (menengiom, Glioblastoma multiforme) 

5. İnflamatuar ve enfeksiyöz hastalıklar (menenjit, ensefalit) 

6. Kanama bozuklukları (hemofili, İdiopatik trombositopenik purpura) 

7. Sistemik hastalıklar (Sistemik Lupus Eritematozis, periarteritis nodosa) 

8. Antikoagülan tedavi komplikasyonu (heparin, kumadin) 

9. Kafa travması 

10. Bilinmeyenler 

 

Nedeni bilinmeyen subaraknoid kanama olgularının oranı günümüzde %15 

civarındadır [21] [22]. Tanı yöntemlerindeki ilerlemelerin yardımıyla sebebi 

belirlenemeyen olgu sayısı giderek azalmaktadır [23]. Bu grup hastalar anjiografi 

negatif SAK (DSA(-)SAK) olarak da tanımlanabilir. DSA(-)SAK hastaları, pozitif 

olanlara göre daha genç, daha az hipertansif ve erkek olma eğilimindedir [24]. 

Anjiografinin teknik yetersizliği, anevrizmanın tromboze ya da 

görüntülenemeyecek kadar küçük olması ve serebral vazospazm anjiografinin negatif 

olmasının sebepleri olabilir [25]. Diğer bir neden lezyonun anjiografik olarak gizli 

vasküler malformasyon olması ya da anevrizma olmaksızın ortaya çıkan SAK 

olmasıdır [26]. 



6 
 

BT’de SAK tespit edilemeyen veya yalnızca perimezensefalik sisternlerde 

(pretrunkal) kalın kan tabakası olan vakaların tekrarlanan anjiografilerinde genel 

olarak anevrizma saptanmamaktadır. Bu hastalarda toplam tekrar kanama riski yıllık 

%0.5’dir. Bu oran anevrizmal SAK veya AVM sonrası tekrar kanama oranlarından 

düşüktür. Aynı zamanda vazospazm riski de düşüktür. Nörolojik sonuçları da daha 

iyidir [27]. 

2.4. Epidemiyoloji ve Prevelans: 

Spontan subaraknoid kanama; tedavisindeki ilerlemelere rağmen, yüksek 

morbidite ve mortaliteye neden olmakta, serebrovasküler ölümlerin yaklaşık %25’ini 

kapsamaktadır. İlk kanama ve onun komplikasyonlarına bağlı ölüm oranı hala %20-

40 düzeylerindedir. Yaşayanların %50’si nörolojik açıdan sekelli veya aktivitelerini 

başkalarının yardımı ile devam ettirmekte olup belirgin kognitif ve nöropsikolojik 

defisitler nedeniyle işlerine dönememektedirler [28] [29]. 

Dünya Sağlık Örgütü tarafından 11 ayrı ülkeden 35.9 milyon insanın dahil 

edildiği bir çalışmada (WHO MONICA Project), yaşa göre düzenlenmiş yıllık spontan 

SAK insidansının ülkeler arasında 10 kata varan değişkenlik gösterdiği, örneğin Çin’ 

de 2.0/100.000 iken Finlandiya da 22.5/100.000 sıklığında görüldüğü bildirilmiştir 

[30].  

Ülkelere göre yapılan bu çalışmalarda Avustralya ve Yeni Zelanda’da 

8.1/100.000, Japonya ’da ise 23/100.000’lük spontan SAK sıklığı saptanmıştır [30] 

[31]. Spontan SAK siyah ırkta beyazlardan 2.1 kat daha fazladır [32] [33] [34] [35] 

[36] [37] 

Spontan SAK’a bağlı olduğu düşünülen erken ölümlerinde dahil olması halinde 

spontan SAK sıklığının 32/100.000’e çıkabileceği bildirilmiştir [38]. ABD’de 1990 

yılında yapılan bir çalışmada araştırmanın bir önceki yılında 25.000 spontan SAK’lı 

olgu saptanmıştır. Ayrıca spontan SAK’lı hastaların yaklaşık %12 sinin acil tıbbi 

tedavi alamadığı ve birçok spontan SAK’lı olgunun yanlış tanı aldığı bildirilmiş ve 

dolayısıyla ABD’de yıllık spontan SAK prevalansının 30.000’i aşabileceği 

bildirilmiştir [39].  
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Bu sonuçları ülkemize uyarladığımızda spontan SAK prevalansının yılda 

7.000’in üzerinde olması beklenilebilir. Topluma dayalı yapılan bazı çalışmalar da 

spontan SAK insidans hızının son 40 yılda önemli bir değişiklik göstermediği, bu hızın 

Yeni Zellanda’da 1980 ve 1990’lar da hafif azaldığı, spontan SAK ’a bağlı 

mortalitenin ise İsveç’te azaldığı bildirilmiştir [40] [41].  

Spontan SAK, 40-60’lı yaşlar arasında daha sık görülmektedir. İleri yaşlarda 

daha sık görülmekte olup çocukluk çağında nadirdir [42] [43] [44] [45]. Subaraknoid 

kanamalar kadınlarda daha sık görülmektedir [45] [46] [47]. Kadın/erkek oranı 1.4-

1.6/1 olarak bildirilmiştir [43] [46]. Kassell ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada 

spontan SAK’ın 40 yaş altında kadın ve erkekte eşit oranda, 40 yaş üstünde ise 

kadınlarda daha yüksek bir oranda görüldüğünü bildirmişlerdir [48]. 

2.5. Risk Faktörleri: 

Travma dışı gelişen SAK olgularında çoğunlukla durumu tetikleyen bir etken 

bulunmazken, bazı olgularda kafa içi basıncı arttıran davranışlar, öksürük, hapşırma, 

valsalva, cinsel ilişki gibi tetikleyen etkenler görülmektedir. Yapılan bir çalışmada 

ölüm nedeni anevrizmal SAK olarak tespit edilen hastaların %38’inin uyku esnasında 

%6’sının ise yoğun bir egzersiz esnasında SAK geçirdiği kaydedilmiştir [49]. 

2.5.1. Değiştirilemez Risk Faktörleri: 

Subaraknoid kanamaya sebep olduğu düşünülen değiştirilemez risk faktörlerinin 

başında yaş (arttıkça artan risk), cinsiyet (kadın erkek oranı 1.4-1.6/1 olması), etnik 

köken (Finlandiya ve Japonya’da artan insidans), birinci derece akrabada anevrizmal 

SAK öyküsü varlığı ve daha önce geçirilmiş SAK öyküsünün varlığı bulunmaktadır 

[2] [50]. 

2.5.2. Değiştirilebilir Risk Faktörleri: 

Değiştirilebilir risk faktörlerinin başında ise hipertansiyon (özellikle nöbet 

geçirme ve tekrar kanama üzerine etki), sigara (hipertansiyon ile birlikteliği 

durumunda 15 kat artmış risk belirtilmektedir) ve alkol kullanımı, oral kontraseptif ve 

hormon replasman tedavisinde kullanılan ilaçlar gibi ilaç kullanımı gelmektedir [51] 

[52] [53] [54] 
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2.5.3. Diğer Risk Faktörleri: 

Değiştirilebilir ve değiştirilemez risk faktörlerinin dışında bazı genetik 

hastalıklar (Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı, Ehlers-Danlos sendromu 

tip I ve IV, Marfan sendromu, Nörofibromatozis tip I, osteogenezis imperfekta, 

psödoksantoma elastikum, alfa-antitripsin eksikliği), ADAMTS15 geni ile ilişkisi, 

anevrizmaların yerleşim yeri (erkeklerde anterior komünikan arter, kadınlarda internal 

karotid arterde daha sık olması), stres, anevrizma boyutu (7 mm’den büyük olanlarda 

artan risk), sistemik enfeksiyon, gün içerisindeki ani sıcaklık değişiklikleri, cinsel 

ilişki ve fazla kahve tüketimi gibi faktörler de mevcuttur [50] [55] [56.] 

2.6. Kanama Oluş Mekanizması: 

Spontan subaraknoid kanama, her zaman için dramatik bir klinik tablodur ve 

birvasküler yapının yırtılması sonucu kanın doğrudan subaraknoid mesafeye 

geçmesidir.  

En sık görülen sebebi, %75-80 ile intrakranial anevrizmaların rüptürü olup, 

bunlar içinde de en sık kanamaya neden olanları sakküler anevrizmalardır. Bu nedenle 

spontan SAK, intrakranial sakküler anevrizmalarla genellikle beraber anılmaktadır. 

Anevrizma rüptürü dışında, sıklıkla spontan SAK’a yol açan diğer nedenler 

arteriovenöz malformasyonlar (AVM), hipertansiyon ve aterosklerozistir. Daha az 

oranda ise kan diskrazileri, enfeksiyon, venöz trombozlar ve gebelik gibi bir dizi 

nedenler de spontan SAK’a yol açabilirler.  

Günümüzde spontan SAK olgularında %20 dolaylarında neden 

saptanamayabilir. Bu olgularda mikroanjiomatöz yapılar veya rüptür sırasında 

destrükte olmuş anevrizmalar söz konusu olabilir. Bazen de anevrizma boyun 

bölgesinden rüptüre olur ve bir pıhtı anevrizma boynunu tıkar, anjiografide opak 

madde anevrizma kesesini doldurmayacağı için radyolojik görüntü elde edilemeyebilir 

[6]. 

Anevrizmanın kanaması sonucu direk yolla subaraknoid boşluğa kanının 

geçmesi dışında subdural aralıkta bir effüzyonun araknoid zarı delmesi, hemisferin 

yüzeyel bölümlerinde bir kanamanın pia materi yırtması derin bir intraserebral 
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kanamanın ventriküllerden birine ulaşarak subaraknoid aralığa ulaşması ile de SAK 

görülebilir [57]. 

2.7. Patogenez: 

Anevrizma, kelime olarak damarın genişlemesi anlamına gelir. Arterin bir 

noktasından dışarıya doğru tomurcuklanması (sakküler), bir segmentin balonlaşıp 

genişlemesi (fusiform) veya damar duvarının içerisine doğru dissekan olarak 

gerçekleşebilir [58].  

Şekil 1. Arter Yapısı 

 

Bir anevrizmanın oluşumunda, arter duvarında bir zayıflığın olması ve bu zayıf 

noktayı iterek genişlemeye yol açan dinamik bir gücün olması gerekir. Arter 

duvarındaki media tabakasındaki bir defekt bölgesinde, kan basıncının ve 

türbülansının artışı ile zamanla damarın internal elastik laminasında dejenerasyon 
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başlar. İntima tabakası damar duvarı içine doğru herniye olur ve lezyon giderek 

büyümeye devam eder. Büyüme ile damar içi basıncın ve rejenerasyon olayının etkisi 

sonrasında anevrizma duvarında kalın ve ince alanlar gelişir. Kan basıncındaki bir 

artışla ya da yıllar süren damar içi basıncın sürekli etkisi ile anevrizma duvarındaki bu 

ince alanlar basınca dayanamaz ve yırtılarak kanama meydana gelir.  

Media tabakasındaki defektler çoğunlukla, büyük serebral arterlerin 

bifürkasyonları ya da yan dal çıkış bölgelerinde oldukları için, anevrizmalar da 

genellikle bu bölgelerde gelişmektedir. İntrakranyal beyin arterleri anatomik olarak 

çok sayıda bifürkasyon alanı içermektedir. Sakküler anevrizmaların oluşumunda 

konjenital ve edinilmiş dejeneratif değişiklikler birlikte rol oynamaktadırlar. Altta 

yatan konjenital defektin varlığını vurgulamak açısından sakküler anevrizmalara 

konjenital anevrizmalar da denilebilir. İkiz kardeş olgularında, aynı bölgelerde 

anevrizmaların saptanması, anevrizma formasyonunda herediter faktörlerinde 

olduğunu desteklemiştir. Ayrıca intrakranial anevrizmalar sık olarak, polikistik 

böbrek, AVM, Moyamoya hastalığı, Ehler-Danlos sendromu, aort koarktasyonu ve 

fibromüsküler displazi gibi başka konjenital hastalıklarla da beraber bulunabilirler [59] 

[60]. 

Beyin arterlerinin vücudun diğer arterlerinden farkı, kuvvetli internal elastik ve 

eksternal elastik tabakalara sahip olmamasıdır. Elastik lifleri olmayan zayıf bir 

adventisya tabakaları vardır ve media tabakaları incedir. 
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Şekil 2. Beynin Arterleri 

 

2.8. Klinik Belirti ve Bulgular: 

Genellikle hastalardaki ilk belirti ani gelişen şiddetli baş ağrısıdır ve hastalar 

bunu hayatındaki en şiddetli baş ağrısı olarak tarif ederler. Linn ve arkadaşlarının 

yaptıkları bir klinik çalışmada, ani ve şiddetli gelişen baş ağrısı şikâyetiyle acil servise 

başvuran hastaların %25’inde SAK olduğu tespit edilmiştir [61]. Glaskow koma 

skalası (GKS): 15 olan ve baş ağrısı şikâyetiyle başvuran SAK hastalarında tedavi 

sonrası baş ağrısı anlamlı düzeyde azalmaktadır. Takip eden bir yıllık sürede hastaların 

baş ağrısı şikâyetlerinde azalma devam etmektedir. Endovasküler tedavi 

uygulanmamış olması, daha önce serebrovasküler olay öyküsünün olmaması ve tedavi 

gerektiren baş ağrısı şikâyetlerinin bulunmaması baş ağrısının geçme ihtimalini 

arttıran faktörlerdir [62]. Bulantı, kusma, ense-boyun ağrısı, baş dönmesi, fotofobi ve 

bilinç kaybı, genelde baş ağrısına eşlik eden ilk belirtilerdir [63]. Kanama anında kafa 

içi basıncında artış olmaktadır. Kafa içi basınç artışı geliştiği zaman hastada bulantı, 
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kusma ve senkop görülebilir. Kafa içi basınç artışının uzun süreli devam etmesi ise 

komaya ve beyin ölümüne neden olabilir.  

Bazı hastalarda ise nöbet şikâyeti ile acil servise başvuru sonrasında SAK tespit 

edilmektedir. Jeneralize ve parsiyel nöbet çeşitleri gelişebilmektedir. Bazı hastalarda 

özellikle temporal lob ile ilişkili olanlarda kötü koku alma, gastrik problemler ve 

fotofobi şeklinde kendini gösteren nöbet ile başvurabilmektedir [64].  

Bazı kaynaklarda kabul edilmese de birçok çalışma ile tespit edilen SAK 

hastalarında başvurudan belirli bir süre önce başlayan uyarıcı tarzda baş ağrısı 

şikayetleri gözlenmektedir. Uyarıcı olarak tanımlanan bu baş ağrıları, SAK 

gelişmeden günler veya haftalar öncesinde ortaya çıkmaktadır. Hastaların %15-40 

kadarı bu tarzda bir baş ağrısı tariflemektedir. Hatta bu hastaların birçoğu bu 

şikâyetleri nedeniyle bir sağlık kuruluşuna başvurmalarına rağmen yanlış tanı 

almaktadırlar [49] [65]. Şiddetli bir klinik tabloya neden olmayan ve değişen oranlarda 

olan bu baş ağrısının anevrizmadaki küçük sızmalardan kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Bu hastalarda eğer SAK’tan şüpheleniliyorsa beyin BT’de SAK 

saptanmaması durumunda LP yapılması önerilmektedir [66].  

Hastalarda bulgular olarak ise; görme alanı defektleri [67], okülomotor (III. KS) 

sinir felci (genellikle posterior kommünikan arter (PKomA), posterior serebral arter 

(PSA) ve süperior serebellar arter (SSA) anevrizmalarında görülür.), abdusens (VI. 

KS) sinir felci (hidrosefaliye bağlı kafa içi basınç artışı, baziler arterin pontin 

dallarında vazospazm veya direk anevrizma basısına bağlı olarak gelişebilir [68]), 

hemiparezi – afazi - görme alanı inkârı, oftalmopleji (internal karotid arterin kavernöz 

segmentindeki anevrizmalarda görülebilir.) ,tek taraflı görme kaybı veya temporal 

hemianopsi, bilinç bulanıklığı ve yukarı bakış kısıtlılığı, ense sertliği, retinal ve 

subhyaloid kanama, preretinal kanama (Terson sendromu; kafa içi basıncın çok fazla 

yükselmesine bağlı hastaların %40’ında görülmektedir), ateş (özellikle vazospazm 

gelişen hastalarda görülür ve kötü prognoz göstergesidir.) [69].  

Ayrıca kanama görülen bölgeye, sulama alanında bozulma olan alana ve 

anevrizma lokalizasyonuna ve bası yaptığı yere göre değişebilen çok çeşitli bulgular 

görülebilmektedir. Özellikle bulantı, kusma ve baş dönmesinin eşlik ettiği ani gelişen 

şiddetli baş ağrısı şikâyetiyle acil servise başvuran hastalarda, Subaraknoid kanama 
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mutlaka ayırıcı tanılar arasında göz önünde bulundurulmalı ve bu yönde dikkatli bir 

nörolojik muayene yapılmalıdır. 

2.9. Tanı Yöntemleri: 

Subaraknoid kanama şüphesi olan bir hastada başlangıçta yapılması gereken 

tanıya yönelik incelemeler tam kan sayımı, protrombin zamanı, parsiyel tromboplastin 

zamanı, arteriyal kan gazı, kan şekeri, kan üresi, kanama zamanı, serum kreatinini, 

karaciğer fonksiyon testleri, idrar tahlili, akciğer grafisi, EKG, EEG, serebral kan 

akımı ölçümü, BT ve serebral anjiografi olmalıdır [70] [71]. 

2.9.1. Bilgisayarlı Tomografi (BT): 

SAK hastalarının tetkikinde kullanılan hızlı ve etkili bir yöntemdir [72]. BT 

tetkikinin başlıca amacı tanıyı kesinleştirmek ve hematom, enfarkt veya akut 

hidrosefali varsa onu saptamaktır [1]. 

Başlangıçta çekilmiş olan BT sonuçları prognoz için bilgi verir. Anevrizmayı 

görmek amacıyla intravenöz kontrast madde vermeye gerek yoktur. Bu hem kontrast 

maddeye karşı alerjik reaksiyon oluşturabilir hem de bulantı ve kusma olasılığı 

nedeniyle risk taşıyabilir [1].  

Şekil 3. Bir Hastamızın BT’sinde Spontan SAK Görünümü 
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Genelde BT sonuçları hastaların kliniği ile paralel olup, tomografilerde 

hidrosefali, kitle etkisi yapan hematom, intraventriküler kanama veya yaygın 

subaraknoid kanama bulguları taşıyan olgularda prognoz, normal veya lokal 

subaraknoid kanama bulgusu taşıyanlara oranla kötüdür [73]. Şiddetli bir kanamada 

parankimal dokuyu çevreleyen subaraknoid aralık ve özellikle bazal sisternalar BT’de 

hiperdens bir görünüm alırlar. BT’nin pozitif bulgu vermesi subaraknoid aralığa geçen 

kanın miktarı ile orantılıdır. Hafif kanamalarda ve teknik yönden yetersiz BT’lerde 

SAK görülemeyebilir. SAK gelişiminden sonraki ilk 24 saat içerisinde çekilen BT 

%90 oranında tanıyı doğrularken, bu oran 3. günde %74’e, 7. günde ise %50’ye kadar 

düşmektedir [74].  

BT’de kanamanın olduğu bölge anevrizmanın yerleşim yeri konusunda fikir 

edinmemize yardımcı olabilir. Başta 3. ve 4. ventriküller olmak üzere ventrikül 

içindeki kan öncelikli olarak posterior inferior serebellar arter (PİSA) anevrizması 

veya vertebral arter (VA) diseksiyonu gibi alt posterior fossadaki bir kaynağı 

düşündürebilir. Anterior interhemisferik fissür (AİHF) yerleşimli kan anterior 

komünikan arter (AKomA) arter anevrizmasını düşündürebilir. Sylvian fissür 

yerleşimli kan posterior komünikan arter (PKomA) veya orta serebral arter (OSA) 

anevrizmasını düşündürebilir [75]. BT gelişebilecek komplikasyonların takibinde de 

önemli veriler sağlar. Yeni bir kanamanın, vazospazmın veya hidrosefalinin gelişip 

gelişmediği BT ile izlenebilir [76]. 

Ayrıca BT’deki kan miktarına göre yapılan Fisher derecelendirmesinde artan 

dereceler ile gelişebilecek komplikasyonlardan anjiografik vazospazm arasında ilişki 

saptanmıştır. 

2.9.2. Lomber Ponksiyon (LP): 

1872 yılında Quincke tarafından tanımlandığından beri kullanılmaktadır. SAK 

için en duyarlı testtir [77]. Ancak yanlış pozitif sonuçlar sıklıkla karşımıza çıkabilir. 

Anamnez ve klinik bulguları, ciddi olarak SAK düşündürdüğü halde BT negatifse, 

hastaya lomber ponksiyon yapılması uygundur [1]. Ponksiyondan önce, göz dibi 

muayenesi ile, hastada KİBAS bulgusu olup olmadığı da araştırılmalıdır [78].  
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Papil ödemi olan ve intraserebral kanama kuşkusu taşıyan olgularda beyin 

omurilik sıvısı (BOS) örneği alınmamalıdır. LP kanama nedeni hakkında bilgi vermez. 

Subaraknoid kanamalı hastada BOS rengi akut dönemde kırmızı görülür fakat birkaç 

gün sonra ksantokromik görünüme dönüşmektedir. SAK’lı hastadan alınan hemorajik 

BOS santrifüj edilecek olursa üstte kalan sıvının ksantokromik olduğu görülür. 

Travmatik ponksiyonla alınan hemorajik BOS’da ise santrifüj sonrası ksantokromi 

görülmemektedir [1]. Ayrıca BOS 3 ayrı tüpe alındığında travmatik ponksiyonla renk 

giderek açılır ve sıvı koagülasyon gösterir, oysa spontan SAK’da sıvı hep aynı renkte 

gözlenir ve koagüle olmaz. Subaraknoid kanama hastalarında BOS’da kırmızı seri 

hücreleri yanında beyaz seri de artar. Kan yıkım ürünlerine bağlı olarak protein değeri 

yükselir. BOS basıncı artar, glikoz değeri sapmaz. 

