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OZET

SPONTAN SUBARAKNOID KANAMA iLE GELEN HASTALARIN KLIiNiK
VE RADYOLOJIiK ACIDAN RETROSPEKTIF INCELENMESI

Amag: Spontan subaraknoid kanamalar (SAK), beyinde veya omurilikte subaraknoid
mesafeye kan sizmasi sonucu olusan, ani ve hayati tehdit eden acil bir durumdur. Bu
kanamalar ¢gogunlukla anevrizma kaynakli olmaktadir. Biz ¢alismamizda spontan SAK
ile gelen ve klinigimizde takip edilen hastalar1 klinik ve radyolojik agidan incelemeyi,

sonuglarini literatiirle karsilastirmay1 hedefledik.

Gereg¢ ve Yontem: Konya Necmettin Erbakan Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Ana Bilim Dali Yogun Bakim Unitesinde Ocak 2014 — Aralik 2022 tarihleri arasinda
takip edilmis spontan SAK ile gelen 99 hasta retrospektif olarak klinik ve radyolojik
verilerle incelendi. Caligmamiza spontan SAK geg¢iren hastalar dahil edilirken, travma
sonrast SAK hastalar1 ile kanamamis intraserebral vaskiiler patolojisi olan hastalar
dahil edilmedi. Calismamiza dahil olan hastalar yas, cinsiyet, kanamanin
lokalizasyonu, kanama boyutunun ¢api, FISHER skorlamasi, anevrizma sekli,
mortalite ve morbidite sonuglari, hastaneye gelis ve taburculuk glaskow koma skalas1
(GKS) sonuglari, ventrikiile agilma durumu, vazospazm oranlari, endovaskiiler girigim

ve cerrahi miidahale durumlar1 arastirildi.

Bulgular: Calismamizdaki tim hastalarin yas ortalamasi1 55,4 £13,1 yildi. Her iki
cinsiyet arasinda yas ortalamasi, anevrizma sekli, ventrikiile agilma durumu, kanama
boyutunun ¢api, vazospazm, FISHER skorlamasi, cerrahi miidahale, defisit varligi,
mortalite, gelis ve taburculuk GKS’si acisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktu
(strastyla; p=0,243; p=0,154; p=0,367; p=0,152; p=0,356; p=0,600; p=0,055; p=0,755;
p=0,051; p=0,053). Her iki cinsiyet arasinda lokalizasyon ve endovaskiiler girigim
acisindan istatistiki olarak anlamli fark vardir (swrasiyla p=0,040; p=0,016).
Mortaliteye gore lokalizasyon, anevrizma sekli, kanama boyutunun ¢api, morbidite,
gelis GKS ile taburculuk GKS agisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktu (sirasiyla;
p=0,756; p=0,312; p=0,233; p=0,182; p=0,533). Mortaliteye gore yas ortalamasi,

ventrikiile ac¢ilma, vazospazm, FISHER skorlamasi, cerrahi miidahale, endovaskiiler
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girisim agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardir (sirasiyla; p=0,003; p=0,004;
p=0,008; p=0,023; p=<0,001; p=<0,001).

Sonu¢: Her iki cinsiyet arasinda lokalizasyon ve endovaskiiler girisim agisindan
anlamli yiiksek iliski mevcuttur. Ventrikiile acilma durumu, vazospazm varligi,
FISHER skorlamasi, cerrahi miidahale, endovaskiiler girisim mortalite acisindan

degerlendirildiginde anlamli yiiksek iliski mevcuttur.

Anahtar Kelimeler: Spontan subaraknoid kanama, Anevrizma, FISHER skorlamasi
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ABSTRACT

A RETROSPECTIVE CLINICAL AND RADIOLOGIC REVIEW OF
PATIENTS PRESENTING WITH SPONTANEOUS SUBARACHNOID
HEMORRHAGE

Aim: Spontaneous subarachnoid hemorrhages (SAH) are acute, life-threatening
emergencies resulting from blood leaking into the subarachnoid space in the brain or
spinal cord, most commonly due to aneurysms. In our study, we aimed to evaluate
patients presenting with spontaneous SAH and followed up in our clinic from clinical

and radiological perspectives, and to compare the results with the literature.

Materials and Methods: Ninety-nine patients with spontaneous SAH who were
followed up between January 2014 and December 2022 in the Intensive Care Unit of
the Department of Neurosurgery at Necmettin Erbakan University in Konya were
retrospectively analyzed based on clinical and radiological data. Patients with
spontaneous SAH were included, while patients with traumatic SAH or unruptured
intracerebral vascular pathologies were excluded. Data collected included patient age,
gender, hemorrhage location, hemorrhage size, Fisher grading, aneurysm morphology,
mortality and morbidity outcomes, Glasgow Coma Scale (GCS) scores on admission
and discharge, ventricular involvement, vasospasm rates, and cases of endovascular

and surgical interventions.

Results: The average age of all patients was 55.4 £13.1 years. No statistically
significant difference was found between genders regarding age, aneurysm
morphology, ventricular involvement, hemorrhage size, vasospasm, Fisher grading,
surgical intervention, deficit presence, mortality, and GCS scores at admission and
discharge (p=0.243, p=0.154, p=0.367, p=0.152, p=0.356, p=0.600, p=0.055, p=0.755,
p=0.051, and p=0.053, respectively). However, there was a statistically significant
difference between genders regarding hemorrhage location and endovascular
intervention (p=0.040 and p=0.016, respectively). There was no statistically significant

difference regarding mortality based on location, aneurysm morphology, hemorrhage
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size, morbidity, and GCS at admission and discharge (p=0.756, p=0.312, p=0.233,
p=0.182, and p=0.533, respectively). Mortality, however, showed a significant
association with age, ventricular involvement, vasospasm, Fisher grading, surgical
intervention, and endovascular intervention (p=0.003, p=0.004, p=0.008, p=0.023,
p=<0.001, and p=<0.001, respectively).

Conclusion: There was a statistically significant association between genders
regarding hemorrhage location and endovascular intervention. Ventricular
involvement, vasospasm presence, Fisher grading, surgical intervention, and

endovascular intervention showed a significant association with mortality.

Keywords: Spontaneous subarachnoid hemorrhage, Aneurysm, Fisher grading
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1. GIRIS VE AMAC

Beyin, beyincik ve spinal kordda, subaraknoid mesafede seyreden arteryel
yapilarin, nadiren de vendz yapilarin, travmatik veya spontan sekilde agilmasina bagl
olan kanamalara subaraknoid kanama (SAK) denir. Subaraknoid kanama en cok
anevrizmatik olusumlar (%50-85) sebebiyle meydana geliyor olsa da diger vaskiiler
malformasyonlar, beyin tiimorleri, kanama bozukluklari, antikoagiilan kullanimlar1 da
SAK ’a sebebiyet verebilir (Titiinciiler B & Saygi HM, 2016). Intrakranyal kanamalarin
%10 kadar1 SAK sebebiyledir (Coban O & Ekizoglu E, 2019). Bu kanamalarin %15-20
kadarinda ise sebep belirlenememektedir (Ozdemir M vd., 2006).

Spontan SAK’lar sik goriilen patolojilerdir ve ciddi mortalite-morbidite sebebi
olabilmektedir. Insidans1 ise 2-24/100.000 kisidir ve yas arttik¢a oran artmaktadir. Pik
yast 40-60 yas aras1 olan akut spontan SAK’larmn c¢ogunlugu kadin cinsiyette
gorilmektedir (De Rooij vd., 2007).

Spontan SAK icin degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri
bulunmaktadir. Kadm cinsiyet, etnik koken (Japon irki, Afro-Amerikanlar) gibi
faktorler degistirilemeyen risk faktorlerindendir. Ancak bizim icin 6nemli olan
onlenebilir risk faktorleridir; sigara, alkol, hipertansiyon, ateroskleroz gibi (De Rooij
vd., 2007).

Akut spontan SAK’nin en sik ve en belirgin bulgusu ani baslangi¢h ve ¢ok
siddetli bas agrisidir. Bas agrisina boyun agrisi, gorme problemleri, bulanti-kusma,
nobet, biling degisikligi gibi norolojik bulgular da eslik edebilir (Gijn JV vd., 2007).

Spontan SAK ile gelen bir hastada dncelikle temel yasam destegi adimlari
uygulanmalidir. Havayolu ve dolasim giivence altina alindiktan sonra gerekli
goriintiilleme yoOntemleri yapilmalidir. Patoloji saptandiktan sonra ise cerrahi,
endovaskiiler ve medikal tedavi secenekleri degerlendirilmelidir. Hastaya en uygun
tedavi uygulandiktan sonra postoperatif yogun bakimda yakin takip ve tedavisine
devam edilmelidir. Norolojik muayene takibi, hidrosefali, vazospazm, hemodinamik
instabilite, rehemoraji gibi komplikasyonlara hazirlikli olunmali ve gerektiginde
mudahale edilmelidir. Postopereatif yogun bakim takibi akut SAK hastalarinda
prognoz agisindan kritik 6nem arz etmektedir.

Spontan SAK’ta ilk ve en giivenilir tan1 yontemi kontrastsiz bilgisayarl

tomografidir (BT). Bilgisayarli tomografide kanamalar hiperdens olarak izlenir.



Spontan SAK sonrasi ilk 12 saat BT nin duyarlilig1 ve 6zgiilligi %98 dir (Akeil EF
vd., 2022). Bilgisayarli tomografi disinda manyetik rezonans (MR) gorintiileme ve
lomber ponksiyon (LP) da tan1 yontemleri arasindadir. Ayirici tanida ise BT anjiografi,
MR anjiografi ve dijital substraksiyon anjiografisi (DSA) kullanilabilir. Ayirict DSA
tan1 i¢in altin standart olarak kabul edilmektedir (Grasso vd., 2017).

Calismamizda, hastanemize spontan SAK ile gelen hastalar retrospektif olarak
incelenmis, hastalarin demografik ozellikleri, anevrizmanin 6zellikleri, mortalite-
morbidite, komplikasyonlari, se¢ilen tedavi segcenekleri literatiirdeki gegmis caligmalar

ile kiyas edilmis olup SAK tedavi ve takibine katki saglamak amaclanmstir.



2. GENEL BIiLGILER

2. 1. SUBARAKNOID KANAMA

2.1.1. Tamim ve Tarihgesi

Beyin, beyincik ve spinal kordda, subaraknoid mesafede seyreden arteryel
yapilarin, nadiren de vendz yapilarin, travmatik veya spontan sekilde agilmasina bagh
olan kanamalara “SAK” denir. Tim dinyada o6nemli mortalite ve morbidite
sebeplerinden biri SAK ’tir (Hitter BO vd., 1999).

Tarihte ilk kez Hipokrat tarafindan SAK’1n klinik prezentasyonu tanimlanmis
olsa da anevrizmanin varligim1 ve SAK’a neden olabilecegi 18. yiizyilda ilk kez
sOylenmistir. Biumi, 1765 yilinda anevrizmanin tarifini ilk defa yapan kisidir. Blackall
1814 yilinda, kanamis anevrizmayi ilk bildiren kisidir. Horsley, 1885 yilinda
anevrizma cerrahisi adina ilk girisimi iki karotis arteri birbirine baglayarak yapmuistir.
SAK etyolojisi Uzerine serebral anjiografi ilk defa 1927 yilinda kullanilmistir (Sypert
& Alvord, 1975).

Cerrahi agidan anevrizmaya miidahale ilk kez Cushing’in 6grencisi Dott
tarafindan 1931 yilinda gerceklestirilmistir (Aaron AC & Dennis DS, 2004). Walker
Dandy 1937 yilinda, anevrizmaya klips yerlestiren ilk kisidir (Dandy WE, 1938,
1944).

Zubkov ve ark. 1983 yilinda transluminal balon anjioplastiyi (Zubkov YN vd.,
1984), 1991 yilinda ise Guglielmi endovaskiiler coil tedavisini tanimlamistir
(Guglielmi G vd., 1991).

Goriintiileme yontemlerindeki gelismeler sonrasinda SAK’1in tani, tedavi ve
izleminde Onemli yollar katedilmistir. Yasargil ve Drake (Yasargil, 1984), bu
gelismelerden yararlanmig ve mikrocerrahi konusundaki yeteneklerini birlestirerek
ilk genis anevrizmal SAK serilerini ortaya koymuslardir (Biller vd., 1988).