BOS’da makroskopik olarak kan görünümü 10-14. günlerde, ksantokromik 

görünüm ise 20-30. günlerde kaybolur. Yeniden kanama durumunda BOS’da tekrar 

taze kan belirir [79]. BOS’un alınması sonrasında subaraknoid aralıkta basınç 

dinamiklerinin değişmesine bağlı olarak kafa içi basınç dinamikleri de değişime 

uğrayabilir ve bu durum Serebral herniasyonlara yol açabilir. Özellikle intraserebral 

hematomu olan olgularda bu durum ciddi sonuçlar doğurabilir [80]. 

BOS basıncının azalması anevrizma duvarındaki transmural basıncı arttırarak 

tekrar kanamaya da yol açabilir. Bu nedenle küçük bir iğne ile ve az miktarda alınması 

önerilmektedir. 

2.9.3. Manyetik Rezonans (MR): 

Birçok sekansı bulunan MR görüntülemenin SAK saptamada BT ile eşdeğer 

olduğu, hatta özellikle flair ve T2 ağırlıklı gradient eko sekanslarının BT’ye göre daha 

değerli olduğu bildirilmiştir [81]. Özellikle subakut dönemde T2 ağırlıklı gradient eko 

sekansının SAK saptama sensitivitesi BT’den çok daha yüksek değerlerdedir. T1 

ağırlıklı sekansların SAK saptamada ise sensitivitesi oldukça düşüktür [82]. BT’ye 

göre daha pahalı ve daha fazla zaman gerektirmesi SAK taramasında ilk olarak tercih 

edilmesinden çok, SAK şüphelenen ve BT’de SAK saptanmayan hastalarda üst tetkik 

olarak tercih edilmesine neden olmaktadır. 
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2.9.4. BT Anjiografi: 

Multidedektör BT’ler ile ince kesitler elde edilebilmekte ve multiplanar 

görüntülerde patolojiler bulunabilmektedir. Bazı merkezler 2.2 mm’ye kadar olan 

anevrizmaları tespit etmede %95 duyarlılık ve %83 özgüllük bildirmektedirler [83]. 

BTA’nın diğer görüntüleme yöntemlerine karşı birtakım üstünlükleri mevcuttur. BTA 

operatör bağımlı değildir ve görüntünün elde edilme süresi daha kısadır. Ancak 

bilgiden üç boyutlu görüntü oluşturulması işlemi zaman alıcı olabilir. Aksiyel 

görüntülerden cerrahi planlaması için yeterli tanısal bilgi elde edilebilir. Üç boyutlu 

bir BTA bir lezyonun tüm açılardan görüntülenmesine olanak sağlar ve çevredeki 

kemik yapılarla olan ilişkiyi gösterir [84]. BTA için DSA’dan daha fazla kontrast 

maddeye ihtiyaç duyulmaktadır. Ayrıca DSA‘dan farklı olarak endovasküler tedavi 

sırasında uygulanamaz [85]. 

Şekil 4. Bir Hastamızın BTA’sında Görülen Bilateral OSA Anevrizmaları 

 

2.9.5. MR Anjiografi: 

Serebral anevrizmanın saptanmasında kullanılabilen MRA lezyonun her açıdan 

görüntülenmesine olanak sağlar. Her ne kadar %95 gibi oranlar bildirilmiş olsa da 3 

mm’den büyük anevrizmaları saptamadaki duyarlılığı DSA’ya kıyasla %86 

dolaylarındadır. İyotlu kontrast madde veya iyonize radyasyon kullanılmaz [86]. Renal 

fonksiyonları bozuk hastalar veya tomografide kullanılan kontrast maddeye alerjisi 
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olan hastalar için üç boyutlu kontrastlı MRA iyi bir alternatif seçenektir. MRA, 

bilgisayarlı tomografi anjiografi (BTA) ile karşılaştırıldığında harcanan süre 

bakımından dezavantajlıdır. 

MRA travma hastalarında kullanılması pratik bir yöntem değildir. 

Kullanılabilirliği sınırlıdır, hastanın çekim esnasında uygun monitörizasyonu zor 

olabilir, hastalar MR uyumlu olmayan tıbbi cihazlara bağlı olabilirler. Harekete bağlı 

artefaktlar, cerrahi klips ve ortopedik aletler, türbülan akım ve pulsatilite nedeniyle de 

MRA’nın kullanımı sınırlıdır [87]. 

Günümüzde MRA, birinci derece akrabalarında serebral anevrizma tanısı olan 

yüksek risk grubundaki hastalar için bir tarama testi olarak kullanılabilir [87]. 

2.9.6. Digital Substraction Anjiografi (DSA): 

Vasküler dokuların lümeninin içine iyotlu konrast madde enjeksiyonunu takiben 

alınan seri x-ray filmler sayesinde damarın görüntülenmesi tekniğidir. Kanamanın en 

sık nedenleri olan anevrizma ve AVM’lerin belirlenmesinde altın standart ve kesin tanı 

yöntemidir. Vakaların yaklaşık %80-85’inde kanamanın kaynağını gösterir. 

Komplikasyon oranı az olmasına rağmen invaziv bir yöntemdir. Vazospazmın 

gelişimini, multipl anevrizmaları, anevrizmaların boyutunu, şekil ve yerini ortaya 

koyar. 

Şekil 5. Bir Hastamızın DSA Görüntüleri 
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Girişim yerinde komplikasyon sıklığı aksiller ve diğer girişim seçeneklerine 

göre femoral bölgede daha düşük oranda olduğundan vasküler incelemelerin çoğunda 

femoral bölge girişim için ilk olarak tercih edilir [88]. Teknik becerilerin artması, 

farmakolojik bilgilerin genişlemesi, sedasyon ve analjezideki gelişmeler ve hastaların 

klinik yönetiminin iyileşmesi sayesinde girişimsel yöntemlerin kullanılabilirliği 

artmıştır.  

Genel olarak klinik kötüleşmenin ortaya çıkabilme ihtimali ve bu sebeple 

tetkikin sonlandırılması ihtimali nedeni ile en çok şüphelenilen damar en önce 

görüntülenmelidir [8]. Anevrizma bulunmuş olsa bile ek anevrizma varlığını ve 

kollateral dolaşımı değerlendirmek için 4 ana damarın görüntülenmesi 

tamamlanmalıdır. Anevrizma bulunursa veya varlığından şüphelenilirse boynunu ve 

oryantasyonunu belirlemek için de ek görüntüler alınmalıdır.  

Bir anevrizma bulunamadığında anjiografinin negatif kabul edilebilmesi için her 

iki PİSA’nın çıkışı görüntülenmelidir. Anevrizmaların %1-2’si PİSA çıkışında 

bulunur. Eğer karşı VA’da yeterli geri akım varsa, her iki PİSA tek VA aracılığı ile 

görüntülenebilir. Bazen kontralateral VA’nın PİSA’ya geri akımından daha fazlasını 

görmek gerekmektedir [8]. Ayrıca AKomA segmentinin üzerinden kontrast maddenin 

geçişinin görüntülenmiş olması gerekir: Her iki anterior serebral arter (ASA) tek 

taraftan doluyorsa, genelde yeterlidir. Karşı taraf karotiste plak olmadığından emin 

olunduktan sonra o karotise basılarak bir ön arka görüntüleme yapmak ya da 

AKomA’daki akımı kolaylaştırmak için akımı daha hızlı kullanmak gerekebilir [8]. 

 SAK’ neden olan yapı teknik yetersizlik, vazospazm veya tromboz gibi 

nedenlerle bulunamayabilir. 4 damar anjiografi’de negatif çıkan ama SAK kanıtları 

kuvvetli ise, ilk anjiografide eksiklik ve şüpheli bulgular varsa, vazospazmın 

çözülmesi için yeterli süre olan 10-14 günün geçmesinden sonra anjiografi 

tekrarlanmalıdır [89]. 
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Şekil 6. SAK Hastalarında Sıklıkla Uygulanan Algoritma 

 

2.10. Ayırıcı Tanı: 

Subaraknoid kanama hastaları özellikle uyarıcı tarzda fakat hastalığa spesifik 

olmayan atak semptomları nedeniyle başvurdukları dönemde yüksek oranda yanlış 

tanı alabilmektedir. Bu hastalar çoğunlukla baş ağrısı ve bulantı-kusma ile 

başvurmaları nedeniyle migren, gerilim tipi baş ağrısı, sinüzit, gıda zehirlenmesi gibi 

tanılar almaktadır. Bazı durumlarda meningeal irritasyon bulgularının da baş ağrısına 

eklenmesi hastaların menenjit tanısı almasına sebep olmaktadır. Bilinç bulanıklığı ve 

konfüzyon nedeniyle başvuran hastalar alkol intoksikasyonu, akut psikoz gibi yanlış 

tanılar alabilmektedir. Ayrıca nörolojik defisitlerle başvuran hastalar da 

serebrovasküler olay, intraserebral hematom gibi yanlış tanılar da alabilmektedir. 
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2.11. Sınıflandırma ve Klasifikasyon: 

SAK sınıflamasını iki şekilde yapmak mümkündür. 

1. Radyolojik sınıflandırma: Fisher derecelendirmesi 

2. Klinik sınıflandırma: 

a. Hunt&Hess sınıflandırması 

b. Yaşargil sınıflandırması 

c. Botterel sınıflandırması 

d. Dünya Nörolojik Cerrahlar Federasyonu sınıflandırması (WFNSS) 

Tablo 2. Fisher Derecelendirmesi [123] 

Fisher Derecelendirmesi 

Grade     Açıklama 

1 Saptanabilen subaraknoid kan yok 

2 1 mm kalınlıktan daha ince diffüz ya da vertikal tabakalar 

3 1 mm’den büyük pıhtı ve/veya 1 mm’den büyük vertikal tabaka 

4 Diffüz SAK ya da SAK olmaksızın intraserebral veya 

intraventriküler pıhtı 

 

Tablo 3. Hunt&Hess Sınıflandırması [124] 

Hunt&Hess Sınıflandırması 

Grade     Açıklama 

1 Asemptomatik veya minimal başağrısı ve hafif ense sertliği 

2 Başağrısı, ense sertliği var, kranial sinir paralizisi dışında 

nörolojik defisit yok 

3 Uykuya eğilim, konfüzyon 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 
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Tablo 4. Yaşargil Sınıflandırması [47] 

Yaşargil Sınıflandırması 

Evre     Açıklama 

0a Yırtılmamış anevrizma, nörolojik defisit yok 

0b Yırtılmamış anevrizma, nörolojik defisit var 

1a Subaraknoid kanaması var, nörolojik belirti yok 

1b Uyanık, meningeal irritasyon bulgusu yok, nörolojik kayıp var 

2a Uyanık, subaraknoid kanamayı takiben baş ağrısı ve meningeal 

irritasyon bulgusu + 

2b Ek olarak fokal nörolojik kayıp var 

3a Uyukluyor, bilinç bulanık, çevreyle ilgisiz, huzursuz 

3b Ek olarak fokal nörolojik defisit var 

4 Yarı komada, ağrılı uyaranlara yanıt var ancak sesli uyarana 

yanıt yok 

5 Komada, pupiller ışığa yanıt vermez, ağrılı uyarana ekstansör 

veya hiç yanıt yok 

 

Tablo 5. Botterel Sınıflandırması [125] 

Botterel Sınıflandırması 

Grade     Açıklama 

1 Şuur açık, meningeal irritasyon belirtileri var 

2 Uykuya eğilimli, nörolojik defisit yok 

3 Uykuya eğilimli, nörolojik defisit ve bazen intraserebral 

hematom var 

4 Şuur kapalı ve nörolojik defisit var 

5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var 
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Tablo 6. Dünya Nörolojik Cerrahlar Federasyonu Sınıflaması (WFNSS) [126] 

WFNSS Sınıflandırması 

Evre GKS Hemiparezi ve/veya Afazi 

1 15 Yok 

2 13-14 Yok 

3 13-14 Var 

4 7-12 Var veya yok 

5 3-6 Var veya yok 

 

2.12. Klinik Seyir ve Prognoz: 

Subaraknoid kanamalarda hastalığın başlangıcı, gelişimi ve seyri değişik 

şekillerde karşımıza çıkar. Anevrizmanın rüptüre olması dinlenme halinde olabildiği 

gibi stres, ağır kaldırma, valsalva, defekasyon veya cinsel ilişki esnasında da olabilir. 

Klinik tablonun ağırlığı, kanamanın yeri, miktarı ve yaygınlığı ile ilgilidir. Rüptüre 

olacağı döneme kadar anevrizmaların %90’ı klinik bulgu vermez. Semptom veren 

anevrizmalar genellikle 0.5-1.5 cm çapında olanlardır. 5 mm’den küçük çaplı 

anevrizmaların rüptüre olma ihtimali daha azdır. Dev anevrizmalarda (2.5 cm’den 

büyük çaplı) intrakranial kitle semptomları da olabilir.  

Subaraknoid hemoraji birçok olguda önceden hiçbir uyarıcı öykü vermeksizin 

ortaya çıkar. Bazı olgularda ise öyküde, geçici 3. kranial sinir paralizisi ve şiddetli 

birkaç baş ağrısı dönemi tanımlanabilir. Subaraknoid kanamada başlangıç genellikle 

akut olarak gözlenir. Olgular ani şiddetli ve korkutucu bir baş ağrısı tanımlarlar. 

Genellikle ağrı daha önce olanlardan çok daha şiddetlidir. Orbita arkası veya başın 

herhangi bir yerinde fokal başlayıp daha sonra yayılan bir ağrıdır. Baş ve boynun 

hareketleri, ışık ve gürültü ağrının şiddetini arttırır. Bazen ağrı hastayı o denli rahatsız 

etmez, analjezikler ile geçiştirilir ve köken aranmaz, bazen de ağrı dışındaki bulgular 

örneğin; kusma, bilinç bulanıklığı, ateş ön planda bulunur. Bunlar kanamaya bağlı 

kimyasal menenjit sonucu ortaya çıkan bulgulardır. Bakteriyel menenjit ile ayrımı için 

lomber ponksiyon ve BOS incelemesi yapılır. Masif kanamanın serebral parankime ve 
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ventriküler sisteme yayılması ile hasta dakikalar ve saatler içinde kaybedilebilir. Bu 

nedenle ani ölümlerin ayrıcı tanısında anevrizmaya bağlı sSAK olasılığı öncelikle akla 

gelmelidir [33].  

Olguların bir kısmında ise baş ağrısını izleyen kısa süreli bilinç kaybı gözlenir. 

Ani olarak gelişip aynı düzeyde kalabilir, düzelebilir ya da daha da bozulabilir. 

Olguların yaklaşık %30-40’ında hiçbir öykü ve prodromal belirti olmaksızın birden 

koma ortaya çıkabilir. Başlangıçta bilinç bozukluğu olmayan olgularda daha sonraki 

dönemlerde yeniden kanama, vazospazm, hidrosefali, serebral ödemin gelişmesine 

bağlı olarak da bilinç bozukluğu ortaya çıkabilir [33].  

Subaraknoid aralıktaki kanamanın etkisi ile kanama başlar başlamaz veya birkaç 

saat içinde meningeal irritasyon bulguları (ense sertliği, Kerning ve Brudzinski 

bulguları) gelişebilir. Bu bulgular komadaki olgularda ise saptanamayabilir. Hastada 

irritabilite, hiperestezi, hiperakuzi ve fotofobi gibi subjektif sensoryel değişiklikler de 

eklenir. Hastalar yataklarında, fotofobi nedeni ile gözlerini kapatır ve meninkslerdeki 

gerilimi azaltmak için bacaklarını dizlerinden fleksiyona getirerek hareketsiz olarak 

yatmak isterler [33]. 

Kanamadan 24–36 saat sonra hemorajiye bağlı menenjial inflamasyonun etkisi 

ile bazı hastaların ateşi yükselebilir. Terleme, kusma, titreme, kalp atım hızındaki 

değişiklikler, hipotalamik düzenleyici mekanizmaların bozukluğuna bağlı ortaya 

çıkabilir. Şiddetli hipotalamik bozuklukta gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu 

gibi durumlar ortaya çıkabilir. Ağrı ve hipotalamik bozukluk ileri düzeyde taşikardiye 

neden olurken, intrakranial basıncın artışı ile bradikardi de gelişebilir. Hastalarda 

geçici arteryal hipertansiyon ortaya çıkabilir. Kanama yalnızca subaraknoid aralıkta 

sınırlı ise az nörolojik bulgu görülebilir. Lateralizasyon bulguları hemen hemen 

gözlenmez.  

Kas gücünde azalma, konuşma bozukluğu, konvülziyon, kranial sinir tutulumu 

gibi bulgular değişik nedenlere bağlı olarak ortaya çıkar. Bu nedenler; kanın serebral 

parankime yayılımı, anevrizma veya kan pıhtısı sebebiyle bir arterin tıkanması, 

vazospazma bağlı serebral infarktın gelişmesi, masif SAK ile beynin kompresyonu ve 

serebral ödemdir.  
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Oftalmoskopik muayenede optik diskin çevresinde subhyoloid (preretinal) 

kanamalar görülebilir. Olguların %10-15’inde akut veya daha uzun süren intrakranial 

basınç artışı sonucu papil ödem gelişebilir. Diplopi, görme alanı defektleri, konjuge 

bakış anormallikleri, görme keskinliğinde değişiklikler gözlenebilir [42] [90]. 

İntrakranial anevrizmanın rüptürüne bağlı subaraknoid kanama olgularında 

erken tanı; modern tıbbi ve cerrahi yaklaşımlara karşın, sakatlık ve ölüm oranı 

açısından önemini korumaktadır [6]. Sakatlık ve ölüm oranını sıklıkla etkileyen 

faktörler, başlangıçtaki kanamanın şiddeti, serebral vazospazm, yeniden kanama ve 

cerrahi komplikasyonlardır. Ölümlerin çoğu ilk hafta içerisinde olmakta iken olguların 

%10’u kanama anında, %25’i ilk 24 saat içinde kaybedilmektedir [6]. Ani ölümler 

genellikle büyük intrakranial hematom, beyin dokusunun destrüksiyonu, akut 

hidrosefali, artmış kafa içi basıncı, miyokard iskemisi, kalp aritmileri ya da akut 

solunum yetmezliği sonucu ortaya çıkar [91]. Kanama sonrası 1. ayda ölüm oranı %50 

değerlerine ulaşmaktadır [92]. Kanama sonrası ilk 3 aylık dönem ele alındığında, 

olguların yaklaşık yarısı kaybedilmekte, yaşayan grubun yarısında kalıcı sakatlık 

görülmekte ve bu grubun 2/3’ü başarılı bir cerrahi girişim geçirmiş olmalarına rağmen 

kanama öncesi yaşam kalitesine ulaşamamaktadır [90].  

Anevrizmanın yerleşim yeri ve boyutu prognozda büyük ölçüde önem 

göstermektedir. 65 yaş üstü olgularda prognoz, genç gruba göre daha kötüdür. İlk geliş 

anında çekilmiş olan bilgisayarlı tomografi (BT)’nin sonuçları prognoz için bilgi verir. 

Genelde BT sonuçları hastanın kliniği ile paralel olup, tomografilerde hidrosefali, kitle 

etkisi yapan kanama, intraserebral hematom, intraventriküler kanama veya yaygın 

subaraknoid kanama bulguları taşıyan olgularda prognoz, normal veya lokal 

subaraknoid kanama bulgusu taşıyanlara oranla daha kötü seyretmektedir [90].  

Anevrizmanın yırtılması sonucu kan subaraknoid aralığa, ventriküllere, beyin 

dokusu içine veya subdural aralığa da geçebilir. Subaraknoid aralığa hızla geçen kanın 

şiddetine göre, ağır ve ani bir klinik tablo ile ölüm riski artmaktadır.  

Çoğu hastada anevrizmanın yırtılmasından sonra kanama kısa bir süre devam 

eder (birkaç saniye) ve durur. Kanamanın durması, rüptür yerinde fibrin tıkaç oluşması 

veya anevrizmayı taşıyan damar bölgesinde vazospazm ile olur. Daha sonra sSAK 

seyrinde iyi ve kötü yönde olasılıklar gelişebilir. Yırtılan anevrizma duvarı fibrozise 
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uğrar. Bu arada beyin omurilik sıvısı (BOS) içine karışan kan rezorbe olur ve hasta 

iyileşir. Kanamayı durduran fibrin tıkaç ve vazospazm geri dönebilir ve yeniden 

kanama ortaya çıkartabilir. Yeniden kanama kliniği ağırlaştırır ve ölüm oranını arttırır 

[59].  

Vazospazm ciddi boyutlarda olabilir. Serebral dokudaki ilgili damarlarda 

vazospazma bağlı enfarkt gelişebilir, bilinç bozulabilir ve fokal nörolojik bulgular 

ortaya çıkabilir. Sisterna duvarlarındaki yapışıklıklar yüzünden, BOS ve kanın 

rezorbsiyonu engellenebilir ve ventriküller giderek dilate olabilir, ardından 

kommunikan hidrosefali gelişir ve hastanın kliniği bozulur [93].  

Kanamada prognozu değiştiren faktörler; kanamanın yeri ve miktarı, eşlik eden 

vazospazm, akut hidrosefali ve hastanın başlangıçtaki klinik tablosudur. Anevrizma 

rüptürüne bağlı SAK olguları 3 ay içinde %50 dolayında ölüm oranı göstermektedir. 

Ataktan sonraki ilk 24 saat içerisinde görülen akut ölüm ise %25 oranındadır. Sebep 

çoğunlukla tolere edilemeyen kanamadır. Geç dönemde görülen ölümlerin nedeni 

çoğunlukla tekrarlayan kanama, enfarkt yüzünden gelişen kronik serebral yetmezlik 

ve bazen ortaya çıkan sistemik komplikasyonlardır [33].  