Spontan SAK sebeplerinden ikinci sirada gelen etyoloji ise arteriovendz
malformasyonlar (AVM) olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu konudaki ilk aragtirmalar
ise 1854 yilinda Luschka ve 1863 yilinda Wirchow tarafindan ele almmustir. Ilk
cerrahi girisim 1890 yilinda Giardano tarafindan yapilmistir (Luschka, 1854; Pollock



vd., 1996; Thompson vd., 1998). Krause, AVM’nin arter besleyicisinin ligasyonunu
ilk kez 1908 yilinda yapmustir. Olivecrona, 1932 yilinda AVM’nin total eksizyonunu
ilk kez basari ile gergeklestirmistir (Olivecrona, 1950).

Subaraknoid kanama etyolojisi i¢in altin standart goriintiileme y6ntemi olan
DSA igin ilk adimlar, 1927 yilinda damar i¢ine kontrast madde verilerek rontgen
cihazindan goriintii alinmasi ile serebral damar goriintiilemesi yapan Egas Moinz
tarafindan atilmigtir (Artico vd., 2017). Norman Dott, 1933 yilinda ilk serebral
anjiografi laboratuarmi agmistir (Dott, 1933). Sonrasinda 6zellikle 20. yiizyilin ikinci
yarisinda Loop, Turner, Grossard ve ark. glinlimiizdeki DSA’y1 sekillendirmek adina
onemli seri yaymlar yaymlamislardir (Grossart & Turner, 1974; Loop & Foltz, 1966;
Turner & Grossart, 1970).

2.1.2. Etiyolojisi

Subaraknoid kanamanin en sik nedeni travmadir. Spontan SAK’ta ise en sik
neden anevrizmatik olusumlardir (%75-80). Sekil olarak ise en sik karsimiza ¢ikan
sakkiiler formdaki anevrizmalardir. Anevrizma disindaki en sik etken AVM’lerin
sebep oldugu spontan kanamalardir (%4-6). Diger nedenler asagidaki tabloda
Ozetlenmistir (Tablo 1) (Diringer MN, 2009).



Tablo 1. Spontan Subaraknoid Kanama Nedenleri (Lawton & Vates, 2017)
e Anevrizma
e Vaskiiler malformasyonlar
e Tumor
e Vaskiilit
e Hipertansiyon
e Ateroskleroz
e Koagiilasyon bozukluklari
e inflamatuar hastaliklar
e Enfeksiydz hastaliklar
e Sistemik hastaliklar
e Koagiilasyon bozukluklar1
e Antikoagiilan kullanimi
¢ Kokain kullanimi1
e Genetik hastaliklar
e (evresel faktorler

e Sebebi bilinmeyenler

Nedeni bilinmeyen sebepler %10-15 civarindadir. Bu anjiografide herhangi bir
patoloji saptanmamis hasta grubunu tanimlar. Anjiografi negatif SAK da denebilir. Bu
hasta grubu daha ¢ok normotansif veya hipotansif, genc¢ ve erkek hastalardan olusur.

Gorlintiileme yontemlerindeki gelismeler bu orani giin gectikge asagi ¢ekmektedir

(Ferbert vd., 1992).

Etiyolojiye baktigimiz zaman edinsel, ¢cevresel faktorler ve genetik faktorlerin
spontan SAK’a sebebiyet verdigini goriiyoruz. Cevresel faktorlerden mevsim etkisi
ozellikle dikkati gekmektedir. Ozellikle bahar aylarmin sonuna yaklasildiginda
kanama sikliginda artig izlenmektedir (Chyatte D vd., t.y.). Genetik agidan spontan
SAK gecirmig bir bireyin birinci derece yakinlarinda kanama riskinin 4 kat arttigini

goruyoruz (Krischek & Inoue, 2006). Anevrizmalarin biiyiik bir cogunlugu sporadik



(%80-90) olmakla birlikte %210-15 kadar1 otozomal dominant gecisle ailesel
kaynakhdir (Evliyaoglu C., 2012).

2.1.3. Epidemiyolojisi

Diinyada her y11 500.000 kisi anevrizmalara baghh SAK gecirmektedir (Hughes
vd., 2018). Otuz iki farkli iilkeden 75 ¢alismanin dahil edildigi bir meta analiz
sonucuna gore insidans 8/100.000 olarak raporlanmistir (Etminan vd., 2019).
Subaraknoid kanama insidansi bolgeler ve iilkeler arasinda olduk¢a farklilik
gosterebilmektedir. Ornegin Cin’de 2/100.000 iken, bu oran Finlandiya’da
22/100.000’e ¢ikmaktadir. Japonya ve Finlandiya spontan SAK insidansinin en
yiiksek oldugu iilkeler olarak raporlanmistir (sirastyla 22-19/100.000) (Anderson vd.,
2000).

Tiirkiye’de spontan SAK insidansi i¢in elimizde net veriler olmamakla birlikte
global veriler iilkemize uyarlandig1 zaman yilda 8000 kisinin kanama gecirdigi tahmin
edilmektedir. Yine bu verilerin de iistiinde hasta oldugu tahmin edilmektedir. Ciinkii
kanama sonras1 bu hastalarin yaklagik %10’u hastaneye ulasamadan hayatim
kaybetmektedir (Lanier, 2012).

Spontan SAK’1n insidansi yas ilerledik¢e artmaktadir. En sik 40-60 yas arast
karsimiza ¢ikmaktadir. Cocukluk c¢aginda ¢ok nadirdir (Kassell vd., 1990a).
Siyahilerde beyaz irktan daha fazla izlenmektedir (Bederson vd., 2000). Kadin/erkek
orani 1,6/1 olarak bildirilmistir (Rinkel vd., 1998). Bu oran 40 yas altinda esit olarak
izlenirken, 40 yas iistiinde kadinlarda goriilme siklig1 artmaktadir (Kassell & Torner,
1983.