Olgularda ölüm oranı 1. hafta %65, 2. hafta %12, 3. hafta %5 ve bundan sonra 

%1-6’ dır. Uzun süreli izlemelerde ise 1. aydan sonraki 10 yıllık sürede tekrar kanama 

%1.5-3.5 arasında, bundan sonraki sürede ise %0.86’dır. Etyolojisi bilinmeyen sSAK 

olgularında, ilk kanamadan sonra hemen kanama nadir olarak görülür ve bu hastaların 

prognozu daha iyidir. Bu hastalarda 6 aydan sonra tekrar kanama oranı ise yılda 

%0.86’dır [92]. 

2.13. Komplikasyonlar: 

SAK’ın acil değerlendirilmesindeki ilk hedef, solunum ve dolaşımın 

düzenlenmesi, SAK’ın neden olduğu sistemik ve özel komplikasyonların tedavisi 

olmalıdır. SAK’taki risk faktörlerine özel olarak dikkat edilmeli, ayrıntılı anamnez 

sonrası fizik muayenesi ayrıntılı yapılmalıdır. Yaş, önceden mevcut olan hipertansiyon 

hastalığı, SAK sonrası geçen zaman gibi prognozu etkileyebilecek faktörler ve geliş 

anındaki arteriyel tansiyon değeri kaydedilmelidir. 
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2.13.1. SAK’ın Özel Komplikasyonları: 

2.13.1.1. Hidrosefali 

Akut hidrosefali, yüksek Hunt&Hess, Yaşargil, WFNS ya da Fisher derecesine 

sahip olan SAK hastalarında özellikle de ilk 24 saatte sıklıkla görülmektedir [94]. 

Subaraknoid kanama sonrası ilk çekilen BT’de hidrosefali izlenme sıklığı yaklaşık 

%15-20 oranındadır. İleri yaş, hipertansiyon, hiponatremi, preoperatif antikoagülan 

veya antiagregan ilaç kullanımı ve düşük Glasgow Koma Skoru (GKS) hidrosefali için 

risk faktörleridir. Ayrıca AKomA veya baziller tepe anevrizmalarına bağlı SAK 

sonrasında hidrosefalinin daha sık görüldüğü belirtilmektedir [95]. 

Akuaductus, dördüncü ventrikülün çıkışı, subaraknoid mesafe ve/veya araknoid 

granülasyonlarda BOS akımını engelleyen kan varlığının hidrosefaliye katkıda 

bulunduğu düşünülür. Eksternal ventriküler drenajın, özellikle de hastaların bilinç 

düzeyinin kötü olduğu durumlarda acil olarak uygulanması gereken en uygun tedavi 

şekli olduğu bildirilmektedir. Ventrikülostomi uygulanan hastaların yaklaşık 

%80’inde erken dönemde klinik düzelme gözlenmektedir. 

SAK sonrası hastaların ortalama %20'sinde ise geç veya kronik hidrosefali 

geliştiği bildirilmektedir [94]. Pial ve araknoidal yapışıklıklara bağlı olarak veya 

araknoid granülasyonlardaki kalıcı bozukluk sebebi ile gelişebilir. Eksternal 

ventriküler drenaj, seri lomber ponksiyonlar ve ameliyat sırasında lamina terminalis’in 

fenestrasyonu ile ventrikülostomi uygulanmasının kronik hidrosefali riskini azalttığı 

belirtilmiştir. 

Şanta bağımlı hidrosefali gelişimine yola açan faktörler araştırılmış ve bunlar 

içinde ileri yaş, kadın cinsiyet, Hunt&Hess grade’inin düşük olması, başvurudaki 

BT’de yoğun subaraknoid kan bulunması, ventriküler hemorajinin olması, 

başvurudaki BT’de hidrosefali görüntüsünün varlığı, rüptüre olan anevrizmanın 

posterior vasküler sirkülasyona ait olması, klinik vazospazm ve endovasküler 

tedavinin tercih edilmesi risk faktörleri olarak saptanmıştır [95] [96]. Önceden tersi 

düşünülmüş olsa da, son yıllarda anevrizmanın cerrahi veya endovasküler yoldan 

kapatılmış olmasının kronik hidrosefali üzerine bir etkisinin olmadığına 

inanılmaktadır [97]. 
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2.13.1.2. Serebral Vazospazm 

Serebral vazospazm, bazen uzun sürebilen ve ciddi nörolojik kayıplara yol 

açabilen geri dönüşümlü bir damar daralması durumudur. SAK sonrası vazospazm 

riski subaraknoid boşluk ve ventriküllerdeki kanama miktarı ile ilişkilidir. Genellikle 

bir sakküler anevrizma rüptürüne bağlı gelişen SAK sonucunda görülürken travmatik 

SAK, arteriovenöz malformasyon (AVM) veya tümör kanamalarına bağlı olarak da 

geliştiği gözlenmiştir. Vazospazm sadece intradural arterleri ve başlıca beynin yüzey 

kısmında bulunan damarları etkilemektedir. Vazospazm klinik ve radyolojik 

vazospazm olmak üzere iki şekilde sınıflandırılmıştır.  

Klinik Vazospazm: Gecikmiş iskemik nörolojik defisit veya semptomatik 

vazospazm olarak da bilinir. SAK sonrasında geç dönemde oluşması ile fokal iskemik 

nörolojik defisite sebep olmaktadır. Klinik olarak konfüzyon, bilinç düzeyinde azalma, 

konuşma veya motor defisitler ile karakterizedir. Tanı diğer olası sebeplerin 

ekartasyonu ile konulup bazen kesin tanı konulamaz. 

Radyolojik Vazospazm: Serebral anjiografide gösterilen anjiografik 

daralmadır. Sıklıkla kontrast doluşunda yavaşlama eşlik eder. Tanı önceden normal 

kalibrasyonda gösterilmiş damarlar sayesinde konulur. Sadece geniş arterler 

anjiografik olarak gösterilebildiğinden tanı bu damarların daralmasının 

gösterilebilmesi ile sınırlı kalmaktadır. 

Serebral vazospazm uzun zaman önce tanımlanmasına rağmen fizyopatolojisi 

henüz tam olarak ortaya konabilmiş değildir. Bunun yanında tek bir mekanizmadan 

çok multifaktöriyel bir oluşum olduğu, farklı zamanlardaki farklı patolojiler sonucu 

ortaya çıktığı ve farklı kliniklerle kendini gösterdiği bilinmektedir. Serebral 

vazospazmdan sorumlu başlıca patolojik durumlar şu başlıklar altında toplanabilir; 

uzamış düz kas kontraksiyonu, endotel disfonksiyonu, enflamatuvar değişiklikler ve 

genetik. 

Serebral vazospazm insidansı hastaların klinik durumuna, kanamanın 

yoğunluğuna ve tanı yöntemine göre değişmektedir. İlk kanama hariç tutulursa, 

serebral vazospazm morbidite ve mortalitenin en önemli sebebi olarak kabul 

edilmektedir [98]. 
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Serebral vazospazm subaraknoid kanamadan sonraki ilk 3 gün içinde izlenmez, 

en sık 6.-8. ve nadiren de 17. günden sonra izlenir ancak radyolojik vazospazm 3-4 

hafta gözlenebilir. Vazospazm hastaların %7'sinde ölüme, %7'sinde ise geç iskemik 

nörolojik defisit gelişmesine sebep olmaktadır.  

Genellikle erken başlayan vazospazmda daha büyük nörolojik defisit ortaya 

çıkma olasılığı daha fazladır. Bazı hastalarda BT’de başlangıçta hipodens, iskemik 

görülen alanların sonraki alınan görüntülemelerinde normale döndüğü bildirilmiştir. 

Serebral vazospazmın tedavisinde belirgin bir ilerleme kaydedilmiştir, Güncel tedavi 

seçenekleri olan, erken cerrahi girişim ile birlikte kalsiyum kanal blokeri olan 

nimodipin’in kullanımı ve hiperdinamik yani üç-H tedavi uygulamaları 

kombinasyonundan oluşan tedavi stratejisi ile, 1980'lerin başında %20 oranında 

izlenen morbidite ve mortalite, %5-10 seviyesine kadar gerilemiştir. 

2.13.1.3. İntrakranial Basınç Artışı 

Subaraknoid kanama (SAK) sonrasında intrakranial basınç artışı, akut 

hidrosefali, intraventriküler veya intraserebral hemoraji, beyin ödemi ve serebrospinal 

sıvının araknoid villustan drenajına artan direnç sebebiyle oluşabilir. Vazospazm 

gelişen hastalarda belirgin intrakranial basınç artışı tespit edilmiştir [99]. Subaraknoid 

kanamaya bağlı izlenen beyin ödeminin büyük bir bölümü iskemiye bağlı olmakla 

birlikte, kan beyin bariyerindeki geçirgenlik değişkenliğinin de vazojenik ödem 

oluşumunu arttırarak intrakranial basınç artışına katkıda bulunduğu düşünülmektedir. 

2.13.1.4. Yeniden Kanama 

Yeniden kanama SAK’ın ciddi bir komplikasyonu olup, gelişmesi durumunda 

ölüm hızı %70’lere ulaşmaktadır. İlk kanama sonrası hayatta kalan SAK'lı hastalar 

belirgin bir yeniden kanama tehdidi altındadırlar. 

İlk 24 saat içerisinde bu risk en yüksek düzeylerdedir (%4). İlk iki haftada 

yeniden kanama riski günlük %1.9’a gerilemektedir. İlk 14 günde %15-20 hasta tekrar 

kanarken ilk 6 ayda %50 hasta tekrar kanamaktadır. Kanamadan 6-12 ay sonrasında 

risk yıllık %3 düzeylerine inmektedir [95] [100]. 
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Bu sebeple hastaların hipertansiyon kontrolünün sağlanması, nöbet geçirmesini 

önleyici tedavi başlanması ve her türlü gerginlikten korunması gerekmektedir. Ağrı ve 

heyecana bağlı oraya çıkan hipertansiyon, kodein veya morfin gibi narkotik 

analjeziklerle ya da midazolam, fenobarbital gibi sedatiflerle tedavi edilebilir. Ağrı 

verici invaziv uygulamalar sırasında sedasyon ve analjezi yapılması önerilmektedir. 

Yeniden kanamanın kuşkusuz en kesin tedavisi varsa anevrizmanın cerrahi veya 

endovasküler yoldan kapatılmasıdır. Yatak istirahatı ve hiperdinamik tedavinin tekrar 

kanamayı önleyici etkisi yoktur. 

2.13.1.5. Epilepsi 

SAK hastalarının %4-15’inde epilepsi gelişebilir. Yoğun subaraknoid kanama 

ve intraserebral hematomu olan hastalarda epilepsi gelişme olasılığı daha fazladır 

[101]. SAK’lı hastalarda olası bir epilepsi kliniği çok olumsuz etkileyebilir [1]. SAK 

sonrası profilaktik antikonvülzan ilaç kullanımının fayda sağlamadığına dair 

çalışmalar olsa da bu hasta grubunda en az postoperatif döneme kadar antikonvülzan 

ilaç kullanımı önerilmektedir [102]. Karbamazepin, okskarbazepin ve fenitoin ilk 

seçilecek ilaçlardandır [103]. 

2.13.1.6. Serebral Kan Akımı ve Metabolizmasında Bozulma 

SAK, serebral kan akımında azalma, serebral otoregülasyonda bozulma ve akut 

serebral iskemiye sebep olur [39]. Kanamadan sonraki ilk dört günde oksijen 

sunumunda değişiklik olmadığı halde, serebral oksijen metabolizma hızında 

azalmanın devam etmesinin, subaraknoid alandaki kanın toksik etkisine, nöronal 

mekanizmalara veya global serebral iskemiye bağlı olduğu düşünülmektedir. İyi klinik 

dereceli hastalarda SAK sonrasında serebral otoregülasyon mekanizmaları sağlamdır, 

fakat kötü klinik dereceli ve vazospazm gelişmiş olan hastalarda otoregülasyon 

giderek bozulur. Özellikle serebral vazospazm sırasında izlenen bu tablo vazospazmın 

sonlanması ile düzelmektedir. Erken dönemde serebral otoregülasyonun tamamen 

bozulması ise vejetatif klinik tablonun gelişme ihtimalinin artması ve yüksek ölüm 

riskinin göstergesidir. 
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2.13.3. SAK’ın Genel Komplikasyonları: 

2.13.3.1. Sıvı – Elektrolit Dengesi Bozuklukları 

SAK sonrası en sık görülen sıvı-elektrolit dengesi bozuklukları hiponatremi ile 

hipernatremidir. Hiponatremi %4’lerden %34’lere varan oranlarda bildirilmiştir. 

AKomA anevrizmasına bağlı kanamalardan sonra daha sık görüldükleri 

bildirilmektedir. Yine bu dengesizliklerin yüksek mortaliteye işaret ettiğini 

düşündüren kanıtlar vardır ve yapılan otopsilerde genellikle hipotalamik kanamalar 

saptanmıştır [95] [98]. Hiponatremi, uygunsuz ADH salınımı sendromuna ya da 

serebral tuz kaybı sendromuna bağlı olarak gelişebilir.  

SAK sonrası daha seyrek olarak diabetes insipidus’a bağlı hipernatremi 

görülebilir. Saatlik idrar çıkışı 250-300 ml’nin üzerindedir ve idrar dansitesi 1005’in 

altına düşmüştür. Ağır olduğu durumlarda desmopressin asetat verilebilir [104]. SAK 

hastalarında günlük elektrolit değerleri, serum ozmolaritesi, kan üre nitrojeni, 

kreatinin, total idrar volümü ve dansitesi sıkı takip edilmelidir. 

2.13.3.2. Solunum Bozuklukları 

SAK’lı hastalarda görülen en önemli komplikasyonlardan biri solunum 

bozukluklarıdır. SAK’ın ağırlığı arttıkça solunum bozukluğu riski de artar. Özellikle 

bilinç bulanıklığı olan hastalarda kusma aspirasyon pnömonisi riskini ortaya çıkartır. 

GKS 8 ve altında olan hastalar mutlaka entübe edilmelidir. 

Nörojenik pulmoner ödem akciğerler üzerine doğrudan nörojenik etkiyle 

pulmoner kapiller geçirgenlikte artışa bağlı eritrositlerin ve proteinden zengin bir 

sıvının alveollere sızması sonucu oluşur. SAK’da %2 civarında insidans gösterir. Tipik 

olarak düzensiz solunum ve kırmızı-pembe köpüklü sekresyonla karakterizedir. Hasta 

entübe edilip yapay solunum cihazı ile takip edilmelidir. Ayrıca hemodinamik 

monitorizasyonla birlikte diüretik ilaçlar verilir. Bu hastalar yoğun bakım koşullarında 

günlük akciğer grafileri ile izlenmeli, düzenli trakeal aspirasyon yapılarak tıkaçların 

oluşması önlenmeli, aspirasyon materyallerinden yapılan günlük kültür incelemeleri 

ile infeksiyon tanısı erken konarak uygun antibiyoterapi ile tedaviye başlanmalıdır 

[102]. 
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2.13.3.3. Kardiyovasküler Komplikasyonlar 

SAK hastası acil serviste değerlendirildiğinde hipertansiyon saptanabilir. Hasta 

anevrizma kanamasından önce hipertansiyon hastası olabileceği gibi, SAK sonrasında 

izlenen hipertansiyon hipotalamik düzensizliğe sekonder katekolamin ve renin 

düzeyinde artış ile ortaya çıkabilir. Hastalarda yeniden kanama riskini azaltmak için 

sistolik arter basıncı 160 mmHg'ya kadar düşürülmelidir [102]. SAK’lı hastanın 

perioperatif hipertansiyon tedavisinde beta bloker ajanlar önerilmektedir. 

SAK hastalarında %98’e varan oranlarda EKG değişiklikleri görülebilir. Bu 

değişiklikler hastaların %4’ünden azında önem arzeder [97]. Değişik çalışmalarda 

sürekli kardiyak monitorizasyon yapılan hastaların tamamına yakınında kardiyak 

aritmi görüldüğü, aritminin SAK sonrası en sık ilk günlerde ve özellikle sinüs 

taşikardisi şeklinde ortaya çıktığı gösterilmiştir. 

2.13.3.4. Tromboembolik Komplikasyonlar 

Subaraknoid kanama sonrası derin ven trombozu ve pulmoner emboli insidansı 

bir çalışmalarda %3-18 arasında bildirilmiştir [105]. Bu komplikasyonları önlemek 

için tromboembolik varis çorabı, intermittan pnömotik kompresyon cihazı ve düşük 

doz heparin kullanılabilir [106]. 

2.13.3.5. Nöropsikolojik Bozukluklar 

Anevrizmal SAK sonrası en sık görülen psikiyatrik bozukluklar entelektüel 

kapasite kaybı ve ortaya çıkan depresyondur [107]. Psikiyatrik bozukluklar genellikle 

nörolojik kayıplara eşlik etmektedir [1]. 

2.13.3.6. Diğer Sistemik Komplikasyonlar 

Ateş, Subaraknoid kanama sonrasında sık karşılaşılan bir semptom olup 

vazospazm geliştiğinin göstergesi olarak kabul edilmektedir [106]. Bununla birlikte 

santral kateterizasyonlar, enfeksiyonlar, derin ven trombozu, biliyer staz, fenitoin 

kullanımı bu hasta grubunda ateş nedeni olabilmektedir [107]. 

Hiperglisemi serebral iskemiyi arttırdığı için kan glikoz düzeyi 200 mg/dl'nin 

üzerinde olması durumunda insülin tedavisi önerilmektedir [106]. Son çalışmalarda, 
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kritik hastaların kan glikozunun 110-115 mg/dl düzeyinde tutulmasının klinik sonucu 

olumlu etkilediği gözlenmiştir [108]. 

Sistemik inflamatuar yanıt, klinik derecelendirmede kötüleşmeyle bağlantılı 

olarak, SAK'lı hastalarda %29-55 oranında izlenmektedir [109]. Ayrıca %7-19.6 

oranında sepsis, %16 üriner sistem enfeksiyonu ve %7 oranında diğer enfeksiyonlar 

izlenmektedir. 

Sistemik inflamatuar yanıt ve septik şok izlenen SAK’lı hastalarda mortalite 

oranı %40-80 arasındadır. SAK sonrası karaciğer yetmezliği (%4), renal yetmezlik 

(%7-15), trombositopeni %4 oranında bildirilmiştir [97] [109]. 

2.14. Tedavi: 

Spontan SAK’da tedavi algoritmasını iki ana başlık altında düşünmek 

gerekmektedir. Birincisi temel tedavi yani spontan SAK’ın muhtemel en sık nedeni 

olan serebral anevrizma rüptürüne yönelik, anevrizmanın kan dolaşımı ile olan 

ilişkisini kesmektir. Bu tedavi mikrocerrahi yolla anevrizmanın boynundan 

kliplenmesi, veya endovasküler embolizasyon yöntemi ile anevrizmanın içinin 

doldurulması yoluyla yapılır. Tedavinin diğer kısmı ise SAK’nın yol açtıgı veya 

açabileceği ikincil hasarların, sorunların önlenmesi veya tedavisidir. 

2.14.1. Temel Tedavi Yaklaşımları: 

Cerrahi yaklaşım; Erken cerrahinin en önemli yararı ikinci kanamayı 

önlemesidir. SAK sonrası ilk ay içinde %20-30 oranında ikinci kanama olur ve ikinci 

kanamayı geçiren olguların %70’i mortal seyretmektedir [110] [111]. Anevrizma 

cerrahisinin zamanlaması konusunda Ocak 1974 – Aralık 1998 yılları arasında 

yayınlanmış makaleleri MEDLINE taramasıyla bulup bunlardan bir meta-analiz 

yapılan çalışmada, SAK sonrası 0-3 gün arasında yapılan cerrahi erken cerrahi, 4-7 

gün arası yapılan orta süreli cerrahi ve 7. günden sonra yapılan ise geç cerrahi olarak 

tanımlanmıştır [112]. Toplanan bilgiler neticesinde hastaların ilk muayenesinde klinik 

durumu iyi olanlarda erken veya orta süredeki cerrahinin sonuçlarının geç cerrahiden 

daha iyi olduğu anlaşılmıştır. Klinik durumu kötü olgularda meta-analiz sonuçları 

erken veya orta sürede cerrahi lehine eğilim göstermektedir. Erken cerrahi ile orta 

süreli cerrahi arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıştır. Erken cerrahi ile geç 
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cerrahi arasında mortalite açısından önemli bir fark saptanmamıştır, ancak prognoz 

yönünden 3. ayda başkasına bağımlı durumda olan hasta sayısının erken cerrahi 

grubunda orta sürede cerrahi grubuna oranla daha az sayıda olduğunu gözlemişlerdir 

[112].  

Endovasküler embolizasyon; Endovasküler teknikler geçmişte cerrahinin zor 

olacağı düşünülen olgularda, tıbbi kontrendikasyonların olduğu durumlarda veya 

cerrahinin tam anlamıyla başarılı olmadığı hallerde uygulanmıştır. Günümüzde ise bu 

tedavi yöntemi cerrahiye ek veya bazen ilk tedavi yöntemi olarak 

değerlendirilmektedir. Genel olarak yaşlı, klinik durumu kötü ve intrakranial basıncı 

yüksek olgularda endovasküler embolizasyon ilk tercih nedenidir. Küçük boyunlu ve 

küçük anevrizmalarda endovasküler embolizasyon etkilidir, buna karşın boynu geniş 

büyük anevrizmalarda endovasküler embolizasyon daha az etkilidir. Embolizasyonun 

zamanlaması konusunda yapılan bir klinik çalışmada SAK ile embolizasyonun 

yapılması arasında geçen sürenin işleme bağlı morbiditeyi ve 6 ay sonundaki 

morbiditeyi etkilediği gözlemlenmiştir. Bu nedenle ikinci kanamayı önlemek için 

mümkün olan en erken zamanda embolizasyonun yapılması önerilmiştir [113].  