Anevrizmalar en sik beynin anterior sirkiilasyonu bolgesinde izlenir (%81-88).
Anterior dolasimda ise anterior kommunikan arter (ACoA) anevrizmalart en sik
anevrizma yerleskesi olmakla birlikte, bu oran Yasargil caligmalarinda %37,
Hernesniemi ¢aligmalarinda %30 olarak belirtilmistir. Yani ACoA anevrizmalar1 %30-
37 oranla izlenmektedir. Anterior kommunikan arter sonrasi en sik anevrizma
yerleskesi ise orta serebral arterde (MCA) izlenmektedir (%21). Orta serebral arter
anevrizmalar1 ise en stk MCA bifurkasyon kisminda izlenir. Ayrica ACoA

anevrizmalar1 %12 oraninda diger anevrizmalarla beraber izlenir. Orta serebral arter



sonrasinda sirastyla posterior kommunikan arter (PCoA) ve daha sonra baziler arter
anevrizmalari izlenir (Coon vd., 2011; Hernesniemi vd., 2008; Yasargil, 1984).

Anevrizmalar karsimiza en sik 3 sekilde ¢ikmaktadir:

Sakkdiler anevrizma: Diger bilinen ismi de ¢ilek anevrizma veya bery
anevrizmadir. Yuvarlak sekilli, balon gibi veya dut benzeri sekilde ortaya ¢ikan
anevrizma sekline sakkiiler anevrizmalar denir. En sik anevrizma tipidir (%90)
(Keedy, 2006).

Fuziform anevrizma: Cogunlukla vertebrobaziler sistemde izlenirler.
Ateroskleroz zemininde gelisme olasilig1 yiiksektir. Arterin bir kisminin degil de tiim
etrafinin genislemesini ifade eden bir tanimlamadir (Keedy, 2006).

Dissekan anevrizma: Arter duvar yapisinin bozulmasi sonrasi kanin, damarin
intima-media veya media-adventisya katmanlar1 arasina girmesi ve sonrasinda normal
damar liimenini basi altma aldig1 anevrizma seklidir. Daha siklikla gen¢ veya
travmatik hastalarda izlenir (Keedy, 2006).

En sik 2. sirada spontan SAK olusumuna sebep olan AVM’lerde ise karsimiza
3 tip AVM c¢ikar. Bunlar pleksiform, fistiiléz veya bu ikisinin karisim1 seklindedir. En
stk pleksiform formu karsimiza ¢ikar. Pleksiform tipte arter ile ven arasinda
olgunlasmamis birden fazla kilcal damar aginin (nidus) olusturdugu baglanti sekli
vardir. Fistiiloz tipte kilcal bir ag olmaksizin arter ve ven direkt olarak baglantilidir
(Ellenbogen RG vd., 2022).

Arteriovendz malformasyonlar en sik supratentoryal yerlesimli olurlar ancak
infratentoryal yerlesimli olanlariin semptomatik olma oranlar1 daha yiiksektir. En sik
kanama ile bagvurur. Bu oran bir metaanalizde %52 olarak belirtilmistir. Bir AVM nin
yillik kanama oran1 %3 iken kanamis bir AVM’nin tekrar kanama orani ise %4,5

olarak bulunmus (Gross & Du, 2013).

2.1.4. Anatomisi

Beyni besleyen temelde iki ana arter bulunmaktadir. Bunlar: a.carotis interna
ve a.vertebralis. Talamus, oksipital lob ve infratentoryal bdlgenin kanlanmasi
a.vertebralis tarafindan, geri kalan beyin bdlgeleri a.carotis interna tarafindan

beslenmektedir (Heros & Morcos, 2000).



2.1.4.1.Arteria carotis interna (ICA):

Cartilago thyroidea seviyesinde karotis bifurkasyonundan baslayarak yukari
dogru seyreder ve canalis caroticus araciligi ile kranyuma girer. Kranyuma girdigi
bolgede petroz kemigin lizerinde seyrettigi i¢in bu kisma “petr6z segment” denir. Bu
segment i¢inde orta kulak bosluguna giden karotikotimpanik dallar1 verir. Daha sonra
kavernoz segment adi verilen kaverndz siniis i¢cinde seyrettigi kisim ile devam eder.
Bu segmentte; ganglion trigeminale’ye, hipofiz bezine, dura mater’e, siniis petrosus
inferior’a ve siniis kavernosus’a dallar verir. Anterior klinoid proges seviyesinden
sonra ise a.ophtalmica, a.choroidea ve a.communicans posterior dallarin1 da verdikten
sonra MCA ve a. cerebri anterior (ACA) olarak ug dallarina ayrilir (Tablo 2) (Sekil 1)
(Yasargil, 1984).



Tablo 2. Arteria Carotis interna ve Dallar1 (Bouthillier Smiflamasi) (Charlick &

Das, 2023)

Segment Dallar1 ve Ozellikleri

Servikal Ana karotid arter ayrimindan karotid kanal girisine kadar olan
kismidir. Dal vermez.

Petroz A.carotis interna’nin canalis caroticus araciligi ile kranyuma
girdigi yerdir. Temporal kemigin petrdz pargasi iizerinde ilerler.
A.caroticotympani dalin1 verir.

Kavernoz Kavernoz sinls icinde seyreder.
A.capsularis, A.meningohypophysialis ve inferolateral dallarini
Verir.

Klinoid Dal vermez.

Supraklinoid A.Ophtalmica, a.communicans posterior ve a.choroidea anterior

dallarm verir.

a.cerebri media ve a.cerebri anterior olarak iki u¢ dala ayrilir.

Communicating

Proksimal posterior communican arterden internal karotid arter
bifurkasyonuna kadar olan kismina verilen isimdir.
Posterior communican arter, anterior choroidal arter ve orta

serebral arter dallarma ayrilir.

A.: Arteria



A.oph- A.choroidea
thalmica anterior

A.communicans

= e ‘ posterior
A. hypophysialis
Pars J superior
cerebralis
R. basalis tentorii
i R. marginalis
tentorii
Pars A. hypophysialis
cavernosa inferior
R.ganglionaris
R.nervorum trigeminalis
L Pars
t
R.menin- R.sinus pee
geus cavernosi J— Aa. carotico-
------- : tympanicae
A. canalis
pterygoidei

Pars
cervialis

Sekil 1. Arteria Carotis Interna ve Dallar1 (Charlick & Das, 2023)
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2.1.4.1.1.Arteria cerebri anterior (ACA):

A.carotis interna’nin iki terminal dalindan biridir. U(; segmentte incelenir;
A1,A2,A3 (Sekil 2) (Perlmutter & Rhoton, 1976).

Anterior cerebral artery - Lateral view

Legend

1. Anterior Cerebral Artery territory
2. Pericallosal artery
3. Terminal (cortical branches)

Sekil 2. Anterior Cerebral Arter DSA Goriintiisii (Bell & Gaillard, 2015)
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2.1.4.1.1.1. Al segmenti:

A.cerebri anterior’'un ICA’dan baslayarak rostral yonde ilerleyip ACOA
denilen ve her iki ACA’y1 birbirine baglayan kisma kadar olan boliimiine A1 segmenti
denir. Burdan sonra arter corpus kallosum iizerinde geriye dogru sulcus cingulide
seyreder.

Bu segmentte arterden bircok 6nemli dal ayrilmaktadir; bu dallar capsula
interna, hipotalamus, talamus, kiazma opticum, bazal ganglionlar ve commisura

anteriora beslenme saglarlar (Sekil 3) (Perlmutter & Rhoton, 1976).

2.1.4.1.1.2. A2 segmenti:

Kommunikan arter bileskesinden baslayarak callosomarginal ve pericallosal
dallarin ayrildig1 bolgeye kadar olan kismina verilen isimdir. Lamina terminalisten
baslayarak interhemisferik fissiire girer. Bu bolgede internal kapsuli besleyen 6nemli
bir arter bulunmaktadir. Bu arter Heubner’in rekkiirren arteri olarak adlandirilan

A striata medialis’tir (Sekil 3,4) (Perlmutter & Rhoton, 1976).

2.1.4.1.1.2.1. Heubner’in rekiirren arteri (a.striata medialis):

Bu arter 1874’te Heubner tarafindan tamimlanmustir. Striatum, capsula
interna’nin genu ve crus anterioru’nu, niikleus kaudatusun kaput kismini, uncinat
fasikilu besleyen ¢ok énemli bir arter olup bu bélgenin cerrahilerinde dikkat edilmesi

gereken en onemli yapilardandir (Sekil 3,4) (Perlmutter & Rhoton, 1976).

12



Sekil 3. Heubner’in Rekiirren Arteri, DSA Goriintiisii (Ambesi Impiombato

vd., t.y.)

Recurrent artery
artery of Heubner middle cerebral artery

Sekil 4. Heubner’in Rekiirren Arteri (Blumenfeld, 2010)
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2.1.4.1.1.3. A3 segmenti:

A.cerebri anteriorun distal kismina verilen addir. Distal ACA olarak da
adlandirilir. Precallosal, supracallosal ve postcallosal olarak seyrederek kortikal
dallarma ayrilir. (Sekil 5) (Perlmutter & Rhoton, 1976).

anterior cerebral art.

rus cinguli .
= F pineal body
paricto-occ pital fissure
left internal eerebral vein

reat cerebral vein

anterior cerebral art.
ant. communicating art. AR
column of fornix

tela chorividea of ventricie 111

left post. communicating art, X

oculomotor nmerve
-

left posterior cerebral art.
O e nper. Corebetior art.

trochlear nerve
basilar art.

anter. infer. cerebellar art.
left vertebral art.

Sekil 5. Arteria Cerebri Anterior ve Dallar1 (Sobotta vd., 1909)
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2.1.4.1.2. Arteria communican arterior (ACoA):

Her iki ACA’y1 birlestirerek willis poligonunun 6n tarafin1 yapan, lamina
terminalis i¢inde bulunan kiigiik bir arterdir. Anevrizmalarin en ¢ok bulundugu bolge
burasidir. Literatirde birgok varyasyonundan bahsedilmektedir (Perimutter & Rhoton,

1976; Yasargil, 1984).

Sekil 6. Anterior Communican Arter Anevrizmasi DSA Goriintiilemeleri

(Jang vd., 2020)

ACoA, anevrizma yerlesiminin en sik oldugu bdlge itibar ile varyasyonlar: da
onem arz etmekte. Ayrica anevrizma bulunan hastalarda da bu varyasyonlarin daha
fazla tespit edildigi bildirilmistir (Triantafyllou vd., 2024).

ACoA’in 8 farkli varyasyonundan soz edebiliriz. Bunlarin siklik sirasina goére
siralamalari su sekildedir (Triantafyllou vd., 2024);

Tip 1: Hipoplastik ACoA

Tip 2: ACA fiizyonu ile birlikte ACoA yoklugu

Tip 3: Fenestre ACoA

Tip 4: ACA fiizyonu olmaksizin ACoA yoklugu

Tip 5: Farkli bigimlerde ACoA (Y-sekilli, V-sekilli, X sekilli gibi)
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Tip 6: AC0oA duplikasyonu
Tip 7: Persistan korpus kallozum median arterinin oldugu form

Tip 8: ACoA triplikasyonu

2.1.4.1.3. Arteria cerebri media (MCA):
Arteria carotis interna’nin devami niteliginde olan bu arter, substantia perforata
anterior denilen bdlgeden baslayarak sylvian fissur i¢inde frontal ile temporal loblar

arasinda seyreder. Beynin lateral yliziinilin en biiyiik besleyici arteridir. DOrt segmente
ayrilmaktadir (Sekil 7) (Al Fauzi vd., 2021).

Sekil 7. Arteria Cerebri Media Uzerinde Multiple Anevrizma
Olusumunun DSA Goériintiilemeleri (Yang W & Huang J, 2018)

2.1.4.1.3.1. M1 segmenti:
Ilk segment ICA’dan ayrilarak sfenoid kemik komsulugunda sylvian fissiir
icerisinde seyreden horizontal boliimiinii olusturur. Buradaki énemli dallar; bazal

ganglionlar, capsula interna ve corona radiatay1r besleyen lateral lentrikiilostriat
arterlerdir (Sekil 8) (Al Fauzi vd., 2021).
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2.1.4.1.3.2. M2 segmenti:
Insula komsulugunda ve yine sylvian fissiir icerisinde bulunan bu segment
sonunda MCA 2-3 dala ayrilir (Sekil 4) (Al Fauzi vd., 2021).

2.1.4.1.3.3.M3 segmenti:

Operkilar veya kortikal segment olarak adlandirilir. Bu segmentten kdken alan
dallar sylvian fisslr ylzeyel (siiperfisyal) bolgesinde sonlanir ve bu bolgeleri besleyen
arterleri saglar. Bu segment iki kez 180 derece doniis yapar. Birincisi insular sulkusta
olur ikincisi ise sylvian fissiiriin dis yiizeyinde olur. Frontoparyetal operkulum
inferioru boyunca seyreden arter paryetal ve frontal loblarin yan ytizlerine dagilir.