2.14.2. Subaraknoid Kanamanın Yol Açtığı veya Açabileceği İkincil 

Hasarlara Yönelik Yaklaşımlar:  

SAK’da kan yalnızca subaraknoid boşluğa değil, aynı zamanda subdural, 

intraparankimal veya intraventriküler mesafelere de geçebilir. Ayrıca kanama miktarı 

da değişkenlik göstermektedir ve bu, altta yatan patolojinin lokalizasyonuna göre 

değişmektedir. Ayrıca kanamanın sonucu, olgunun kafa içi basıncının artmasıyla 

yaşamsal fonksiyonlar etkilenecektir. Erken tanı ve tedavi gereksiniminin önemi bu 

sebeple daha da önem kazanmaktadır.  

SAK geçiren olgunun fizik ve nörolojik muayenesi sonucu sırasıyla yapılması 

gerekenler şunlardır: 

Solunum ve hava yolunun desteklenmesi: SAK’lı hastanın doğal ve yeterli 

solunumu mevcutsa ve kan gazları fizyolojik sınırlar içindeyse bunun devamı 

sağlanmalı, şayet doğal solunumu düzensiz veya yetersiz bir hasta ise endotrakeal 

entübasyon ile solunum paterni fizyolojik şartlara en uygun seviyeye getirilmelidir. Bu 
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genelde bilinç düzeyinin etkilendiği Glaskow koma skoru 8 ve altındaki olgular için 

gerekmektedir. Entübasyon esnasında özellikle hipertansif olan hastalarda thiopental 

(4-7 mg/kg) gibi kısa etkili ve sitoprotektif etkiye sahip barbitüratlar tercih edilmelidir. 

Çünkü sistolik kan basıncının ani ve aşırı düşüşü beyin perfüzyonunu azaltarak ikincil 

beyin hasarına neden olabilir. Hipotansif veya normotansif olgularda da etomidat 

kullanılabilir (0.2 mg/kg) [114]. Entübe edilmis hasstalarda solunum sayısının 

dakikada 10-13, PaO2: 90 mm Hg, PaCO2 ninde 30-35 mm Hg olması idealdir.  

SAK’lı olgulardaki hipertansiyon kontrol altına alması en sıkıntılı 

problemlerdendir. Hipertansiyon SAK sonrası sempatik sistem aktivasyonuna neden 

olan katekolamin boşalımı veya kafa içi basınç artımında perfüzyon basıncının 

düzelmesine bağlı olarak gelişebilir. Bunu yanında hastanın mevcut hipertansif 

hastalığıda bulunabilir veya bu durum SAK sonrası ortaya çıkan menengial iritasyona 

bağlıda gelişebilir. SAK’lı olguda kan basıncının ideali beyin kan akımını 

otoregülasyon sınırları arasında tutmaya çalışmaktır. Bu amaçla sistolik 160-170 

mmHg, diyastolikte 90 mmHg yi aşmamak hedeflenmektedir. Ancak dengesiz kan 

basınçlı olgularda invasif arteriyel monitörizasyon yapılması yararlıdır [114]. Ayrıca 

kan basıncının düşük olması durumunda vazopressörler kullanılarak, sistolik kan 

basıncı 120 mmHg nin üzerine çıkartılmalıdır.  

Bilinç düzeyi iyi olan hastaların meningial iritasyonunu arttıracak aşırı ses, 

gürültü, ışıktan uzak tutmak için ziyaretçilerin engellenmesi ile birlikte özel veya 

yoğun bakım odalarına alınmalıdır. Yatak, venöz kan akımını kolaylaştıran semifowler 

pozisyonunda (baş 30-40 derece) tutularak yatırılmalıdır. Hastaların en önemli sorunu 

baş ağrısı ve korkudur. Bunun giderilmesine yardımcı olmak için yarı-narkotik 

analjezikler verilebilse de, çoğu kez yeterli ağrı sorunu ortadan kaldırılamamaktadır. 

Bu sebeple sedasyon desteği ile birleştirilmiş analjezik tedavi daha etkili olmaktadır. 

Ancak sedasyonun bilinç düzeyini etkileyerek nörolojik muayeneyi maskeleme 

riskinden kaçınmak için bu hastalara bispectial indeks monitoring (BIS) uygulamak 

yeterli olacaktır [115]. Bu amaçla sedasyonda fenobarbital 40-60 mg/6-8 saat oral veya 

IV verilebilir.  

Bulantı ve kusma mutlaka engellenmelidir. Bu amaçla antiemetiklere 

çekinmeden başlanmalıdır. Sempatik aktivitenin artışı sebebiyle ortaya çıkabilecek 
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olan Cushing ülserlerinin neden olacağı sindirim sistemi kanama ve sorunlarına 

yönelik H2-reseptör blokerleri verilmelidir [116]. 

SAK sonrası derin venöz tromboz ve pulmoner emboli insidansı %2.2 olarak 

bildirilmiştir [117]. Bu nedenle yatak istirahatindeki hastalara pasif egzersizler 

yapılarak emboli riski düşürülmelidir. Bu noktada koruyucu antiagregan tedavinin 

kanama riskini artırdığı bilinse de özellikle yaşlı, aşırı kilolu, venöz dönüş sorunu olan, 

önceden trombüs geçirmiş olgulara kan parametrelerinin yakın takibi ile düşük 

moleküler ağırlıklı heparin verilebilir [118].  

Bilinç düzeyi etkilenmis hasta grubunda daha dikkatli olunmalıdır. Daha 

komplike olgular olduğu akılda tutulmalıdır. SAK ile beraber intraparankimal, 

intraventriküler ve subdural kanamalı olabilen olgular olabilir. Bu tür kanamaların en 

sık nedeni SAK’a neden olan anevrizmanın gelişimindeki lokalizayonu ve pial 

yapışıklıklarıdır. Bu tür olgularda kliniğin esas nedeni mevcut hemoraji ile oluşan kafa 

içi basınç artışıdır. Çogu kez olgular herniasyon sendromu ile kaybedilir. Bu açıdan 

hızla entübe edilerek kafa içi basınç artışına yönelik tıbbi destek sağlanmalıdır. Burada 

verilmesi gereken önemli bir karar mevcut hematomun cerrahi olarak boşaltılıp, 

boşaltılmayacağıdır. Bunun için acil anjiografi yapılarak alttaki patolojiye yönelik 

cerrahi ile hematom boşaltılması en uygun yaklaşım olacaktır. Tedavi planında anti 

ödem tedavi önem taşımaktadır. Bunun için deksametazon, loop diüretikler ve %20’lik 

mannitol kullanılmaktadır. 

Tekrar kanayan hastaların da genellikle bilinç tablosu etkilenmiş hastalar olduğu 

bilinmektedir. Bir kez SAK geçiren hastanın mevcut patolojisi giderilmedikçe ikinci 

kez kanayacağı gerçektir. Bu risk kanamadan sonraki ilk 24 saat içinde en yüksek 

düzeydedir (%4) [118]. Mortalite oranı %50 civarındadır.  

İlk 24 saat içinde SAK geçiren olguların %45’inde BT de ventrikülomegaliye 

rastlanır. Özellikle ventriküle açılmıs SAK’larda veya bazal sisternlerde aşırı kanın 

bulundugu hastalarda daha sık rastlanır [114] [119]. Bu grup hastalarda medikal 

tedavinin yararının düşüklüğü göz önüne alınarak kafa içi basınç artışını düşürmek ve 

kontrol altına almak için ventriküler drenaj ile BOS boşaltılması gerekmektedir. 
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2.14.2.1. Eksternal Ventriküler Drenaj (EVD) Sistemi 

 Subaraknoid kanama hastalarında gerektiği durumlarda oldukça etkin bir 

tedavi yöntemi olan eksternal ventriküler drenaj sisteminde amaç lateral ventriküle 

bırakılan kateter ile devamlı BOS drenajının sağlanarak kafa içi basıncını dengede 

tutmaya yardımcı olmaktır. İnvaziv bir yöntem olsa da LP’lerden daha etkin olduğu 

gözlenmiştir. Mevcut kanamanın yarattığı obstruktif veya non-obstruktif 

hidrosefalinin kontrolü ve takibinin kısa dönemde etkin yöntemi olarak 

kullanılmaktadır. Uzun dönemde drenaj sisteminin kendine özgü komplikasyonları 

sıklıkla gelişmektedir. Özellikle enfeksiyon riskinin önemli ölçüde arttığı göz önünde 

bulundurulursa eğer hastada geçici olmayan bir hidrosefali mevcudiyeti belirlendiği 

anda drenaj sisteminin kalıcı şant cerrahileri ile desteklenmesi gerekmektedir [120]. 

Ventrikülostomi İlişkili Enfeksiyon: 

Hastalığın tedavisinde önemli bir rolü bulunan EVD’nin kendi 

komplikasyonlarıda mortaliteyi ve morbiditeyi etkilemektedir ve en sık rastlananı 

ventrikülostomi ilişkili enfeksiyonlardır. Enfeksiyondaki en önemli risk faktörü 

drenajın kalış süresidir. Örnek alınma sıklığı, irrigasyon yapılması, kateterin revizyon 

süresinin uzaması, sistemik ek enfeksiyonların varlığı ve diğer sistemik sebeplerde 

enfeksiyonlara zemin hazırlamaktadır [121]. 

2.14.2.2.  Şant Cerrahisi 

SAK’ın klinik takibi sürecinde gelişen kalıcı hidrosefalinin kesin tedavi 

yöntemidir. SAK hastalarının taburculuk sonrasında en sık hastaneye tekrar başvuru 

sebebidir. SAK sonrası şant ihtiyacı çeşitli literatürlerde %1 ile %45 arasında 

değişmektedir [122]. Genellikle EVD ve LP ile takip edilen hastalara 

uygulanılmaktadır. Ayrıca SAK sonrası kronik seyirli hidrosefali gelişen bazı 

hastalarda radyolojik olarak hidrosefali tespit edilerek bu cerrahi uygulanmaktadır. 

 

  



37 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Beyin ve Sinir Cerrahisi 

Anabilim Dalı arşivinden Aralık 2012 – Ocak 2017 tarihleri arasındaki 4 yıllık süreçte 

Acil Serviste spontan subaraknoid kanama (SAK) tespit edilmiş ve tarafımızca klinik 

takipleri yapılmış 190 hastanın klinik ve radyolojik bulguları retrospektif olarak 

incelendi. 

Çalışmaya, spontan olarak subaraknoid kanama geçirmiş ve tedavi edilmiş 

hastalar dahil edilirken insidental kanamamış anevrizmalı hastalar, travma ile ilişkili 

SAK’lı hastalar, spontan SAK ve buna sebebiyet veren anevrizma tespit edilmiş fakat 

hastanemizin endovasküler işlem yapılmayan belirli bir döneminde sevk edilmiş olan 

hastalar çalışma dışı bırakıldılar. 

Çalışmaya katılan hastaların bilgilerine hastanemizin kullandığı Nucleus veri 

sisteminden ve arşiv dosyalarından ulaşıldı. Hastaların demografik özellikleri, başvuru 

şikayetleri (ağrı, kusma, şuur değişikliği, nöbet, görme değişikliğinin varlığı), 

şikayetlerinin başladığı esnada bulunduğu durum veya aktiviteleri, bilinen kronik 

hastalıkları (hipertansiyon, diyabetes mellitus, koroner arter hastalıkları, vb.), geliş ve 

taburcu oluş esnasındaki glaskow koma skoru, kliniklerdeki yatış süreleri, hastaneye 

başvuru esnasında çekilen bilgisayarlı tomografi görüntülemesinde mevcut kanamanın 

ayrıntılı değerlendirmesi, radyolojik ve klinik sınıflandırma değerleri, anevrizmaların 

yeri ve boyutu, tanı ve tedavi için uygulanan yöntemleri, klinik yatışı süresince ortaya 

çıkan komplikasyonları (hidrosefali, yeniden kanama, klinik vazospazm, nöbet, 

hemodinamik bozukluklar, vb.), LP, EVD süreleri, ventrikülostomi ilişkili enfeksiyon 

tedavi ve takip değerleri kayıt altına alındı. Sonuçları bilgisayar ortamına aktarılıp 

istatistiksel analizleri gerçekleştirildi. 

Veri toplamada ağırlıklı olarak Nucleus veri sistemi ve hastaların arşiv dosyaları 

kullanılmıştır. Mevsim değerlendirmesi için global ekinoks ve solstis tarihlerine uygun 

mevsim süreleri uygulanmıştır. Başvuru şikayetleri, şikayet süreleri, şikayet başladığı 

esnada bulunduğu yer, saat ve yaptığı aktivite hakkında veriler ağırlıklı olarak veri 

sistemi ve dosyalardan sağlansa da bazı hastaların sistemdeki telefonları aranarak 

kendileri ve olay süresinde yanlarında bulunan kişilere ulaşılarak veriler optimal 

düzeyde toplandı. Klinik ve radyolojik sınıflandırmalar için uluslarası olarak kabul 
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gören Hunt&Hess, Yaşargil, Botterel, WFNSS ve Fisher skorlamaları kullanıldı. 

Hastaların başvuru esnasında çekilen BT görüntüleri ayrıntılı incelenerek her bir 

sisterne uygun olarak SAH grade değerleri (0.1.2.3 arası) verilerek kaydedildi. 

Anevrizmaların yeri ve boyutu için öncelikli olarak DSA sonucu dikkate alınmıştır. 

DSA yapılmamış hastalarda ise BT anjiografi, Mr anjiografi ya da cerrahi esnasında 

tespit edilen yer ve boyutlar kayıt altına alınmıştır. Anevrizmanın boyutu için üç 

boyutlu düzlemlerinden en uzun olanı kayıt altına alınmıştır.  

Verilerin istatistiksel analizinde tanımlayıcı istatistiklerden frekans, yüzde, 

ortalama, standart sapma, medyan ve minimum – maksimum değerleri verildi. 

Kategorik değişkenler arasındaki ilişkilerin analizinde Fisher Exact testi veya Pearson 

Ki-kare testi kullanıldı. İki grubun ölçüm değerleri arasındaki farkın analizinde 

gruplara ait verilerin dağılımı normal dağılıma uygun olduğu durumda Student T testi, 

en az bir gruba ait değerler normalin normal dağılıma uymadığı durumda Mann-

Whitney U testi kullanıldı. İkiden fazla grubun ölçümleri arasındaki farkların 

analizinde, verilerin normal dağılıma uygun olduğu durumda ANOVA (Tek Yönlü 

Varyans Analizi), anlamlı çıkan p değeri sonrası ikili karşılaştırmalarda Tukey Post 

Hoc testi yapıldı. İkiden fazla grubun parametrik olmayan karşılaştırmasında Kruskal 

Wallis H testi kullanıldı. Ordinal veya sürekli değişkenler arasındaki ilişkiler 

Spearman Korelasyon testi ile analiz edildi. 0.05'den küçük p değerleri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. Analizler SPSS 22.0 paket programı ile yapıldı.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 23 ile 90 yaşları arasında toplam 190 hasta dahil edildi. Çalışmaya 

katılan hastaların yaş ortalaması 56.5±14.5 yıl, bu hastaların 79’u (%41.6) erkek, 111’i 

(%58.4) ise kadındı (kadın/erkek: 1.4/1). Çalışmaya katılan erkek hastaların yaş 

ortalaması 52.6±13.1, kadın hastaların yaş ortalaması ise 59.3±14.7 yıldır. Erkek ve 

kadın hastalar arasındaki yaş ortalaması bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p=0.001). 

Şekil 7. Hastalardaki Yaş ve Cinsiyet Dağılımı 

 

Mortaliteye göre hastaların yaş ortalamaları incelendiğinde; yaşamını kaybeden 

hastaların yaş ortalaması 60.3±3.9, yaşayan hastaların ise 54.5±2.3 yıldır. Yaşamını 

kaybedenlerin yaş ortalaması yaşayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu bulundu (p=0.012).  

Mortaliteye göre cinsiyet dağılımı incelendiğinde; hastaların %34.7’sinde ölüm 

görüldü ve ölen hastaların 25’i (%37.9) erkek, 41’i (%62.1) kadındı; sağ kalan 

hastaların ise 54’ünün (%43.5) erkek, 70’inin (%56.5) kadın olduğu görüldü. 

Yaşamını kaybeden ve sağ kalan hastalar arasında cinsiyet dağılımı bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı bulundu (p=0.45). 
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Tablo 7. Cinsiyet ile Mortalite İlişkisi 

Cinsiyet Toplam Ölüm Sağ Kalım p 

Kadın 111 41 70 
0.45 

Erkek 79 25 54 

 

Hastaların 55’i (%28.9) kış, 48’i (%25.3) sonbahar, 44’ü (%23.2) yaz ve 43’ü 

(%22.6) ilkbahar mevsiminde SAK sebebiyle başvurdu. Erkeklerde en sık kış 

mevsiminde başvuru gözlenirken (%36.7) kadınlarda bütün mevsimlere yakın oranda 

(%23.4 ile %26.1 arası) başvuru dağılımının olduğu gözlendi.  Aylara göre dağılımda 

ise en sık olarak Ocak (%12.1), Şubat (%10), Aralık (%10), Ekim (%8.9), Ağustos 

(%8.9), Mayıs (%8.4), Eylül (%7.4), Temmuz (%7.4), Nisan (%7.4) ve diğer aylar 

şeklinde sıralandı. Haziran (60.46 yaş), Temmuz (62.57 yaş) ve Ağustos (61.82 yaş) 

aylarında başvuran hastaların yaşları, diğer aylara göre (48.95 – 58.87 yaş) daha 

yüksek olarak gözlendi.   Erkeklerde en sık Şubat (%16.5), Ocak (%12.7) ve Aralık 

(%11.4) aylarında başvuru gözlenirken kadınlarda en sık Ocak (%11.7), Mayıs 

(%10.8) ve Ağustos (%10.8) aylarında başvuru gözlendi. Aylar ve cinsiyet arasındaki 

bu değişiklik istatistiksel açıdan anlamlı bulunmadı (p=0.405). 

Şekil 8. Hastaların Aylara Göre Cinsiyet ve Yaş Dağılımı 
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Çalışmaya katılan hastaların 161’i (%84.7) baş ağrısı, 87’si (%45.8) baş ağrısına 

eşlik eden ense-boyun ağrısı, 102’si (%53.7) kusma, 76’sı (%40) bilinç kaybı, 19’u 

(%10) epilepsi, 5’i (%2.6) çift görme ve 30’u (%15.8) da fotofobi şikâyetleri ile 

hastaneye başvurdu. 

Tablo 8. Hastaların Geliş Anındaki Semptomları 

Semptomlar Toplam Ölüm Sağ Kalım p OR 

Baş Ağrısı 161 43 118 <0.001* 0.336 

Ense-Boyun Ağrısı 87 20 67 0.692 1.121 

Kusma 102 26 76 0.148 1.396 

Bilinç Kaybı 76 38 38 <0.001* 2.136 

Epilepsi 19 12 7 <0.001* 2.558 

Çift Görme 5 2 3 0.372 1.754 

Fotofobi 30 5 25 0.323 0.662 

 

Yeterli anamnezi alınabilen hastaların tamamında baş ağrısı şikâyeti mevcut 

olup mortaliteye göre baş ağrısı, ense-boyun ağrısı ve çift görme şikayetlerinde anlamlı 

bir fark bulunmadı. Yaşayan hastalarda kusma şikayetinin yaşamını kaybeden 

hastalara göre 1.4 kat daha fazla görüldüğü gözlendi. Şuur kaybı ise yaşamını 

kaybeden hastalarda 2.1 kat daha fazla gözlendi. Geliş semptomu olarak epilepsi ise 

yaşamını kaybeden hastalarda 2.5 kat daha sık gözlendi. Fotofobi ise yaşayan 

hastalarda daha sık gözlendi (1.7/1).  
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Şekil 9. Hastalardaki Geliş Semptomları ve Mortalite Sıklığı 

 

Hastaların mevcut şiddetli semptomları başladıktan sonra ortalama başvurma 

süreleri 1.9±0.24 gündür. Bu şiddetli semptomların başladığı anda ayrıntılı anamnezi 

alınabilen 116 hastanın 69’unun (%59.5) evde bulunduğu, diğer hastaların ise sırasıyla 

işyerinde (%12.9), yol veya benzeri yerde (%11.2), tarlada (9.5), evinin bahçesinde 

(%3.4), arabada (%2.6) veya hastane içerisinde (%0.9) bulunduğu görüldü.  

Şekil 10. Semptomların Başladığı Esnada Hastaların Bulunduğu Yerler 

 

Bu hastaların semptomları başladığında ise 15’inin (%12.9) ev işleri veya 

temizlik yaptığı, 14’ünün (%12.1) uyurken aniden uyandığı esnada şikayetin başladığı, 

aynı şekilde 14’ünün (%12.1) evde veya işyerinde oturma veya dinlenme esnasında 

başladığı, 11’inin (%9.5) bir yerden başka bir yere yürüme veya hafif tempoda aktivite 

esnasında başladığı, aynı şekilde 11’inin (%9.5) tarlada ağır tempoda çalışma 
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yaparken başladığı, 10’unun (%8.6) yük kaldırma ve taşıma esnasında başladığı, diğer 

hastaların ise sırasıyla tuvaletlerini yaptıkları (%4.3), namaz kıldıkları (%4.3), duş 

veya banyo yaptıkları (%4.3), alışveriş yaptıkları (%3.4), televizyon izledikleri (%3.4), 

bahçesinde çiçek veya toprak ile ilgilendikleri (%2.6), başka birileri ile tartıştıkları 

(%2.6), bilgisayar kullandıkları, herhangi bir konuşma veya muhabbet içerisinde 

bulundukları, yemek yeme esnasında ve başka diğer birçok durumda (cinsel ilişki, 

araba sürmek, vb.) bulundukları gözlendi. Bu sonuçlara göre hastaların 39’unun 

(%33.6) orta veya ağır aktivite esnasında, 77’sinin (%66.4) ise hafif aktivite esnasında 

veya herhangi bir aktivite yapmadıkları zaman şiddetli semptomlarının başladığı 

gözlendi. Bu bulgular istatistiki açıdan anlamlı bulunmadı (p=0.588). 

Şekil 11. Semptomların Başladığı Esnada Yapılan Aktivite 

 

Hastaların mevcut şiddetli semptomlarının başladığı esnadaki saat aralıkları ise 

şu şekildedir: 00:00 – 06:00 saatleri arası %18.1; 06:00 – 12:00 saatleri arası %29.3; 

12:00 – 18:00 saatleri arası %34.5; 18:00 – 24:00 saatleri arası %18.1. 

Hastaların özgeçmişleri incelendiğinde 95’inde (%50) hipertansiyon, 25’inde 

(%13.2) diyabetes mellitus, 20’sinde (%10.5) koroner arter hastalığı, 9’unda (%4.7) 

akciğer hastalığı, 12’sinde (%6.3) tiroid hastalığı, 6’sında (%3.2) serebrovasküler 

diğer hastalıklar ve 3’ünde (%1.6) böbrek hastalığı öyküsü olduğu bulundu. Ayrıca 

hastaların 23’ünde (%12.1) antikoagülan veya antiagregan ilaç kullanma öyküsü 
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saptandı. Hastaların 80’inde (%42.1) ise hiçbir ek hastalık veya antikoagülan veya 

antiagregan ilaç öyküsüne rastlanmadı.  

Mortaliteye göre hastalık özgeçmişlerinde ise, hipertansiyon öyküsünün, 

yaşamını kaybeden hastalarda, sağ kalan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede daha fazla (1.7 kat) olduğu görüldü (p=0.013). Aynı şekilde serebrovasküler 

bir hastalık özgeçmişinin yaşamını kaybeden hastalarda, sağ kalan hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla (2 kat) olduğu görüldü (p=0.035). 

Diyabetes mellitus, kalp hastalığı, akciğer hastalığı, tiroid hastalığı ve kronik böbrek 

hastalığı öyküsü dağılımları bakımından sağ kalan hastalarla yaşamını kaybeden 

hastalar arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0.146; p=0.149; p=0.057; 

p=0.150; p=0.170). Antikoagülan veya antiagregan ilaç öyküsü olan hastalarda 

mortalite oranında artış gözlense de (1.58 kat) istatistiksel olarak sınırda anlamlı kabul 

edildi. (p=0.090) 

Tablo 9. Hastaların Özgeçmişlerinde Sahip Oldukları Ek Hastalıklar 

Semptomlar Toplam Ölüm Sağ Kalım p OR 

Hipertansiyon 95 40 55 0.013* 1.684 

Diyabetes Mellitus 25 9 16 0.146 1.068 

Kalp Hastalığı 20 7 13 0.149 1.032 

Akciğer Hastalığı 9 5 4 0.057 1.684 

Tiroid Hastalığı 12 4 8 0.150 0.976 

Kronik Böbrek Hastalığı 3 3 0 0.022* 3.003 

Serebrovasküler Hastalık 6 4 2 0.035* 2.021 

 

Çalışmaya katılan hastaların geliş Glaskow Koma Skoru değeri bakıldığında 

12.75±3.49 tespit edildi. En sık olarak GKS: 15 (hastaların %52.1’i) ve 14 (hastaların 

%14.7’si) değerleri ile başvuru gözlendi. Mortaliteye göre giriş Glaskow Koma 

Skorları incelendiğinde; yaşamını kaybeden hastalarda ortalama 9.86±1.05, sağ kalan 

hastalarda ise 14.29±0.26 dır. Yaşamını kaybeden hastalarda giriş Glaskow Koma 
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Skorunun sağ kalan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük 

olduğu belirlendi (p<0.001).  

Çalışmaya katılan hastaların klinik tabloları World Federation of Neurological 

Surgeons (WFNS) skalasına göre değerlendirildiğinde 99’unun (%52.1) Grade I, 

43’ünün (%22.6) Grade II, 3’ünün (%1.6) Grade III, 28’inin (%14.7) Grade IV ve 

17’sinin (%8.9) ise Grade V olarak saptandı ve mortalite oranının düşük grade’li 

(grade 1-3) hastalarda anlamlı olarak daha az olduğu saptandı (p<0.001). 

Hastaların Hunt&Hess derecelendirmesi 2.77±0.14 iken, en sık Grade 2 (%51.1) 

gözlendi. Sonra Grade 3 (%26.3), Grade 4 (%16.8) ve Grade 5 (%5.8) olarak izlenirken 

Grade 1 ile başvuran hasta olmadı. 

Hastaların geliş muayenesine göre oluşturulan Botterel klasifikasyonu 

ortalaması 1.99±0.2’dir. En sık olarak Grade 1 (%51.6) ve 2 (23.2) tespit edildi. 

Şekil 12. Hastaların Hunt&Hess, WFNSS ve Botterel Sınıflamalarındaki Oranları 

 

Yaşargil SAK sınıflamasına göre, Grade 1A olan hasta sayısı 8 (%4.2), 2A olan 

hasta sayısı 90 (%47.4), 2B olan hasta sayısı 1 (%0.5), 3A olan hasta sayısı 45 (%23.7), 

3B olan hasta sayısı 3 (%1.6), 4 olan hasta sayısı ise 32 (%16.8) ve Grade’i 5 olan 

hasta sayısı 11 (%5.8)’di. Yaşargil Grade’i 3B ve üzerine çıktığında mortalitede 

istatistiksel olarak anlamlı artış saptandı. (p<0.05) 
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Çalışmaya katılan hastalar ortalama 17.7±2 gün hastanede yattı. Hastanede kalış 

süreleri en kısa 2 gün ve en uzun 78 gün olarak izlendi. Hastaların 69’unun (%36.3) 

1-10 gün arası, 64’ünün (%33.7) 11-20 gün arası, 26’sının (%13.7) 21-30 gün arası ve 

31’inin (%16.3) ise 30 günden fazla servislerde yattığı görüldü. 

Çalışmaya katılan hastaların 66’sının (%34.7) yattığı süre içerisinde yaşamını 

kaybettiği, 124’ünün (%65.3) ise sağ kaldığı bulunurken, sağ kalan hastaların çıkış 

Glaskow Koma Skorları incelendiğinde Glaskow Koma Skoru ortalamalarının 

14.6±0.25 olduğu tespit edildi ve yaşayan hastaların %87.9’u GKS:15 şeklinde taburcu 

edildi. 

Şekil 13. Hastaların Geliş GKS değeri ile Mortalite Arasındaki İlişki 

 

Hastaların 112’sinin (%58.9) ortalama 5.9±1.5 gün yoğun bakım ünitesinde 

kaldığı görüldü. Yoğun bakıma yatan hastalar en kısa 1 gün, en uzun 67 gün kaldılar. 

Yoğun bakımda kalan hastaların 85’inin (%75.9) 1-10 gün arası, 12’sinin (%10.7) 11-

20 gün arası, 7’sinin (%6.25) 21-30 gün arası ve 8’inin (%7.1) ise 30 günden fazla 

yoğun bakımda kaldığı görüldü. 

Hastaların 69’u (%36.3) (yoğun bakıma yatanların %61.6’sı) geliş anında veya 

yattığı sürede gelişen genel durum bozukluğu sebebiyle yoğun bakıma yatırılırken 

43’ü (%22.6) (yoğun bakıma yatanların %38.4’ü) ise yatış sonrasında tespit edilen 

anevrizmasına yönelik cerrahi işlem veya endovasküler işlem sonrasında klinik takip 

amaçlı yoğun bakıma yatırılmıştır. İşlem uygulandıktan sonra yoğun bakıma yatan 

hastaların mortalitesi %16.3 iken genel durum bozukluğu sebebiyle yatan hastaların 

%75.4’dür ve istatistiksel açıdan anlamlı fark mevcuttur (p<0.001). 
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Şekil 14. Hastaların Düzey 3 Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Oranları 

 

Yoğun bakımda kalış süreleri ile mortalite arasındaki ilişki incelendiğinde; 

yaşamını kaybeden hastalar 10.5±1.6 gün, sağ kalan hastalar ise 3.5±1.4 gün yoğun 

bakım ünitesinde yatmış olduğu tespit edildi. Yaşamını kaybeden hastalarda yoğun 

bakımda kalış süresinin, sağ kalan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha uzun olduğu bulundu (p<0.001). Ayrıca yaşamını kaybeden hastalarda hastanede 

toplam yatış süresi ortalama 13.6±3.45 gün iken yaşayan hastalarda bu süre 19.9±2.4 

gün olarak gözlendi. 

Tablo 10. Hastaların Mortalite ile Yatış Süresi Arasındaki İlişki 

Hastalar Geliş GKS Yattığı Gün p YBÜ Yattığı Gün p 

Sağ Kalım 14.29±1.46 19.89±1.2 

<0.001* 

3.48±0.72 

<0.001* Ölüm 9.86±4.29 13.62±1.73 10.5±1.62 

Toplam 12.75±3.49 17.71±1.01 5.92±0.77 

 

SAK sebebiyle acil servise başvuran hastalara %97.4 (185 hasta) ile Bilgisayarlı 

Tomografi (BT), %2.1 (4 hasta) ile Manyetik Rezonans (MR) ve %0.5 (1 hasta) ile 

Lomber Ponksiyon (LP) ile tanı konuldu. 
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Başvuru sonrasında çekilen ilk BT görüntülemesine göre değerlendirilen Fisher 

skorlaması ise 2.86±0.14 olarak değerlendirilirken en sık olarak Grade 2 (%48.9) ve 4 

(37.9) değerlendirildi. Fisher SAK değerlendirme ölçeğine göre Fisher Grade 4 olan 

olguların ölüm oranı ile doğrudan ilişkili olduğu bulundu. Hastaların %41.6’sında 

ventrikül içi hemoraji tespit edildi. Ventrikül içi kanama tespit edilmeyenlerin 

%18.9’u yaşamını kaybederken, bu oran ventrikül içi kanama tespit edilenlerde %56.9 

olarak saptandı. Ventrikül içi kanama izlenenlerde istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek ölüm oranı izlendi (p<0.001). Ventrikül içi kanama izlenmesinin ölüm oranını 

3 kat arttırdığı saptandı. 

Şekil 15. Hastaların Fisher Skorlamasına Göre Mortalite Oranları 

 

Hastaların başvuru esnasında çekilen ilk BT’lerinde bütün sisternler ayrı ayrı 

incelendi ve SAH Grade’leri tespit edildi. BT’de sağ sylvian, sol sylvian, sağ insuler, 

sol insuler, suprasellar ve frontal interhemisferik sisternlerde anevrizma tespit edilen 

SAK hastalarında anlamlı şekilde daha yoğun kan görüldüğü tespit edildi (p=0.008, 

p=0.001, p=0.023, p<0.001, p=0.001 ve p<0.001). Özellikle prepontin ve premeduller 

sisternlerde anevrizma tespit edilmeyen hastalarda anlamlı şekilde daha yoğun kan 

görüldüğü tespit edildi (p=0.008 ve p=0.009). Quadrigeminal, ambient, 

interpedinküler, supraserebellar, sisterna magna ve serebellopontin sisternlerde ise 

değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmedi. 
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Şekil 16. Anevrizması Olan ve Olmayan Hastaların Sisternlerindeki Kan 

Yoğunluk Miktarı (SAH Grade) 

 

Anevrizmanın değerlendirilmesi amacıyla tüm hastaların %81.1’ine ilk tetkik 

olarak BTA, %2.1’ine MRA (anjiografi yapılabilenlerin %2.4’ü) ve %4,7’sine DSA 

yapılırken hastaların %12,1’ine ise çeşitli sebeplerden dolayı anevrizma araştırmasının 

yapılamadığı tespit edildi. İlk tetkik olarak DSA yapılmış hastalara ek olarak BTA ve 

MRA’dan sonra DSA yapılan hastalarda dahil edildiğinde tüm hastaların %56,8’ine 

tanısal amaçlı DSA yapıldığı tespit edildi. Hastaların %23.4’üne ise ilk yapılan 

anjiografiyi takiben cerrahi işlem yapıldı. 

Araştırmaya dahil edilen tüm hastaların %68.9’unu, anjiografi yapılabilenlerin 

%78.4’ünü oluşturan 131 hastada anevrizma tespit edildi. Mevcut kanamaya sebep 

olduğu düşünülen bu anevrizmalar incelendiğinde 51’inde (%38.9) Anterior 

Komünikan Arter, 17’sinde (%13) Sağ Orta Serebral Arter, 16’sında (%12.2) Sol Orta 

Serebral Arter, 10’unda (%7.6) Sağ Posterior Komünikan Arter, 8’inde (%6.1) 

Baziller Arter, 7’sinde (%5.3) Sağ Anterior Serebral Arter, 6’sında (%4.6) Sağ İnternal 

Karotid Arter, 5’inde (%3.8) Sol İnternal Karotid Arter ve 5’inde (%3.8) ise Sol 

Anterior Serebral Arter’de anevrizma bulunduğu gözlendi. 

Yaşamını kaybetmiş olan hastaların %34.8’ine anevrizmaya yönelik araştırma 

yapılmamış olup bu hastaların yalnızca %3’ü DSA ve BTA negatif SAK olarak kabul 
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edildi. Yaşayan hastaların ise tamamına belirli bir süre içerisinde BTA veya MRA ve 

DSA incelemeleri yapıldı. Hastaların %27.4’ünde DSA ve BTA’da belirgin bir 

anevrizma tespit edilmediğinden negatif olarak kabul edildi. Mortaliteye göre 

AKomA, Sağ ve Sol OSA, Sağ ve Sol İKA, Sağ ve Sol PKomA, Baziller Arter, Sağ 

ve Sol ASA, Sağ PSA, Sağ PİSA, Sağ SSA ve Sağ VA dağılımları bakımından sağ 

kalan hastalarla yaşamını kaybeden hastalar arasında anlamlı farkın olmadığı tespit 

edildi (p>0.05). 

Şekil 17. Hastalardaki Anevrizma Yerleşim Yerleri 

 

Cinsiyete göre anevrizma lokalizasyonlarına bakıldığında kadınlarda ve 

erkeklerde en sık AKomA, ikinci sıklıkla OSA gözlendi. Üçüncü sıklıkla ise 

kadınlarda PKomA görülürken erkeklerde ASA gözlendiyse de istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. 

Anevrizma tespit edilen hastaların 108’inde (%82.4) tek anevrizma 23’ünde 

(%17.6) ise multipl anevrizma görüldü. Tek anevrizma ile multipl anevrizma 

bulunmasının ölüm oranı ile olan ilişkisinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. (p>0.5) 
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Tablo 11. Multipl Anevrizma İle Mortalite İlişkisi 

Anevrizma Sayısı Toplam Ölüm Sağ Kalım p 

Tek Anevrizma 108  37 107   

>0.5  

  

Multipl Anevrizma  23 6 17 

Anevrizma Yok  36 2  34 

Bilinmeyenler 23 23 0  

 

Hastaların 43’ünde (%22.6) BT’de SAK’a eşlik eden intraserebral hematom 

mevcuttu. Hematom mevcudiyetinin ölüm oranının 2.22 kat arttığı tespit edildi. 

Hematomun en sık AKomA (%34.9) ve OSA (%27.9) anevrizmaları ile ilişkili olduğu 

görüldü. Anevrizması olmayan hastalarda hematom görülme sıklığının 4.7 kat daha 

düşük olduğu tespit edildi. 

Ventrikül içi kanama 79 hastada (%41.6) tespit edildi. En sık AKomA 

(%36.5)’da görüldü. Anevrizma tespit edilmeyen hastalarda ise ikinci sıklıkla 

görüldüğü tespit edildi (%15.9). Genel anevrizma oranları ile kıyaslandığında 

istatistiki olarak anlamlı bulunmadı (p>0.05). 

Subdural hematom ise 8 hastada (%4.2) tespit edildi. Bu hastaların yarısı (4 

hasta) çeşitli sebeplerden anevrizması araştırılamamış hastalardı. Diğer 4 hastanın 2’si 

sol OSA anevrizması olup, 1’i sağ ASA anevrizmasıydı. 1 hastada ise herhangi bir 

anevrizma tespit edilmedi. 
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Şekil 18. Hastalardaki Bazı Bulgu ve Komplikasyonların Mortalite Üzerine Etkisi 

 

Anevrizma araştırması yapılmış 167 hastanın 108’inde (%64.7) ilk yatışında 

BTA ve/veya MRA’yı takiben DSA yapıldı, bu hastaların 29’una (%17.4) kontrol 

DSA yapılmış olup yatışında yapılan ilk DSA’da anevrizma tespit edilmeyen 

hastaların yalnızca 16’sına (%44.4) kontrol DSA yapıldığı tespit edildi. 

Çalışmaya katılan hastaların 57’sine (%30) tedavi amacıyla cerrahi işlem, 

53’üne (%27.9) endovasküler girişim yapıldığı bulunurken, endovasküler girişim 

yapılan hastaların 1’ine (%1.9) ise endovasküler girişim yanında cerrahi işleminde 

uygulandığı görüldü. Anevrizma tespit edilen hastaların 23’üne (%17.6) ise herhangi 

bir tedavi edici işlem uygulanamadı. 

Şekil 19. SAK Hastalarına Genel Bakış 
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Anevrizma cerrahisi yapılan hastaların 17’sinde (%29.8) mortalite gözlenirken 

bu oran endovasküler işlemde 4 (%7.5) olarak gözlendi ve istatistiksel açıdan anlamlı 

kabul edildi (p=0.003). 

Anevrizma tespit edilen hastalarda ortalama işlem günü 5.3±1.2 olarak bulundu. 

İlk yedi gün içinde işlem yapılan olgular erken, yedi günden sonra yapılanlar ise geç 

işlem yapılan olgu sınıfına alındı. Erken işlem yapılan 93 olgunun 20 tanesinin 

yaşamını kaybettiği, 72 tanesinin sağ kaldığı, geç işlem yapılan 15 olgunun 1 tanesinin 

yaşamını kaybettiği, 14 tanesinin sağ kaldığı tespit edildi. Erken işlem yapılan 

olgulardaki ölüm oranının %21.5, geç işlem yapılan olgulardaki ölüm oranının ise 

%6.7 olduğu bulundu.  

Cerrahi yapılan hastalarda ortalama yatış süresi 21.6±4.1 gün, endovasküler 

işlem yapılanlarda ise 17.71±2 gündür. Cerrahi veya endovasküler işlem esnasında 

oluşan kanama oranı %1.6 (3 hasta), işlem sonrası nörolojik defisite yol açan 

komplikasyon oranı ise %4.7 (9 hasta) olarak tespit edildi. 

Çalışmamızda 59 olguda (%31) klinik ve radyolojik bulgular ile desteklenen 

klinik vazospazm geliştiği tespit edildi. Vazospazm gelişen 35 olgunun yaşamını 

kaybettiği saptandı. Vazospazm gelişmeyenlerin %23.7’si yaşamını kaybederken, bu 

oran vazospazm gelişenlerde %59.3 olarak saptandı. İstatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek ölüm oranı izlendi (p<0.001). Vazospazm gelişmesinin ölüm oranını 

yaklaşık 2.5 kat arttırdığı saptandı. 

Tablo 12. Vazospazm – Mortalite İlişkisi 

Vazospazm Toplam Ölüm Sağ Kalım p OR 

Var 59 35 24 
<0.001 2.507 

Yok 131 31 100 

 

Hastalarda vazospazmın ortalama 8±1.2. günde başladığı tespit edildi. En erken 

3. gün, en geç 21. gün gözlendi. Epilepsi ise ortalama 10.75±3.3. gün ortaya çıktı. 

Tamamının 9. ile 13. gün aralığında ortaya çıktığı tespit edildi. Epilepsi görülen 

hastaların tamamı klinik olarak vazospazm gelişen hastalarda gözlendi ve 
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vazospazmın epilepsi sıklığında artış yaratması istatistiksel açıdan anlamlı bulundu 

(p=0.003). 

Şekil 20. Sisternlerdeki Kan Yoğunluğunun Vazospazm ile İlişkisi 

 

Klinik takibi esnasında epilepsi 4 olguda görüldü. Epilepsi görülen hastaların 

tamamının takibinde yaşamını kaybettiği tespit edildi. Epilepsi rastlanmayanlardaki 

ölüm oranı ise %33.3 olarak bulundu. Epilepsi gelişen ve gelişmeyen olgularda 

mortalite oranı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. (p=0.006) 

SAK nedeniyle servislerde takip edilen hastaların yatışı süresince 9 hastada 

(%4.7) yeniden kanama geliştiği tespit edildi. Yeniden kanayan anevrizmaların 

ortalama çapı 9.43±4.1 mm iken yeniden kanamayanların çapı 5.95±0.7 mm olarak 

tespit edildi. Anevrizma çapı <10mm olan 13 hastanın %23’ünün yeniden kanadığı, 

bu oranın <5mm olan 41 hastada %2.4’e gerilediği tespit edildi. Hastaların ortalama 

yeniden kanama günü 8.56±9.6’ydı ve 1 ile 37. gün aralığında yeniden kanamanın 

olduğu gözlendi. 
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Şekil 21. Hastalardaki Anevrizma Boyutunun Klinik Değerlendirmesi 

 

Hiponatremi 49 olguda (%25.8) görüldü. Hiponatremi gelişen olgulardan 

16’sının yaşamını kaybettiği, 33’ünün sağ kaldığı tespit edildi. Hiponatremi gelişen 

olgularda ölüm oranı %32.7, hiponatremi gelişmeyenlerdeki ölüm oranı ise %35.5 

olarak bulundu. Hiponatremi gelişmeyen ve gelişen olgularda ölüm oranı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

Hiponatremi gelişen hastalarda ortalama yaş aralığı 63.16±4.3 yıl iken 

gelişmeyen hastalarda bu oran 54.2±2.25 yıldı. Bu oran istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0.005). 60 yaş üzerindeki hastalarda hiponatremi görülme sıklığı %41.3 

(31 hasta) olarak tespit edildi. Bu oran 60 yaş altındaki hastalarda %15.7 (18 hasta)’ye 

gerilemekte ve istatistiksel açıdan anlamlı bulundu. (p<0.001)  

Hipernatremi 33 olguda (%17.4) görüldü. Hipernatremi gelişen olgulardan 

29’unun yaşamını kaybettiği, 4’ünün sağ kaldığı tespit edildi. Hipernatremi gelişen 

olgularda ölüm oranı %87.9, hipernatremi gelişmeyenlerdeki ölüm oranı ise %23.6 

olarak bulundu. Hipernatremi gelişmeyen ve gelişen olgularda ölüm oranı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0.001). Hipernatremi gelişen hastalarda 

ölüm oranının yaklaşık 3.7 kat arttırdığı saptandı. 
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SAK sebebiyle klinik takibi yapılan hastaların 33’ünde (%17.4) uygunsuz ADH 

sendromu (UADHSS), 33’ünde (%17.4) diyabetes insipitus (Dİ), ve 16’sında (%8.4) 

serebral tuz kaybı (STK) geliştiği tespit edildi. 