(Sekil 8) (Al Fauzi vd., 2021) (Rhoton & Surgeons, 2023).

2.1.4.1.3.4.M4 segmenti:

Bu segment kortikal ylizeyi besleyen terminal segmentidir. Anterior dallar
silviyan fissiirden ¢iktiktan sonra inferiora ve superiora dogru ilerler ve bu bdlgedeki
korteksi besler. Ara dallar fissir boyunca ilerler ve bu bdlgedeki korteksi besler.
Posterior dallar ise fisslir hizasinda arkaya dogru seyreder ve bu bolgedeki kortikal

alanlar1 besler (Sekil 8) (Al Fauzi vd., 2021) (Rhoton & Surgeons, 2023).

(
Opercular g
cortex

Insular
cortex

ACA

Sekil 8. A.Cerebri Media ve Dallari (Yavagal & Haussen, 2011)
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2.1.4.2. Arteria vertebralis (VA) :

Subklavyen arterin dali olan a. vertebralisler servikal omurgalarda (C7 harig)
foramen transversumlar iginden gecerek foramen magnuma dogru yiikselir.
Atlantooksipital membrani delerek foramen magnuma ve kranyuma ulasir. Clivus alt
sinir1 hizasinda her iki vertebral arter birleserek baziller arteri olusturur. Vertebral arter
4 segmentte incelenmektedir; V1,V2,V3 ve V4 segmentleri (Sekil 9) (Hardy vd.,
1980).

Sekil 9. Vertebral Arter DSA Goriintiisii (Kocak vd., 2012)

2.1.4.2.1. Arteria vertebralis segmentleri:
2.1.4.2.1.1. V1 segmenti:
Pre-foraminal segment de denilen bu segment C6 vertebrada foramen

transversariuma girmeden onceki kisim.

2.1.4.2.1.2. V2 segmenti:

C6 dan baglayarak yukarida C2 transvers foramenleri i¢inde kalan kisma.
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2.1.4.2.1.3.V3 segmenti:
C2 transvers forameninden ¢iktig1 yerden baslayarak foramen magnumu

gectikten sonra duray1 delerek subaraknoid alana girdigi yere kadar olan boliimii.

2.1.4.2.1.4NV4 segmenti:

Bu segment ise V3 ve baziller arter arasinda kalan kismidir.

Basilar Artery

Posterior Inferior Cerebellar Artery

va |
Anterior Spinal Artery
v3
v2
Vertebral Artery
Vi
vo
Subclavian Artery
Aorta
Sekil 10. Arteria Vertebralis Segmentleri ve Dallar1 (Brooks & Schindler,
2020)
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2.1.4.2.1.2. Arteria vertebralis dallari:
Vertebral arter intradural segmentinde posterior inferior serebellar arter (PICA)

ve anterior spinal arter, posterior spinal arter dallarini verdikten sonra baziler arter

olarak devam eder (Sekil 10) (Hardy vd., 1980).

2.1.4.2.1.2.1. Arteria spinalis arterior:
Bu arter her iki VA’dan gelen dallarin bulbus 6niinde birlesmesi sonucu olusur.
Medulla spinalisin 6n yiizii boyunca asagi dogru ilerler ve medulla spinalisin

beslenmesinden sorumlu esas arterdir (Gévsa vd., 1996).

2.1.4.2.1.2.2. Arteria spinalis posterior:
Her iki VA veya PICA’lardan kaynaklanan arterlerdir (%75 PICA’dan %25
VA’dan kaynaklanir). Medulla spinalisin posterolateral sulcuslarinda seyrederek a.

spinalis anterior’dan sonra ikinci temel besleyicilerdir (Wang vd., 2021).

2.1.4.2.1.2.3. Posterior inferior cerebellar arter (PICA):

Vertebral arterin  en  kalin  dalidir.  Bulbus  posterolateralinde
n.glossopharyngeur, n.vagus ve n.accessorius kokleri arasinda ilerler. Ardindan fissura
cerebellomedullaris ve tonsil etrafindan dolanarak serebellumun inferior ve posterior

bolimlerini besler. Bes segmente ayrilmaktadir (Sekil 11) (Miao vd., 2020b).
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Anterior medullary Cortical segment

segment

Telovelotonsillar segment

l Tonsillomedullary
Lateral medullary segment segment

Sekil 11. Posterior inferior Cerebellar Arter ve Dallar1 (Miao vd., 2020a)

2.1.4.2.1.2.4. Arteria Basilaris:

Her iki VA’ nin pons-bulbus bileskesinde birlesmesiyle olusan baziler arter,
ponsun &niinde yukar1 dogru seyreder. Interpedinkiiler sistern baslangicinda posterior
serebral arter (PCA) olarak iki dala ayrilir. Baziler arterin birgok 6nemli dali
bulunmaktadir. Aa.pontis, ponsu besleyen perforan arterleridir. Diger 6nemli dallarini
ise anterior inferior serebellar arter (AICA), labirintin arter, superior serebellar arter
(SCA) ve ug dallar1 olan PCA’lar olarak sayabiliriz (Sekil 12) (DG vd., 1980).

Tablo 3. Arteria Basilaris’in Dallar: (Castillo & Rumboldt, 2002)
1- Anterior inferior serebellar arter
2- Pontin arterler
3- Labirintin arter
4- Superior serebellar arter
5- Posterior serebral arter
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Posterior

— P1
cerebral ~

artery “po

Superior
cerebellar
artery

Pontine ;
arteries Basilar

artery

Anterior
inferior
cerebellar
artery

Labyrinthine

(or auditory or
internal auditory)
artery

Sekil 12. Arteria Basilarisin Dallar1 (Wilent & Sestokas, 2023)

2.1.4.2.1.2.5. inferior Anterior Cerebellar Arter (AICA):

Baziler arterin alt kismindan c¢ikan kalin bir dalidir. Ponsun lateralinden
seyrederek serebelluma dogru ilerler. Bu sirada n.facialis ve n.vestibulocohlearis ile
komsuluk yapar. Orta serebellar pedinkil ve serebellopontin fissurde ilerler. Pons
tabanini, bulbusun rostral boliimiinii ve serebellumun rostral boliimiini besler. Bu arter
PICA ve PCA’lar ile yogun anastomoz yapar. Dort segmentte incelenmektedir (Sekil
13) (Rhoton & Surgeons, 2023).

2.1.4.2.1.2.6. Arteria Labyrinthi:

I¢ kulaktaki kohlea ve vestibulumu besleyen bu arter, baziler arterden koken
alabilecegi gibi cogunlukla baziler arterin bir dali olan AICA’dan kdken alir (Rhoton
& Surgeons, 2023).
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2.1.4.2.1.2.7. Superior Serebellar Arter (SCA):

Slperior serebellar arter, baziler arter bifurkasyonundan hemen énce, nadiren
de PCA’dan kdken alir. Serebellum {ist dig ylizeyini, derin serebellar ¢ekirdekleri,
mesensefalon lateral ve arka yizund, Ust serebellar pedinkili ve 4. ventrikilin Ust
yarimint besler. Tentoryumun serbest kenari, n.oculamotorius, n.trohlearis ve

n.trigeminus ile yakin komsuluk halindedir (Sekil 13) (Hardy & Rhoton, 1978).

Superior cerebellar
peduncle

Middle cerebellar
eduncle

Midbrain . e~

Superior cerebellar

artery (SCA) /

Basilar artery

Pons Inferior cerebellar
Anterior inferior peduncle
cerebellar artery

(AICA) Posterior inferior Medulla
Vertebral artery cerebellar artery (PICA)

Sekil 13. Superior Serebellar Arter (SCA), inferior Anterior Cerebellar
Arter (AICA), Posterior Inferior Cerebellar Arter (PICA) (Sobotta vd., 1909)

2.1.4.2.1.2.8. Posterior Cerebral Arter (PCA)

Baziler arter bifurkasyondan baslayan PCA, cisterna pedinkilariste PCoA’lar
ile birlesir ve bu sekilde ICA tarafindan gelen anterior sirkiilasyon ile anastomoz
yaparak willis poligonunu olusturur. Bu arterin PCoA ile birlestigi noktaya kadar olan
kismi P1 (pre-kommunikan) segment olarak adlandirilir. P1 segmentinde
n.oculamotorius PCA ile PCoA arasindan gecer. Yine P1 segmentinden ayrilan

santral perforan dallar; talamus medial yiiz, 3.ventrikiil duvarlari, corpus geniculatum
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mediale, fossa interpedinkilaris, substantia perforata posterior, posterior
mezensefalon ve pedinkilus cerebrileri besler. P1 sonras1 P2 segmenti gelir (post-
kommunikan segment). Bu segment beyin sapinin ¢evresinden dolanarak posteriora
uzanir. Cogunlukla P2’den, nadiren P1°den ¢ikan dallar; 3. ventrikiil tela koroideasini,
lateral ventriktllerin inferior hornunu besler. Yine a.choroidea posterior medialis ve
lateralisi olusturan dallar buradan gelisir. Post kommunikan dallar beyin sapinin
etrafin1 donerken tegmentum, substantia nigra, corpus mamillare, fornix, hipokampus
ve nuc.ruber’e dallar verir. Beyin sapinin etrafin1 dondiikten sonra ise kortikal dallar
temporal lob anterior-inferior, parietal lob posterior-inferior ve oksipital lobu besleyen
arterlere dallanir (Sekil 14) (Rhoton & Surgeons, 2023).

Posterior cerebral artery

INTERPEDUNCULAR
CISTERN

CRURAL CISTERN
AMBIENT CISTERN

PRE-COMMUNICATING

POST-
COMMUNICATING

QUADRlGEMlNALj

CORTICAL

QUADRIGEMINAL
CISTERN

| OCCIPITAL
LOBE SULCI

N/

‘r‘ \ : ]‘
TERMINAL ./ | ;
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Sekil 14. Posterior Serebral Arter ve Dallari (Glick & Gaillard, 2008)
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2.1.4.2.1.2.9. Willis Poligonu

Willis poligonu 6n sinirinda ACoA, laterallerinde ICA-MCA ve arka sinirinda
PCA’nin bulundugu, chiasma opticum ve hipofiz infindubumu etrafinda bulunan
damar halkasidir. Beynin 6n ve arka sirkiilasyonunu birbirine baglayan yapidir. Bu
yapidan ¢ikan ince besleyici arterler; talamus, hipotalamus, capsula interna, kiazma

opticum, traktus opticus, hipofiz, infindubulum, bazal ¢ekirdekler gibi dnemli yapilari

besler (Robben vd., 2016).

Willis poligonunda ¢cogunlukla varyasyonlar bulunmaktadir. En sik varyasyon

posterior kommunikan arterin tek veya ¢ift tarafli hipoplazi veya aplazisi seklindedir
(Sekil 15).
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Sekil 15. Willis Poligonu (Wilent & Sestokas, 2023)
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2.1.5. Risk Faktorleri

Spontan SAK olusumunda degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri

bulunmaktadir.

Degistirilebilir risk faktorlerinin basinda hipertansiyon (HT) gelmektedir.
Hipertansiyondan sonra sigara kullanimi, kontrolsiiz diyabet, alkol kullanimi,
uyusturucu kullanimi, oral kontraseptif ve hormon ilag tedavileri gelmektedir.
Ozellikle spontan SAK olgularinda HT birlikteligi en ¢ok suglanan komorbidite olarak
belirtilmistir. Hipertansiyon ve spontan SAK birlikteligi yaklasik %25 diizeyindedir
(Feigin vd., 2005; McGurgan vd., 2019).

Degistirilemez risk faktorlerine baktigimiz zaman ise; yas (yas arttik¢a risk
artiyor), cinsiyet (kadin erken orani 1,6/1), itk (Fin ve Japon wrkinda artmis risk),
genetik hastaliklar (Ehler danlos sendromu, marfan sendromu, a1 antitripsin eksikligi,
norofibromatozis tip 1, psddoksantoma elastikum, otozomal dominant polikistik
bobrek hastalig1 gibi), birinci derece akrabada SAK oykiisii bulunmasi sayilabilir
(Alons vd., 2018).

2.1.6. Patogenez

Intraserebral anevrizma denince en basit tabiri ile damar duvarinda genisleme
veya balonlagma olarak tanimlayabiliriz. Anevrizmalar sekillerine gore de sakkiiler,
fusiform veya dissekan olarak siniflandirilabilmektedir (Zubkov vd., 1999).