Tablo 13. Kan-Sodyum Bozuklukları ve Mortalite İlişkisi 

Hastalar Hiponatremi UADHSS STK Hipernatremi 

Sayı p 
OR Sayı p 

OR Sayı p 
OR Sayı p 

OR 

Ölüm 16 

0
.7

2
2

 

0
.9

2
1
 

8 

0
.1

6
5
 

0
.6

5
6
 

6 

0
.6

3
1
 

1
.0

8
7
 

29 

<
0

.0
0

1
*
 

3
.7

2
9
 

Sağ Kalım 33 25 10 4 

Toplam 49 33 16 33 

 

Hidrosefali 85 olguda görüldü. Hidrosefali gelişen olgulardan 45’inin yaşamını 

kaybettiği, 40’ının sağ kaldığı tespit edildi. Hidrosefali gelişen olgularda ölüm oranı 

%52.9, hidrosefali gelişmeyenlerdeki ölüm oranı ise %20 olarak bulundu. Hidrosefali 

gelişen ve gelişmeyen olgularda ölüm oranı istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

(p<0.001) 

Hastaların 10’una (%5.3) BOS basıncını azaltmaya yönelik lomber ponksiyon 

(LP) yapıldığı tespit edildi.  

Yattıkları süre içerisinde hastaların 76’sına (%40) eksternal ventriküler drenaj 

(EVD) sistemi yerleştirildi. EVD kullanılan hastaların 21’ine (%27.6) ise şant cerrahisi 

yapıldı. EVD kullanılmayan hastalarda ise bu oran 5’ti (%4.4). İstatistiksel olarak 

EVD sonrası şant cerrahisine gitme riski anlamlı bulundu. (p<0.001) 

Yatışı esnasında hidrosefali geliştiği için eksternal ventriküler drenaj (EVD) 

sistemi yerleştirilen 76 hastanın 5’inde (%6.6) yeniden kanama geliştiği tespit edildi. 

4 hastaya da kanama sonrasında gelişen hidrosefali sebebiyle EVD kullanıldı. Yeniden 

kanayan 9 hastanın 5’inde (%55.6) hidrosefali mevcut olduğu tespit edildi. Hidrosefali 

varlığında yeniden kanama oranındaki artış istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

(p=0.008) 
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Tablo 14. SAK Hastalarında EVD Kullanımı 

Açıklama Değer Sonuç 

EVD Takılma Oranı 76/190 hasta %40 

EVD Takılan Hastalarda Mortalite 45/76 hasta %59.2 

EVD Sonrası Şant Takılma Oranı 21/76 hasta %27.6 

EVD Sonrası Mevcut Anevrizmanın 

Yeniden Kanama Oranı 
5/76 hasta %6.6 

Yatışından Sonra EVD Takılma Günü 1.63±0.48. gün 

En Sık Uygulandığı Nokta %96 Sağ Frontal Kocher 

En Sık Uygulandığı Yer %67.1 Acil Servis 

Ortalama EVD Kalış Süresi 14.47±2.6 gün 

Ortalama EVD Revizyon Süresi 11.16±1.2 gün 

EVD’den BOS Örneği Alınma Sıklığı 3.65±0.5 günde bir 

EVD Sonrası VİE Gelişme Günü 11.1±3.9. gün 

VİE Gelişme Sıklığı 13/76 hasta %17.1 

VİE Tedavi Süresi 19.3±7.8 gün 

En Sık Üreyen Mikroorganizma %30.8 Staf. Haemolyticus 

 

Ortalama ilk EVD sistemi yerleştirilme günü 1.63±0.48’di (1 ile 14. günler 

arasında takıldı). Hastalara EVD en sık olarak sağ frontal bölgedeki Kocher 

noktasından (hastaların %96’sı) takıldı. Sıklıkla acil müdahele olarak yapılan bu 

işlemin en sık olarak geldiği gün acil serviste (%67.1) takıldığı gözlendi. Servisteki 

yatağı (%17.1), ameliyathane (%9.2) ve servisteki muayene odası (%6.6) diğer takılan 

yerlerdi. EVD hastalarda ortalama 14.47±2.6 gün kaldı (2 ile 45 gün arası). Ortalama 

EVD revizyon süresi ise 11.16±1.2 gündü (4 ile 18 gün arası). EVD’den ortalama 

3.65±0.5 günde bir BOS örneği alındı. Ayrıca EVD sistemi yerleştirilmiş hastalarda 
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ihtiyaç duyulmayan hastalara olanlara oranla 3.2 kat artmış mortalite gözlendi ve 

istatistiksel açıdan anlamlı saptandı (p<0.001). 

EVD sistemi yerleştirildikten sonra ortalama antibiyotik başlanma günü 

11.1±3.9’du (2 ile 23. gün arası). EVD ile ilişkili enfeksiyon (ventrikülostomi ilişkili 

enfeksiyon, VİE) oranı %17.1’di ve ortalama tedavi süresi 19.3±7.8 gündü. 

Enfeksiyon etkeni olarak en sık Staphylococcus Haemolyticus (%30.8) görülürken 

ikinci sıklıkla Staphylococcus Epidermidis (%23.1) ve Acinetobacter baumannii 

(%23.1) tespit edildi. 

Hastaların %13.7’sine şant, ortalama 17.62±3.5. günde takıldı (4 ile 41. gün 

arasında). Şant, sıklıkla EVD’den (%80.8) sonra takılmakla birlikte LP’den (%7.7) 

veya herhangi bir ponksiyon yapılmaksızın (%11.5) da takıldığı tespit edildi. Hastalara 

ortalama 3.14±0.8 temiz BOS kültürü ile (0 ile 6 temiz arası) ve ortalama 9.18±2.1 

üreme olmadan geçen gün (0 ile 21 gün temiz arası) sonrasında şant cerrahisi 

uygulandı. Şant uygulanmadan önceki son BOS mikroskopisinde ortalama BOS 

eritrosit miktarı 3001±2171/mm3, BOS lökosit miktarı 40.6±79/mm3 iken ortalama 

BOS protein miktarı 42.17±16.5 mg/dl’di. 

Tablo 15. Hastaların Gelişinde ve Şant Takılmadan Önceki BOS Değerleri 

 BOS Protein 

(mg/dl) 

BOS Eritrosit 

(/mm3) 

BOS Lökosit 

(/mm3) 

EVD Sonrası İlk Örnek 125.63±20.2 46900±25524 292.45±92 

Şant Öncesi Son Örnek 42.17±16.5 3001±2171 42.17±16.5 

 

Toplam 38 olguda (hastaların %20’si) yatışı sürecinde ortaya çıkan ilaç 

erüpsiyonu (%6.8), akciğer enfeksiyonu (%4.7), geçici ve kalıcı böbrek fonksiyon 

bozukluğu, geçici karaciğer fonksiyon bozukluğu, idrar yolu enfeksiyonu, bası yarası, 

pnömotoraks, vb. gibi diğer komplikasyonlar izlendi. Ek komplikasyon gelişmesinin 

mortalite üzerine istatistiksel olarak arttırdığına dair anlamlı bulgu saptanmadı. 

(p>0.5) 
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5. TARTIŞMA 

Subaraknoid kanamaların klinik takibi, prognozu ve tedavi sonuçlarının 

değerlendirilmesi oldukça zordur. Hem hastalığın iki ana tedavi yönteminin olması 

hem de sonuca etki eden başka faktörlerin bulunması sebebiyle gelişecek 

komplikasyonlar ve hastanın klinik seyri net tahmin edilememektedir. Bu durum da 

uygun bir karşılaştırma yapılarak sonuçların değerlendirildiği birinci derece kanıta 

dayalı bir literatür çalışmasının yapılmasını zorlaştırmaktadır. 

Samsun Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Karadeniz 

bölgesinde spontan SAK hastalarının yoğun olarak kabul edildiği ve anevrizma 

cerrahisi ile endovasküler girişimlerin yapılabildiği büyük bir sağlık merkezidir. 

Çalışmamız için tespit edilen hastaların %43.7’si Samsun dışındaki diğer çevre 

illerden gelmiştir. 

SAK her yaşta görülebilen bir hastalıktır. Çalışmamızda ortalama 56.5 yıl olarak 

tespit edilen yaş ortalaması literatürlerle uyumlu bir şekilde 5. ile 6. dekatlarda daha 

sık gözlenmiştir [19] [127] [128] [129]. 

Kadın/erkek oranı literatürde 1.4-1.6/1 arasındadır. Çalışmamızda literatüre 

uyumlu olarak 1.41/1 olarak tespit edilmiştir [2] [51] [129] [131] [132] [133] [134]. 

Opere edilen ve edilmeyen tüm subaraknoid kanamalı olguları içeren çok merkezli bir 

çalışmada %59 (1.44/1) ve Yaşargil’in serilerinde %53 (1.13/1) oranında kadın 

olgunun daha sık olduğu görülmüştür. Türkiye ve dünyada erkekler de daha sık 

gözlendiği bildirilmişse de çoğunlukla başka etkenlere bağlı bu değişikliklerin ortaya 

çıkmış olabileceği belirtilmiştir [2] [92] [93] [135] [136] [137]. 

Literatür de yaş ortalaması erkekler de 53, kadınlar da 58 civarı bildirilmiştir 

[138]. Çalışmamız da literatüre uyumlu olarak, SAK ile başvuran hastaların yaş 

ortalaması erkekler de 52.6, kadınlar da 59.3 yıl olarak tespit edilmiştir. Bu farklılık 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. 

Çalışmamız da yaşayan ve yaşamını kaybeden hastaların yaş ortalamaları 

sırasıyla 54,5 ve 60,3 yıl olarak bulunmuştur. Mortalite ile yaş arasındaki bu ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. Hasta yaşının mortalite açısından önemli 

bir risk faktörü olduğu literatürle uyumludur [139]. 
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Çalışmamızdaki hastaların mortalite oranı %34.7’dir. Literatürde %8 ile 67 arası 

değerler mevcuttur. Amerika’da bu değer bizim çalışmamızla uyumlu olarak %30 

olarak bulunmuştur [140]. Çalışmamızda yaşamını kaybeden hastaların %62.1’i 

kadındır. Mortalite ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

SAK’ın sonbahar mevsiminde daha sık gözlendiğine dair literatür çalışmaları 

mevcuttur [141] [142] [143] [144]. Çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı olmasa 

da, SAK en sık kış ve sonbahar aylarında gözlenmiştir. Kadınlarda mevsimsel belirgin 

bir dağılım farklılığı bulunmazken, erkeklerde hastaların %36.7’si kış mevsiminde 

başvurmuştur. Fakat literatürde erkek hastalarda özellikle ilkbahar aylarında artan 

başvuru gözlendiğine dair çalışmalar mevcuttur [145]. Bizim çalışmamızdaki bu 

değerlerin istatistiksel açıdan anlamlı kabul edilmemesi sebebiyle bir kıyaslama 

yapılması uygun görülmemiştir. Ayrıca rölatif düşük sıcaklığın kanıtlanmış risk 

faktörlerinden biri olan hipertansiyon ortaya çıkartması (çeşitli kardiyolojik 

araştırmalar mevcuttur) [146] [147] sebebiyle SAK insidansında kış aylarında bir 

artışın olabileceğine dair tahmin yürütülmektedir. 

Çalışmamızdaki hastaların aylık başvuru dağılımında Aralık, Ocak ve Şubat 

aylarında hafif artmış bir oran görülmekle birlikte  bu anlamlı bulunmamıştır. Ayrıca 

çalışmamızda istatistiksel açıdan anlamlı bulunmasada, diğer aylarda hasta yaş 

ortalaması 49-59 yaş arasıyken; Haziran, Temmuz ve Ağustos aylarında 60.5-62.5 

yaşları arasında, göze çarpan bir artış tespit edilmiştir. Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada 60 yaş altı ve üstü hastaların aylara dağılımında anlamlı bir farklılık 

bulunmamıştır [145]. 

SAK hastaların en sık başvurma şikayetleri baş ağrısı, boyun ağrısı, bulantı-

kusma, bilinç kaybı ve epilepsidir. Çalışmamızda da en sık gözlenen şikayet % 84,7 

ile başağrısıdır. Ardından sırasıyla kusma (%53.7), ense-boyun ağrısı, bilinç kaybı 

(%40), fotofobi ve epilepsi tespit edilmiştir. Alkır’ın yaptığı bir çalışmada SAK’lı 

hastalarda en sık şikayetin %86 ile ani şiddetli baş ağrısı, ikinci sıklıkta %40.7 ile 

bilinç kaybı, üçüncü sıklıkta %36.7 ile bulantı-kusma olduğu bildirilmiştir [148]. 

Trakya’da yapılan başka bir çalışmada benzer sonuçlar mevcuttur [149]. Bizim 

çalışmamızda kusma şikayeti genel olarak literatürdeki sonuçlara göre biraz daha sık 

olarak gözlenmiştir. 
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Çalışmamızda yaşayan ve hayatını kaybeden hastaların semptomları 

incelendiğinde, baş ağrısı, ense-boyun ağrısı, kusma, fotofobi ve çift görme 

şikayetlerinin görülme sıklığı olarak anlamlı bir farklılığı gözlenmedi. Fakat şuur 

kaybı ve epilepsi ile gelen hastalarda mortalite oranının sırasıyla 2.1 ve 2.5 kat daha 

fazla görüldüğü ve istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edildi. Literatürde  benzer 

olarak şuur kaybı ile başvuran hastaların mortalitesinde belirgin bir artış olduğu 

belirtilse de [139] [150] epilepsi ile başvuran hastalarla ilgili bir değere 

ulaşılamamıştır. 

Çalışmada ki ayrıntılı öykü alınabilen 116 hastanın, şiddetli semptomları 

başladıktan sonra hastaneye başvuru süresi ortalama 1.9 gündür. Semptomlar başladığı 

esnada hastaların %59.5’inin evlerinde olduğu ve azalan yüzdelerle işyeri, yol, tarla, 

bahçe, araba gibi dış mekanlar da semptomların başladığı tespit edilmiştir. Ayrıca bu 

esnada hastaların yarısından fazlasının hafiften ağıra kadar değişen yoğunlukta 

aktiviteler ile meşgul oldukları, %27.6’sının ise uykuda veya dinlenir durumda iken 

şikayetlerinin başladığı tespit edilmiştir. Semptomlar istatistiksel açıdan anlamlı 

olmasa da en sık 06:00 ile 18:00 saatleri arasında (%63.8) başladığı bulunmuştur. Bir 

çalışmada ölüm sebebi anevrizmal SAK olarak tespit edilen hastaların %38’inin 

uykusunda, %6’sının ise yoğun bir egzersiz esnasında SAK geçirdiği kaydedilmiştir 

[49]. Semptomlar başladığında bulunduğu yer ve yapılan aktivite açısından literatürde 

anlamlı ve geniş kapsamlı herhangi bir çalışma bulunmadığından kıyaslama 

yapılamamıştır.  

SAK ile hipertansiyon arasında yakın bir ilişki vardır. Tanı almadan önce 

hastaların çoğunda mevcut olan hipertansiyon, literatürde kötü prognoza sebep 

olabilecek en önemli etmenlerden biri olarak gösterilmiştir [65]. Çalışmamızda 

hastaların %50’sinde hipertansiyon gözlenmiştir. Ardından diabetes mellitus, koroner 

arter hastalıkları, tiroid hastalıkları, akciğer hastalıkları ve serebrovasküler diğer 

hastalıklar tespit edilmiştir. Ek bir hastalığı olmayan hastalarımızın oranı ise 

%42.1’dir. 

Çalışmamız da istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde, mortalite oranını; 

hastaların özgeçmişinde hipertansiyon mevcudiyeti 1.7 kat, ek serebrovasküler 

hastalık mevcudiyeti ise 2 kat arttırdığı tespit edildi. Diğer ek hastalıklarda anlamlı bir 

farklılık tespit edilmedi. Literatürde hipertansiyonun SAK için kanıtlanmış risk 
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faktörü olduğu bilinmekle beraber, geçirilmiş SVH öyküsü ile mortalite riski 

arasındaki ilişkiye yönelik net bir sonuç veren çalışma bulunamamıştır. 

Hastalarımızın %12.1’inin antikoagülan veya antiagregan ilaç kullandığı tespit 

edilmiştir. Literatürde SAK ile antikoagülan veya antiagregan ilişkisini belirten 

ayrıntılı bir çalışma yoktur. Bu yüzden karşılaştırma yapılamasa da antikoagülan veya 

antiagregan ilaç kullanımının, intrakranial kanamaları arttırdığına dair birçok çalışma 

mevcuttur [151]. Çalışmamızdaki antikoagülan veya antiagregan kullanan hastalarda 

mortalite riski 1.6 kat artmış olarak tespit edildi ve istatistiksel açıdan sınırda anlamlı 

bulundu. 

SAK hastalarında başvuru anında ki GKS, hastanın mortalite ve morbiditesinde 

önemli bir rol oynar. GKS değeri yüksek, özellikle 15 olan hastalarda klinik prognozun 

daha iyi olduğu gözlenmiştir. Çalışmamızda hastaların yarısından fazlasının (%52.1) 

GKS:15 olarak hastaneye başvurduğu tespit edilmiştir. İstatistiksel açıdan anlamlı 

şekilde, bu hastaların mortalite oranı belirgin olarak GKS<14 olan hastalara göre daha 

düşüktür. Aynı şekilde hastalara başvuru esnasında GKS değeri baz alınarak WFNS 

sınıflaması ile değerlendirilir. Bu yüzden aynı oran burda da geçerli olmak üzere; 

hastaneye başvuran hastaların yarısından fazlası (%52.1) Grade 1 olarak 

değerlerlendirilmiştir. Hollanda’daki bir çalışmada ise bu oran %37.4 olarak 

bulunmuştur [152]. 

Yaşayan hastaların %87.9’unun geliş GKS değeri 15 olarak tespit edilmiştir. 

GKS:15 olarak gelen hastaların %19.7’si ise hayatını kaybetmiştir. Ölen hastaların 

%45,5’i GKS 8 ve altında bir değer ile hastaneye başvururken yaşayan hastalarda bu 

oran %1,6’dır. Toplamda GKS 8 ve altında bir değerle hastaneye başvuran hastaların 

%93.8’i klinik takibinde yaşamını kaybetmiştir. WFNSS skoru düşük grade’li 

hastaların mortalite oranının, Yaşargil ve Hunt&Hess skorlamalarına benzer şekilde 

anlamlı olarak daha az olduğu saptanmıştır. Zaten mortalite gözlenen hastaların geliş 

GKS değerlerinin ortalama 9.9, yaşayanların ise 14.3 olarak tespit edilmesi bu durumu 

anlamlı olarak desteklemektedir. Aynı şekilde Yaşargil skoru 3B ve üstünde olan 

hastalarda mortalite oranın da anlamlı bir artış saptanmıştır.  

Çalışmamızda Hunt&Hess derecelendirmesini incelediğimizde en sık %51.1 ile 

Grade 2 hastalar tespit edildi. Bunu sırasıyla  Grade 3, Grade 4, Grade 5 ve Grade 1 

takip ediyordu. Anevrizmal SAK ile başvurusu olan hastalar üzerinde Amerika’da 
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yapılan bir çalışmada ilk sırada Grade 2: %32 sonra Grade 3: %22.2, Grade 1 ve 4 

sıralaması şeklinde tespit edilmiştir [153]. Aynı şekilde Hunt&Hess skorunun düşük 

olması iyi prognoz göstergesidir. 

Çalışmamız da SAK sebebiyle başvuran hastaların ortalama yatış süresi 17.7 

gündür. İlk 10 günde taburcu olan veya ölen hasta oranı %36.3, ikinci 10 günde 

%33.7’dir. Yaşamını kaybeden hastalar çıkartıldığında ise taburcu olma oranı ilk 10 

günde %21, ikinci 10 günde %43.5’tir. Cerrahi yapılan hastalarda ortalama 21.6 gün 

olan yatış süresi, endovasküler işlem yapılanlarda 17.7 gündür. İtalya’daki bir 

çalışmada SAK’lı hastaların ortalama yatış süresi 19.6 gün ve anevrizması olan 

hastalarda yatış süresinin arttığı tespit edilmiştir [154]. Benzer şekilde çalışmamız da, 

cerrahi yapılan hastaların ortalama 4 gün daha fazla yattığı gözlenmiştir. Ayrıca 

yaşayan hastaların (19.9 gün), ölen hastalara göre (13.6 gün), toplam yatış süresinde 

belirgin artış olduğu gözlenmiştir. Bunun sebebinin de ölen hastaların geliş Fisher ve 

GKS’nin olumsuz değerlerde olması, yoğun bakıma yatış sıklığının fazla olması ve 

yaşlarının fazla olmasından kaynaklanabileceği öngörülebilir. 

Çalışmamızdaki hastaların %58.9’u hastanedeki yatış dönemindeki belirli bir 

süre aralığında düzey 3 yoğun bakımda yatmıştır. Yoğun bakımda ortalama yatış süresi 

5.9 gün olup, bu oran hayatını kaybeden hastalarda 10.5 gün ve yaşayanlarda 3.5 

gündür. Yaşayan hastaların yoğun bakım yatış oranı %37.3 ile ölen hastalara göre 

belirgin derecede azdır. Yatışı yapılıp takibinde hayatını kaybetmemiş hastaların 

%67.9’u, cerrahi veya endovasküler işlem sonrası klinik takip amacıyla yoğun bakıma 

yatırılmıştır. Yoğun bakıma yatan tüm hastalar değerlendirildiğinde; bu hastaların 

%61.6’sı genel durum bozukluğu sebebiyle yatırılırken, ölüm oranı %75.4 olarak 

bulunmuştur. Cerrahi veya endovasküler işlem yapıldıktan sonra klinik takip amaçlı 

yoğun bakıma yatırılan hastalarda prognoz iyi ve mortalite oranı %16.3’dür. Yoğun 

bakıma hiç yatmayan hastalardaki mortalite oranı ise %9’dur. 

Çalışmamızda hastalara SAK tanısı en sık BT (%97.4) ile konulurken, MR 

(%2.1) ve LP (%0.5) ile tanı alan hastalar da vardır. Bir çalışmada hastaların %99.8’ine 

ilk 6 saatte çekilen BT ile SAK tanısının konulduğu belirtilmiştir [155]. BT’nin SAK 

tanısında yüksek duyarlılığı, literatürdeki bir çok çalışmada belirtilmiştir. BT ile tanı 

konulamayan hastalarda ilk lomber ponksiyon yapılmakta ve daha az sıklıkla MR 

tercih edilmektedir. 



64 
 

SAK sebebiyle acil servise başvuran hastalar da ilk uygulanan görüntüleme 

yöntemi ağırlıklı olarak BT’dir. BT’de SAK geğerlendirilmesin de Fisher skorlaması 

kullanılmaktadır. Çalışmamız da en sık Fisher skoru Grade 2 hastalar %48.9 oranında 

görülürken ardından %37.9 ile Grade 4 hastalar gelmektedir. Fisher skoru düşük olan 

hastaların prognozunun daha iyi olduğu  bildirilmiştir [156]. Bizim çalışmamızda da 

Fisher Grade 2 gelen hastalarda 4 gelenlere göre 4.4 kat azalmış mortalite gözlemiş ve 

anlamlı kabul edilmiştir. 

Çalışmamızdaki hastalardan anevrizma tespit edilenlerde sylvian sistern 

(median değerleri anevrizma olan sağ-sol/olmayan sağ-sol: 2-1/1-0), insuler sisternler 

(1-1/0-0), suprasellar sistern (2/1.5) ve frontal interhemisferik sisternler de (1/0) 

anlamlı şekilde daha yoğun kan görüldüğü tespit edilmiştir. Prepontin (1/2) ve 

premeduller sistern’de (0/1) ise anevrizması olmayan hastalarda anlamlı şekilde daha 

yoğun kan değerleri izlenmiştir. Literatürde pretrunkal SAK’ların anevrizma kaynaklı 

gelişmediği [157] göz önüne alınırsa hastalarımızdaki mevcut kan değerlerinin 

literatür ile benzer olarak dağıldığı düşünülmüştür. 

Hastalarımızın %87.9’una intrakranial vasküler yapıların değerlendirilmesi 

amacıyla anjiografi yapılmıştır. İlk olarak %92.2’sine BTA, %2.4’üne MRA ve 

%5.4’üne BTA veya MRA yapılmadan DSA uygulanmıştır. DSA yapılmadan yalnızca 

BT Anjiografi yapılarak cerrahiye alınan hastaların oranı ise tüm cerrahiye alınanların 

%64.9’udur. 

Literatürde anjiografi uygulanan hastaların %75-85’inde anevrizma tespit 

edilmiştir [158]. Bu değer, literatüre uygun olarak çalışmamız da %78.4 olarak 

bulunmuştur. Çalışmamız da AKomA anevrizması %38.9 oranında gözlenirken, OSA 

anevrizmaları %25.2 ile ikinci sıklıkla tespit edilmiştir. Aynı şekilde İKA 

anevrizmaları %8.4 ve Baziller arter anevrizmaları %6.1 oranında tespit edilmiştir. 

Literatürde AKomA anevrizmaların oranı uluslarası çok merkezli bir SAK 

çalışmasında %27.4, Yaşargil’in serilerinde %33.7, yalnızca cerrahi yapılmış 

vakaların incelendiği Canbaz ve ark. serisinde ise %37 olarak bildirilmiştir. OSA 

anevrizmaları ise uluslararası çok merkezli bir SAK çalışmasında %16.2, Yaşargil’in 

serilerinde %12.3, Canbaz ve ark. serisinde ise %26 oranında bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızdaki anevrizma dağılımı genel olarak literatür ile benzer bulunmuştur. 

Çalışmamızdaki anevrizma yerleşim yerlerinde ise kadın/erkek arasında anlamlı bir 
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farklılık gözlenmemiştir. Literatürde de aynı şekilde belirgin farklılık gözlenmeyen 

birçok çalışma mevcuttur [40] [42] [92] [159] [160]. 

Çalışmamızda, anjiografi yapılabilen SAK’lı hastaların %21.6’sında anevrizma 

tespit edilmemiştir. Bu oran yaşayan hastalarda %27.4 olarak tespit edilmiştir. 

Literatürde spontan subaraknoid kanamalı hastalarda, anjiografi negatif SAK %15–

30’u arasında değişmekte olup çalışmamız bu sonuç ile uyumludur [23] [24] [161] 

[162] [163] [164]. Ayrıca çalışmamız da ölüm oranı ile anevrizma yerinin ilişkisi 

açısından anlamlı bir farklılık saptanmamıştır. Hastalarımızın %82.4’ünde tek 

anevrizma mevcut iken multipl anevrizma görülme oranı %17.6 olarak tespit 

edilmiştir. Multipl anevrizmaya sahip olmanın mortalite ile anlamlı bir ilişkisi de 

bulunmamıştır. Multipl anevrizmalar uluslarası çok merkezli bir SAK çalışmasında 

%18.3, Yaşargil’in serilerinde ise %6.5 olarak bildirilmiş, Canbaz ve ark. serisinde ise 

multipl anevrizma bildirilmemiştir [40] [91] [92] [135] [160]. 

Başvuru sonrası ilk çekilen BT’nin değerlendirilmesi ile elde edilen yüksek 

Fisher skorları ile mortalite arasında anlamlı bağlantı tespit edildi. Ayrıca ventrikül içi 

kanama %41.6 oranında görülürken anevrizma oluşum yeri ile anlamlı bir değişkenlik 

göstermediği tespit edildi. Ventrikülde hemoraji olan hastaların, istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak mortalitesinin 3 kat arttığı tespit edildi.  Literatürde ventrikül içi 

kanama %33 olarak bildirilmiş olup posterior sirkülasyon anevrizmalarında 3.2 kat 

artmış oran tespit edilmiştir [165]. Bizde ise posterior sirkülasyon anevrizmalarında 

herhangi bir artış tespit edilmemiştir.  Subdural hematom, hastalarımızın %4.2’sinde 

görülmüş ve anjiografi yapılanların yarısında sol OSA anevrizması tespit edilmiştir. 

Literatürde ise subdural hematom görülme sıklığı %1.9 olarak belirtilmiştir [166]. 

Sıklıkla OSA ve PKomA ile ilişkili vaka sunumları mevcuttur. 

Hastalarımızın %22.6’sında başvuru anında intraserebral hematom (İCH) 

mevcuttur. İstatistiksel açıdan anlamlı olarak İCH’un mortalite oranını 2.2 kat 

arttırdığı tespit edildi. Literatürde benzer şekilde, yalnızca anevrizmal SAK’larda 

yapılan bir çalışmada %20 oranında intraserebral kanama görülmüştür [95] [100] 

[167]. Çalışmamız da intraserebral hematom oluşma sıklığı ile anevrizma oluşum yeri 

arasında anlamlı bir farklılık gözlenmemiş, fakat anevrizması olan hastalarda 

olmayanlara göre 4.7 kat daha sık hematom görüldüğü tespit edilmiştir. 
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Başvurusu olup etyoloji açısından BTA yapılan hastaların %67.1’ine tanısal 

amaçlı DSA da yapılmıştır. Kalan %32.9 hasta, ağırlıklı olarak BT Anjiografi ile 

cerrahi uygulanan veya girişim yapılamadan hayatını kaybeden hastalardır. DSA 

yapılmadan opere edilen ve anjiografi yapılamadan hayatını kaybeden hastalar 

çıkartılırsa, tanısal amaçlı DSA yapılan hasta grubu %93.8’lere kadar çıkmaktadır. 

Anevrizma tespit edilmeyen hastaların yalnızca %44.4’üne kontrol DSA yapılmış olup 

hiçbirinde yeni bir anevrizma tespit edilmemiştir. Bu hastalara taburcu edilirken 1 ay 

sonra kontrol DSA yapılması önerilmiştir. Kontrollere kişisel katılımın düşüklüğü 

(hastanemize başka şehirden başvuru oranının yüksek olması, vb. sebepler de 

gösterilebilir) sonucunda bu oranın düşük olduğu görülmüştür. Özellikle literatürde 

kontrol anjiografilerin gerekliliğine dair farklı görüşler vardır. Bazı yazarlar tipik 

pretrunkal kanamalarda tekrar anjiografi yapılması gerekmediğini, sadece diffüz 

kanamalarda tekrar tetkik gerektiğini belirtirken diğerleri de tüm gruplarda tekrar 

anjiografiyi önermektedir. Huttner ve ark. 69 pretrunkal SAK hastasını içeren 

çalışmalarında klinik ve radyolojik olarak şüphede kaldıkları 38 hastaya uyguladıkları 

ikinci DSA sonucunda ek bulguya rastlamadıklarını ve bu  hastalara ikinci DSA’nın 

gereksiz olduğunu ifade etmektedir. [168] Bizim hastalarımızda hayatını kaybedenler, 

cerrahi veya endovasküler işlem yapılanlar ve literatürdeki bu örnek çalışmalar 

neticesinde kontrol DSA mecburiyeti olmadığı düşünülen 26 pretrunkal SAK hastası 

dışarıda tutulduğunda kontrol DSA yapılması mecburi olarak düşünülen fakat 

başvurmayan hastalarımızın sayısı 12’dir (%6.3). Sonuç olarak teşhiste en önemli rolü 

DSA’nın oynadığı ve diğer radyolojik ve laboratuar tetkiklerinin de ek olarak 

yapılması gerektiği belirtilmektedir [89]. 

Çalışmadaki hastalarımızın %30’una cerrahi, %27.9’una ise endovasküler işlem 

yapılmıştır. Literatürdeki geniş kapsamlı bir çalışmada anevrizmasına müdahele edilen 

hastaların %63.1’ine endovasküler, %36.9’una ise cerrahi tedavi uygunlanmıştır 

[169]. Bizim çalışmamızda anevrizmasına müdahele edilen hastaların %48.1’ine 

endovasküler, %51.8’ine cerrahi tedavi uygulanmıştır. Merkezler arasında cerrahi ve 

endovasküler tedavi oranlarında literatürde farklı sonuçlar mevcuttur. Bu sebeple 

hastalarda hangi tedavi yönteminin daha sık uygulandığı veya uygulanması gerektiği 

konusunda net bir sonuç olmasada; birçok merkezde hasta bazlı ve anevrizma yapısına 

göre tedavi planlanmaktadır [28]. Ayrıca çalışmamızdaki hastaların %1.9’unda aynı 

anevrizmaya her iki işlemde uygulanmıştır. Anevrizma tespit edilen hastalarımızın 
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%17.6’sına ise girişimsel tedavi yapılamamıştır. Bunun sebepleri, bu hastaların 

Yaşargil grade’i 4 ve üzerinde olması ve hasta veya yakınları tarafından anevrizma 

tedavisi için girişimsel tedavi işlemine onay verilmemesidir.  

Anevrizmasına yönelik girişimsel tedavi uygulanan hastalarımızda mortalite 

oranı, endovasküler işlem yapılanlarda %7.5 ve cerrahi girişim uygulananlarda %29.8 

olarak tespit edilmiştir. Cerrahi tedavide mortalite oranı istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde endovasküler işlem uygulanan hastalardan yüksek bulunmuştur. İki seride de 

birbirine yakın oranlarda veya istatistiksel olarak anlamsız bulunan Fisher skorlaması 

ve geliş GKS gözlenmiştir. Yalnızca cerrahi yapılan hastalarda daha sık intraserebral 

hematom gözlenmiştir. Bu değer de istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmemiştir. 

Literatürde ise cerrahi sonrası ölüm oranı uluslarası çok merkezli bir SAK 

çalışmasında %36, Yaşargil’in serilerinde %6, Canbaz ve ark. serisinde %16.7, 

Görgülü ve ark serisinde ise %9.8 olarak bildirilmektedir [102] [135] [136] [137]. Taha 

ve ark.’nın [148] Hunt&Hess derecesine göre iki tedavi yöntemini karşılaştırdığı 

çalışmada SAK’lı hastalarda koil ile tedavi edilen grubun mortalitesi yüksek 

bulunmuştur. Cowan ve ark.’larının [159] yaptığı iki tedavi yöntemi karşılaştırmasında 

SAK’lı hastalarda cerrahi tedavi grubunun koil ile tedavi grubuna göre daha düşük 

mortaliteye sahip olduğu gösterilmiştir. Higashida ve ark.’larının [170] yaptığı klinik 

çalışmada ise endovasküler tedavi grubunun mortalitesi cerrahi tedavi grubuna göre 

istatistiksel anlamlı düşük bulunmuştur. Yine Avrupa’da yapılan bir çalışmada 

endovasküler tedavideki mortalite oranının cerrahiye göre biraz daha düşük görüldüğü 

belirtilmiştir (%23.5/%30.9) [171].  

Hastaların ortalama anevrizma tedavi günü 5.3’dür. Cerrahi uygulananlarda 

tedavi günü kısalırken endovasküler işlem yapılanlarda artmıştır. Bunun geliş Fisher 

skoru yüksek olan ve BT anjiografiyle endovasküler işlem düşünülmeyen hastalara 

öncelikli olarak hızlı cerrahi girişim uygulanmasından kaynaklandığı öngörülmüştür. 

İlk 7 günde tedavi edilen anevrizmalı hastaların 7 günden sonra tedavi uygulanan 

hastalarımıza göre 3.3 kat artmış ölüm oranı olduğu tespit edildi. Bu farkın 7 günden 

sonra tedavi uygulanan hasta sayısının az olması ve genellikle bu hastaların genel 

durumlarının iyi, erken dönem risk faktörlerini atlatmış ve stabil hasta grubunda 

olmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. Uluslarası çok merkezli bir SAK 

çalışmasında ise erken ve geç dönemde cerrahinin birbirlerine üstünlüklerinin 

olmadığını ortaya konmuştur [91] [92] [172]. Çalışmamızda yüksek mortalite oranı 



68 
 

görülse de SAK sebebiyle tespit edilen anevrizmalarda en erken dönemde 

anevrizmanın cerrahi veya endovasküler girişim ile fonksiyonunun sonlandırılması 

temel tedavi algoritmamızı oluşturmaktadır. 

Çalışmamızda hastalarda cerrahi veya endovasküler işlemle ilişkili olduğu 

düşünülen kanama oranı %1.6 düzeyinde görülürken işlemden sonraki ilk 

muayenesinde tespit edilen ve nörolojik defisite yol açan komplikasyon oranı ise 

%4.7’dir. İngiltere’de yapılan uzun dönemli bir araştırmada tespit edilen işlem sonrası 

kanama oranı %0.2 oranında bulunmuştur [171]. Başka araştırmalarda ise %1.1 ile 

%22.9 arasında değişen işlem sonrası nörolojik defisit geliştiği belirtilmiştir [173] 

[174]. Çalışmamızdaki sonuçlar literatür ile benzerlik göstermektedir. 

Çeşitli çalışmalarda SAK’lı olgulardaki vazospazm gelişimi %20 ile %100 

arasında bildirilmiş olup kabaca %50 olarak kabul edilmektedir [175]. Çalışmamız da 

hastaların %31’inde klinik vazospazm geliştiği tespit edildi. Bu hastaların %59.3’ünün 

ise hayatını kaybettiği ve istatistiksel açıdan anlamlı şekilde, ölüm oranını 2.5 kat 

arttığı tespit edildi. Hastalarımızda vazospazm 3. ve 21. günler arası gözlenmiş olup 

ortalama 8. günde başlamıştır Literatürde de 6-8. günlerde en sık görüldüğü 

belirtilmiştir [176]. Vazospazmı önlemek amacıyla pek çok klinikte de kullanıldığı 

gibi 3H tedavi algoritması kullanılmaya çalışılmaktadır. Medikal tedavi olarak ise 

nimodipin ve reomakrodeks gibi ilaçlar vazospazm gelişen hastalarımızın çoğunda 

kullanılmaktadır. Literatürde de vazospazm ile ilgili pek çok tedavi yöntemi 

araştırılmış olup, kalsiyum kanal blokörlerinden olan nimodipin’in kullanımıyla ilgili 

randomize klinik çalışmaların değerlendirildiği meta analizlerde, profilaktik 

nimodipin kullanımının SAK geçiren olguların çıkış durumlarında bir düzelme 

sağladığı belirtilmiştir [93] [177]. 

Klinik takip süresi içinde nöbet geçiren hastalarımızın (%2.1) tamamının 

hayatını kaybettiği gözlenirken istatistiksel açıdan anlamlı şekilde ölüm oranını 3 kat 

arttırdığı tespit edildi. Literatürde ise klinik takip süresince epilepsi %4-15 oranında 

görülmektedir [101]. Ayrıca literatürdeki epilepsinin stroke hastalarında mortaliteyi 

4.2 kat arttırdığını gösteren bir çalışma da mevcuttur [178]. Hastalarımızda epilepsi, 

ortalama yatışının 10.75’inci gününde ortaya çıkmaktadır ve bu hastaların tamamında 

vazospazm gelişimini takiben görüldüğü anlamlı olarak tespit edilmiştir. Literatüde ise 

ortalama 14.5 günde ortaya çıktığını belirten bir çalışma mevcuttur [179]. Vazospazm 
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süresince epilepsi görülme sıklığı, çalışmamızda da görüldüğü gibi belirgin şekilde 

artmaktadır. 

Çalışmamızdaki hastaların %4.7’sinde yeniden kanama geliştiği gözlenmiş ve 

bunların %88.9’unun hayatını kaybettiği görülmüştür. Yeniden kanamanın istatistiksel 

açıdan anlamlı şekilde mortaliteyi 2.8 kat arttırdığı tespit edilmiştir. Yeniden 

kanamanın görüldüğü gün ise yatışından ortalama 8.6 gün sonradır. Özellikle yeniden 

kanayan hastaların %77.8’i ilk 3 gün içerisinde kanamıştır. Literatürde yeniden 

kanama %4 ve altında tespit edilmiş ve en fazla ilk 24 saat içinde  gözlenmiştir. [180]. 

Anevrizmaya bağlı SAK sonrası ameliyat olmayan hastalarda 6. ayda kümülatif tekrar 

kanama oranının %50-60 ve kanamadan 6-12 ay sonra ise riskin yıllık %3 düzeylerine 

indiğini belirten bir çalışmada, ikinci kanamanın mortalitesinin %50’lere kadar 

ulaştığı belirtilmektedir [181]. Genellikle ilk günlerde  yeniden kanama olmazsa, uzun 

dönemde daha az sıklıkta ortaya çıkmaktadır. Bizim çalışmamız da mortalite literatüre 

göre daha yüksek bulunmuştur. Anevrizma çapı 5 mm ve altında olan hastalarımızda 

ise yeniden kanama oranı %2.4, 10 mm ve üstü olan hastalarda %23’e yükselmiş ve 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur. Aynı şekilde hidrosefali tanısı konulan 

hastalarda yeniden kanama oranının anlamlı şekilde 1.9 kat arttığı tespit edilmiştir. 

Literatürde de benzer şekilde 1.7 kat arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur [182].  

SAK sonrası hidrosefali gelişme oranı çeşitli çalışmalarda %6-67 oranında 

bildirilmektedir [183]. Görgülü ve ark. %15, Demirgil ve ark. %36, Tural ve ark. ise 

%17 oranlarını bildirmişlerdir. SAK sonrası görülen hidrosefali olgularında ölüm 

oranlarının arttığı belirtilmiştir [136] [160] [184]. Bizim çalışmamızda ise hidrosefali, 

%44.7 oranında görülüp, bu hastaların %52.9’unun hayatını kaybettiği gözlenmiş ve 

istatistiksel açıdan anlamlı şekilde ölüm oranını 3.2 kat arttırdığı tespit edilmiştir.  

Subaraknoid kanama sonrası en sık görülen sıvı-elektrolit dengesi bozuklukları 

hiponatremi ve hipernatremi’dir. Literatürde SAK sonrası hiponatremi %4-34’tür. 

[185]. Ölüm oranları hipernatremi gelişenlerde %42 iken hiponatremi gelişenlerde 

%15 olarak bildirilmiştir [102] [186]. Çalışmamızdaki hastaların %25.8’inde 

literatürdeki değerlere benzer şekilde hiponatremi gelişmiş ve bu hastalar da %32.7 

mortalite gözlenmiştir. Bu sonuç, hastalarımızdaki genel ölüm oranı ile benzer 

değerlerdedir. Literatüre uygun olarak hiponatremi gelişmesinin mortalite üzerine 

anlamlı bir etkisi olmadığı saptanmıştır. 60 yaş üzerinde hiponatremi gelişme sıklığı 
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60 yaş altına göre 2.6 kat artmış ve bu istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur.  Aynı 

şekilde literatürde artan yaşın düşük sodyum ve geç dönem hiponatremi ile ilişkili 

olduğuna dair çalışmalar mevcuttur [187]. %17.4 olgumuzda hipernatremi gözlenmiş 

ve  bu hastalarda %87.9 mortalite oranı tespit edilmiştir. Hipernatreminin istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak mortaliteyi 3.7 kat arttırdığı tespit edilmiştir. Literatürde 

diyabetes insipitus ve hipernatreminin SAK hastalarında mortaliteyi arttırdığına dair 

çalışmalar mevcuttur [188].  

Klinik takip süresince hastalarımızın %17.4’ünde UADHSS, %17.4’ünde Dİ ve 

%8.4’ünde STK geliştiği tespit edilmiştir. Kao ve arkadaşlarının [189] çalışmasında 

UADHSS %35.4 oranında gözlenirken, %22.9 oranında STK görüldüğü belirtilmiştir. 

Hannon ve arkadaşlarının [190] ise hiponatremi gözlenen SAK hastalarının 

%71.4’ünde UADHSS tespit ettiği (bizde ise bu oran %57.1’dir) fakat hiç STK ile 

karşılaşmadığı (çalışmamızdaki STK oranı %33.8’dir) belirtilmiştir. Qureshi ve 

arkadaşlarının çalışmasında ise %19 oranında hipernatremi gelişen hasta gözlendiği 

belirtilmiştir [188]. 

Çalışmadaki hastalarımızın %40’ına EVD sistemi yerleştirilmiştir. Bu hastaların 

%27.6’sına takiplerinde şant takılmış; EVD’si bulunmayan hastalarda ise şant takılma 

oranı %4.4 olarak tespit edilmiştir. Literatürde akut hidrosefalinin (çalışmamızda akut 

hidrosefali gelişen hastaların tamamına EVD sistemi takıldığı tespit edilmiştir, bu 

sebeple kıyaslama olarak bu değer alınabilir) şant gereksinimini 6 kat arttırdığı 

belirtilmektedir [191] [192] [193] [194] [195] [196] ve bizim çalışmamızda da benzer 

şekilde 6.3 kat artmış risk mevcuttur. 

Çalışmamızdaki hastaların %5.3’üne BOS basıncını azaltmaya yönelik olarak 

LP yapılmıştır. Arora ve arkadaşlarının çalışmasında bu oran benzer şekilde %7.7’dir 

[197]. 

Hastalarımıza EVD, ortalama 1.63 gün sonra takılmıştır. En sık olarak sağ 

frontal (%96) Kocher noktasından kurulmuştur. Ayrıca EVD en sık acil servis 

müdahele odasında  uygulanmıştır. Takılan EVD ortalama 14.5 gün hastalarımızda 

kalmış ve ortalama 11.2 günde bir revizyon yapılmıştır. Ayrıca ortalama 3.65 günde 

bir EVD’den BOS örneği  alınmıştır. EVD takılmış olan hastalarımızda ölüm oranının 

takılmayanlara kıyasla 3.2 kat arttığı tespit edilmiş ve bu istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Mortalite oranının yüksek gözlenmesi hastaların Fisher grade’inin 
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ağırlıklı olarak 4 olmasından kaynaklanmaktadır. Literatürde ise bir çalışmada EVD 

kalış süresi ortalama 8 gün olarak değerlendirilirken Amerika’daki geniş kapsamlı 

ventikülostomi çalışmasında ise ortalama 20.8 gün kaldığı belirtilmiştir [198].  

Çalışmamızda ortalama 17.6 gün sonra şant takılmıştır. En sık olarak EVD 

uygulanan hastalara (%80.8) takılmıştır. Literatürde bizim değerlerimize benzer 

şekilde ortalama 20. gün olarak bulunan ve %72 oranla EVD’den sonra takılan bir 

çalışma mevcuttur [199]. Rammos ve arkadaşlarının çalışmasında ise EVD’den 14.1 

gün sonra şant takıldığı bildirilmiştir [200]. Şant takılmadan önce BOS örneği 

alınabilecek hastalarda ortalama 3.14 gün temiz BOS kültürü beklenerek ve 9.2 gün 

üreme olmadan geçen süreden sonra cerrahisi uygulanmıştır. Şant cerrahisi öncesi son 

BOS örneği dikkate alındığında, ortalama BOS eritrosit miktarı 3001/mm3 ve BOS 

proteini  42.2 mg/dl’dir. Rammos ve arkadaşlarının çalışmasında ise perioperatif BOS 

protein oranı 124 mg/dl ve eritrosit 4600/mm3 aralığında bulunmuştur. Hastalarımızın 

takiplerinde ise ventrikülostomiye sekonder enfeksiyon sebebiyle şant revizyonu veya 

çıkartılması işlemi yapılan hasta olmamıştır. Genel olarak şant cerrahisi yapılan 

hastalara bakılırsa; bu hastaların %19.2’si uygulamadan sonraki 10 ile 92. gün 

aralığında çeşitli sebeplerle şant revizyonu cerrahisine ihtiyaç duymuşlardır. 

EVD uygulanmasından sonra gelişen enfeksiyon oranı %17.1’dir. Hastalarda 

işlemden ortalama 11.1 gün sonra enfeksiyon tespit edilerek antibiyoterapi başlandığı 

tespit edilmiştir. Literatürdeki bir çalışmada ventrikülostomi ilişkili enfeksiyon sıklığı 

%9 olarak bulunmuştur ve bizim çalışmamızdan farklı bir şekilde bu çalışmada ilk 9 

günde enfeksiyon gelişme sıklığının daha fazla olduğu ve pik yaptığı, 10. Günden 

sonra belirgin olarak daha az görüldüğü belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda ise 10. 

Günden öncesi ve sonrasında belirgin bir farklılık yoktur (%46/%54). Tedavi süresi 

ise ortalama 19.3 gündür. Enfeksiyon etkeni en sık Staf. Haemolyticus, Staf. 

Epidermidis ve A. Baumanii tespit edilmiştir. Literatürde ise ortalama tedavi süresi 11 

gün olarak tespit edilirken, en sık etken olarak Staf. Epidermidis, Staf. Aureus 

bakterileri gösterilmiştir. Aynı çalışmada A. Baumanii %3.4 oranında gözlenirken 

bizim çalışmamızda %23 düzeyinde tespit edilmiştir [130]. Acinetobacter hastane 

ilişkili enfeksiyon etkenlerinden birisidir ve birçok antibiyotiğe direnci olduğundan 

özenli tedavi gerektiren bir etkendir. Bizim çalışmamızdaki tedavi süresinin yüksek 

bulunmasındaki önemli etkenlerden birisi de BOS kültürlerinde acinetobacter 

üremesinin yüksek olması ve bu hastalara enfeksiyon hastalıkları konsültasyonu 



72 
 

sonucu en az 21 gün antibiyoterapi uygulanmasıdır. EVD ile ilgili özellikle revizyon 

sıklığı ve örnek alınma sıklığı, temiz kültür sayısı ve temiz gün sayısı açısından 

literatürde yönlendirici bir çalışma bulunamamıştır. Özellikle uzun süre EVD takılı 

kalması gereken hastalarda enfeksiyon ve diğer komplikasyonları önlemek amacıyla 

bu parametreler üzerinde geniş kapsamlı çalışmalar yapılması gerekmektedir.  

Özellikle 15 gün ve daha fazla süre hastanede yatan hastalarımızda ek gelişen 

komplikasyon oranı %36 düzeylerine çıkarken (6 kart artmış risk) tüm hastalarımızda 

ise bu oran %20’dir. En sık olarak ilaç erüpsiyonu ve akciğer enfeksiyonları tespit 

edilmiştir. Bası yarası ise özellikle 50 gün ve üzeri yatan hastaların %42.9’unda ortaya 

çıkmıştır. 

Yüksek ölüm oranı ile seyreden ve yaşayanların sadece yarısının eski günlük 

hayatlarına dönebildikleri subaraknoid kanama, günümüzde halen mortalitesi yüksek 

bir hastalık olarak yerini korumaktadır. Daha etkili tedavi protokollerine ihtiyaç vardır. 

Gelecekte, anevrizma gelişiminin sebeplerini ve anevrizmanın yapısını aydınlatmaya 

ve önlemeye yönelik genetik çalışmalara olduğu kadar, vazospazm gibi prognozu 

kötüleştiren faktörlerin önlenmesini sağlayacak etkili tedavilere ve endovasküler 

tedavi ile cerrahi girişimlere kolaylık getirecek teknolojik gelişmelerin hız 

kazandırılmasına ihtiyaç bulunmaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

Bu çalışmada kliniğimizde subaraknoid hemoraji nedeniyle takip edilen 190 

hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Hastaların klinik ve radyolojik verileri ulusal 

ve uluslararası çalışmalardaki değerler ile kıyaslandı. Sonuç olarak; 

1. Hastaların yaş ortalaması 56.5 olup genel literatürde belirtilen 50-60 yaş 

aralığı ile uyumludur. 

2. Literatürle (1.4-1.6/1) uyumlu olarak hastaların kadın erkek oranı 1.41’dir. 

3. Kadınlar SAK sebebiyle erkeklere oranla daha ileri yaşlarda 

başvurmaktadırlar. Bu çalışmada ortalama başvuru yaşı erkeklerde 52.6, kadınlarda 

59.3 olup, bu farklılık istatistiksek açıdan anlamlıdır. 

4. Yaş, literatürde mortalite açısından önemli bir risk faktörü olarak 

gösterilmektedir. Çalışmamızda yaşamını kaybeden hastaların yaş ortalaması 60.3 

iken yaşayanlarda bu oran 54.5’dur. İleri yaşta hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

bir şekilde mortalitenin daha yüksek olduğu görülmüştür. 

5. Çalışmadaki genel mortalite oranı %34.7 ile literatür verileri ile uyumludur. 

6. Hastalarda en sık baş ağrısı, kusma, ense-boyun ağrısı ve bilinç kaybı ile 

başvuru görülmüştür. Genel literatür verilerine benzer oranlar görülmekle birlikte bu 

çalışmamızda kusma semptomu %53.7 oranıyla anlamlı bir şekilde daha yüksektir. 

Özellikle şuur kaybı ve epilepsi ile hastaneye başvuran hastalarda 2.1 ve 2.6 kat artmış 

istatiksel olarak anlamlı mortalite riski tespit edilmiştir. Literatürde şuur kaybı 

mortalitede bir risk faktörü olarak gösterilse de epilepsi öyküsü ile artmış mortalite 

ilişkisini belirten kapsamlı bir çalışmaya ulaşılamamıştır. 

7. Semptomların başladığı esnada hastaların %59.5’inin evde bulunduğu tespit 

edilmiştir. Bunu sırasıyla işyeri, yol ve tarla gibi dış mekanlar takip etmektedir. 

Hastaların %27.6’sı ise uykuda veya dinlenir durumdayken şikayetlerinin başladığını 

belirtmektedir. Bu sonuçlar ile ilgili literatürde kapsamlı bir çalışma bulunamamıştır. 

8. Hipertansiyon SAK’daki mortalite açısından kanıtlanmış risk faktörüdür. Bu 

çalışmada hipertansiyonun mortaliteyi 1.7 kat arttırdığı saptanmıştır. Serebrovasküler 

ek bir hastalığa sahip olanlarda ise 2 kat artmış mortalite riski saptanmıştır. Bu durumla 

ilgili literatürde kapsamlı bir araştırma bulunamamıştır. 

9. Hastalarda antikoagülan ya da antiagregan ilaç kullanımı ile 1.6 kat artmış 

mortalite tespit edilmiştir. Literatürde SAK hastalarına yönelik net bir sonuç bildiren 
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bir çalışma bulunamamış olsa da genel olarak intrakranial kanamalarda mortaliteyi 

arttırdığına dair çalışmalar mevcuttur. 

10. GKS: 15 ile hastaneye başvuran hastaların %12.1’i hayatını kaybederken, 

bu oran GKS: 8 ve altında %93.8 değerlerine kadar çıkmaktadır. Geliş WFNSS, 

Hunt&Hess ve Yaşargil sınıflamaları düşük değerlerde olan hastaların hem literatürde 

hem de bizim çalışmamızda gözlenen düşük mortalite oranının grade yükselmesi ile 

belirgin ve kanıtlanmış şekilde mortaliteyi arttırıyor olması da bu değerleri 

desteklemektedir. 

11. Hastalar ortalama 17.7 gün hastanede yatmışlardır. Hastaların %59’unun  

yoğun bakımda ve ortalama 5.9 gün yattıkları saptanmıştır. Anevrizmasına yönelik 

cerrahi yapılanlarda (21,6 gün) endovasküler işlem yapılanlara (17,7 gün) oranla yatış 

süresinde literatürdeki bazı çalışmalarla benzer şekilde anlamlı bir artış saptanmıştır. 

12. SAK tanısında en çok kullanılan görüntüleme yöntemi BT’dir. Literatürde 

%99 ve üzeri değerlere kadar tanı koydurduğuna dair sonuçlar veren çalışmalar 

mevcuttur. Bizde de benzer şekilde bu değer %97.4’dür. 

13. BT görüntüleri hastalarda Fisher skorlaması ile değerlendirilmektedir. 

Literatür Fisher derecesinin yüksekliği ile mortalitedeki artışı destekler. Bu çalışmada 

da Fisher 4 olan hastaların Fisher 2 olarak gelen hastalara göre 4.4 kat artmış mortalite 

oranı belirtilmiştir. 

14. Literatürde perimezensefalik veya pretrunkal SAK’ların karakteristik olarak 

BT’de daha sıklıkla mezensefalon ve çevresindeki sisternlerde kan değerleri 

gözlendiği ve anevrizma ile ilişkili olmadığı belirtilmektedir. Bu çalışmada anevrizma 

tespit edilen hastalarda anlamlı şekilde sylvian, insüler, suprasellar ve frontal 

interhemisferik sisternlerde daha yoğun kan değeri görülmüştür. Anevrizması 

olmayanlarda ise anlamlı şekilde prepontin ve premedüller sisternlerde yoğun kan 

değeri tespit edilmiştir. 

15. Anjiografi yapılan hastalarda anevrizma tespit edilme oranı %78.4 ile 

literatürle uyumlu olarak saptanmıştır. AKomA anevrizmaları literatürde %27.4-%37 

aralığında olup çalışmamızda %38.9 ile en sık tespit edilen anevrizma olmuştur.  İkinci 

sırada %25.2 ile OSA anevrizmaları gelmekte olup literatürde %12.3-%26 aralığında 

görülmektedir. Bunları sırasıyla İKA ve Baziller Arter anevrizmaları takip etmekte 

olup oranlar genel olarak literatür ile benzer veya yakın değerlerdedir.  

16. BTA ve DSA negatif hastalar literatürde %15-30 olarak belirtilmekte olup 

çalışmamızda bu oran %21.6’dır. 
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17. Literatürde SAK’a %33 oranında ventrikül içi kanama eşlik etmekte ve 

sıklıkla posterior sirkülasyon anevrizmalarında görüldüğü belirtilmektedir. Bizim 

çalışmamızda biraz daha sık görülen ventrikül içi kanama (%41.6) hastalarının 

posterior sirkülasyon ile anlamlı bir birlikteliği tespit edilmedi. Literatür verileri ile 

benzer şekilde intraserebral hematom %22.6 hastada saptanmış ve mortaliteyi 2.2 kat 

arttırdığı tespit edilmiştir.  

18. Hastaların ilk klinik takibinde BTA veya MRA ile DSA yapılan ve 

anevrizma saptanmayan hastaların yalnızca %44.4’ünün kontrol DSA için tekrar 

başvurduğu saptanmıştır.  Literatürde genel olarak pretrunkal SAK tespit edilenlerde 

kontrol DSA’nın mutlak gerekli olmadığı belirtilmektedir. Anevrizma tespit 

edilmeyen fakat diffüz SAK görüntüsü ile başvuran hastalarda ise kontrol DSA 

yapılması gerekmektedir. 

19. Hastaların %30’una cerrahi, %27.9’una endovasküler girişim 

uygulanmıştır. Fakat cerrahi işlem mortalitesi %29.8 iken endovasküler girişim %7.5 

olarak bulunmuştur. Literatürde anevrizmalara hangi işlemin yapılmasının daha yararlı 

olacağına dair çeşitli kıyaslamalar yapılmış olsa da net bir sonuç yoktur. Mortalite 

değerleri kliniklere göre belirgin şekilde farklılıklar göstermektedir. Bu çalışmada 

cerrahideki yüksek mortalite oranı da çeşitli sebeplere bağlanabilir fakat genel literatür 

verilerinden yüksek olduğu belirtilmelidir. 

20. Literatürdeki sonuçlara benzer şekilde cerrahi veya endovasküler işleme 

bağlı kanama veya nörolojik defisit gelişme oranı; cerrahi sonrası %1.6 ve 

endovasküler girişim sonrası %4.7 olarak tespit edilmiştir. 

21. Klinik vazospazm hastaların %31’inde görülmüştür. Vazospazmın ortalama 

8. Günde başladığı ve mortaliyeti 2.5 kat arttırdığı tespit edilmiştir. Genel literatür 

verilerinde bu oranların benzer olduğu gözlenmiştir. 

22. SAK’a bağlı komplikasyonlardan olan nöbetin mortaliteyi arttırdığı 

bilinmektedir. Çalışmamızda nöbet genel literatür verilerine oranla biraz daha az 

sıklıkla saptanmış olup mortaliteyi 3 kat arttırdığı tespit edilmiştir. 

23. Anevrizma çapı arttıkça yeniden kanama riski artmaktadır. Çalışmada 

anevrizma 5 mm’den küçükse bu oran %2.4 iken, 10 mm üstünde %23’e kadar 

çıkmaktadır.  Ayrıca genel literatür verileri ile benzer şekilde mortaliteyi 2.8 kat 

arttırmaktadır. Hidrosefali gelişen hastalarda da artan yeniden kanama riski 

çalışmadaki hastalarda 1.9 kat ile literatüre benzerdir. 
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24. Hastalarda hiponatremi %25.8, hipernatremi ise %17.4 oranlarında 

saptanmıştır. Literatürde her iki durumunda mortaliteyi arttırdığı belirtilse de 

çalışmadaki hasta grubunda hiponatreminin mortalite üzerine net etkisi 

saptanmamıştır. Fakat hipernatremi, mortaliteyi 3.7 kat arttırmaktadır. 

25. SAK komplikasyonlarından birisi olan hidrosefali, kalıcı veya geçici olarak 

iki şekilde karşımıza çıkmaktadır. Hastalığın klinik tedavisi sürecinde bu hastaların 

büyük çoğunluğuna EVD uygulanmaktadır. Bir kısmına da şant takılması uygun 

görülmektedir.  Çalışmadaki hastaların literatürle uyumlu olarak %40’ına EVD sistemi 

yerleştirilmiş ve bunların ¼’üne şant cerrahisi uygulanmıştır. EVD girişimi 

yapılmadan takip edilen hastaların %4.4’üne şant cerrahisi gerekmiştir.  

26. İntrakranial basıncı azaltmak için yapılan LP literatürle benzerlik gösterecek 

şekilde %5.3 hastaya uygulanmıştır. 

27. Hastalara takılan EVD sistemi ortalama 14.5 gün kalmıştır. Hastanın 

hayatını kaybetmesi, cerrahi sırasında lamina terminalis ve lilliquist memranının 

açılmasına bağlı hastanın EVD sisteminin kapatılmasını tölere etmesi veya şant 

cerrahisi yapılması gibi sebeplerle EVD sistemi çıkartılmıştır. Ayrıca EVD 

gereksinimi olan hastalarda mortalitenin 3.2 kat daha fazla görüldüğü saptanmıştır.  

28. EVD’si olan hastalarda üreme olmadan geçen süre ortalama 9.2 gün olup 

ortalama 3.14 temiz BOS kültür sonucu görülmesini takiben şant cerrahisi 

uygulanmıştır. Şant takılmadan önceki son BOS örneklerinde ise eritrosit miktarı 

3001/mm3 ve protein 42.2 mg/dl’dir. Şant takıldığı esnada bu çalışmadaki BOS 

mikroskopi bulguları literatürdeki bir çalışmaya oranla daha düşük değerlerde tespit 

edilmiştir. 

29. Ventrikülostomiye sekonder ilişkili enfeksiyon oranı çalışmamızda %17.1, 

literatür verilerinde %9’dur. Tedavi süresi, çalışmamızda 19.3, literatür verilerinde 11 

gündür. Ventrikülostomi ilişkili enfeksiyonda en sık stafilokok enfeksiyonları 

gözlenmektedir. Bu çalışmada da benzer şekilde saptanmıştır. Bir diğer önemli hususta 

literatür verilerine göre %3.4 oranında görülen acinetobacter enfeksiyonunun 

çalışmamızda %23 ile belirgin şekilde daha sık tespit edilmiş olmasıdır. Bu durum 

özellikle anevrizma cerrahisi sonrası yoğun bakım ünitelerinde yatarak tedavisinin 

idamesi gereken hastalarda, acinetobacter enfeksiyonu ile mücadelenin önümüzdeki 

yıllarda daha da önem arz edeceğini göstermektedir.  
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30. Hastaların %20’sinde SAK dışı genel ek komplikasyonlar gelişmiştir. En 

sık ilaç erüpsiyonu ve akciğer enfeksiyonu görülmüş, özellikle de 15 gün ve üzeri 

yatan hastalarda ek komplikasyon gelişme oranı 6 kat artmaktadır.  
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