Arter duvarini inceledigimiz zaman en icte endotelyal tabaka, tunika intima ve
internal elastik laminay1 goriiriiz. Sonrasinda damar saglamligini saglayan esas tabaka
tunika media gelmektedir. Tunika mediada bolca duz kas lifleri, kollajen ve elastik
lifler bulunmaktadir. En dista ise tunika adventisya tabakasi bulunmaktadir.
Kanamanin oldugu bolgeye baktigimiz zaman ise internal elastik lamina ya yoktur ya
da azalmistir ve media tabakasi izlenmez. Cogunlukla anevrizma kesesi iginde

trombotik artiklar bulunur (Sekil 16) (Rajesh vd., 1978).
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The Structure of an Artery Wall

Tunica media
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External elastic
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membrane

Sekil 16. Arter Duvarmin Histolojik Yapisi (staff & staff, 2014)

Anevrizma en sik damarlarin dallanma ve baslangi¢ kisimlarinda, yani akimin
degisiklige ugradig1 bolgelerde olusur. Bu bolgelerde damar duvarinda olusan stres ve
damar yaslanmasit sonucu endotel ile internal elastik lamina arasinda fibrin ve
trombosit birikmeye baglar ve fibr6z doku olusur (Zhang vd., 2003). Fibrdz doku
zamanla damar duvarinda sertlige neden olur. Bunu 6nlemek i¢in ise makrofajlar ne
monositler; elastaz, proteinaz ve matriks metalloproteinazlar salgilar. Tiim bu siirecler
o bolgeyi daha kalin bir hale getirerek damar i¢inde tiirbiilansi1 artirir ve lokal basinci
artirtr. Bu stres en nihayetinde o bolgenin disar1 dogru balonlagmasini artirarak
anevrizmay1 olusturur. Eger bu genisleme damar duvarindaki tabakalarin
dayanamayacagi bir giice ulagirsa damar yirtilir ve kanama olur (Sekil 17) (Fujimoto,
1996).
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Sekil 17. Anevrizma Olusumu (Silva vd., 2022)

2.1.7. Klinik Belirti ve Bulgular

Subaraknoid kanamanin en ¢ok prezentasyon sekli, siddetli ve ani baglangigh
bas agrisidir. Bunu degisen seviyelerde biling degisikligi ve bulanti-kusma takip eder.
Bu klasik tablo SAK ile hastaneye gelen hastalarin %50’sinden fazlasinda
bulunmasina ragmen %25 kadar SAK hastasinda tan1 yanlis konuldugundan, zaten
ciddi mortalite ve morbiditesi olan bu hastaligin seyrini kotiilestirmektedir (Fisher vd.,
1977; Kassell vd., 1985). Bas agris1 acil servise basvuran hastalarin genellikle tek ve

en Onemli semptomu olmasmin yaninda; bulanti ve kusma, biling kaybi, nobet,
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konfiizyon, letarji, ekstremite gii¢ kaybu, isitme kaybi, gérme kaybi, diplopi, fotofobi
gorilebilir (Kowalski vd., 2004). Hastalar siklikla siddetli bas agris1 baslamadan
birkac hafta dnce baglayan siddeti daha az bir agridan bahsederler. Bu agr1 6zellikle
rlptiir kanamasinin agrisindan 2 hafta dncesinde belirgin bir hal alir. Buna sentinel
agr1 veya uyarici agri denir. Agrinin sebebinin ise major kanamadan 6nce olan mindr
sizintilar nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir (Vuralli & Bolay, 2018). Sentinel bas agris1
ile doktora basvurularda genellikle migren agrisi, siniizit agrisi, psikolojik nedenli bas
agris1 gibi yanlis teshisler konulmaktadir. Bu hastalarda eger SAK’tan siipheleniliyor
ise BT gormek gereklidir (Ostergaard, 1991).

Spontan SAK hastalarinda bulgular ise; gérme alani defektleri, 3. kranial sinir
felci bulgulari, 6.kranial sinir bulgulari, fasyal sinir felci, hemiparezi, afazi, disfazi,
oftalmopleji, gorme kaybi, yukar1 bakis kisitliligi, ense sertligi, retinal hemorajiler,
ates olarak siralanabilir. Hastanin suuru kapali olabilir. Suuru kapali hastalarda
solunum diizensizlikleri, satlirasyon diisiikliigli, kardiyak ritm anormallikleri, hiper
veya hipotansiyon, agrili uyarana yanitta yetersizlik veya anormal ekstremite yanitlari,

yine suuru kapal1 hastada 2,3 ve 6. sinir paralizi bulgular1 saptanabilir.

Bulgular kanamanin lokalizasyonuna ve biiyiikliigiine bagh olarak farklilik
gosterebilir. Siddetli bas agrisi, biling degisikligi ve bulant1 kusma semptomlari ile acil
servise bagvuran hastalarda mutlaka SAK akla getirilmeli ve ayiric1 tan1 i¢in dikkatli

bir norolojik muayene yapilmali.

2.1.8. Tam

2.1.8.1 Bilgisayarh Tomografi (BT)

Subaraknoid kanama hastalarinda ilk tercih edilen goriintiileme yontemi olarak
BT kullanilmaktadir. Bilgisayarli tomografinin tanidaki duyarlilig: ilk 12 saatte %98
iken, birinci giinde %93’e, birinci haftada %50’ye kadar diismektedir (Vermeulen &
van Gijn, 1990a).

Bilgisayarli tomografi ¢ekiminde kontrast kullanimina gerek olmamaktadir. Bu

ylizden de hem hizli hem de giivenilir bir tan1 yontemi olmaktadir. Ayrica BT nin
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yaninda BT anjiyografi ve DSA gibi tetkikler taninin duyarliligini artirmaktadir
(Vermeulen & van Gijn, 1990a).

Bilgisayarli tomografide kan hiperdens olarak goriiniir. Subaraknoid araliga
gecen kan ile BT de tan1 konulmasi dogru orantilidir. Kanm az oldugu veya ¢ekim
tekniginin yetersiz oldugu durumlarda ilk 24 saat igerisinde tekrar edilen BT
gorinttlemesinde kanamanin tespit edilme oran1 %90 olmaktadir (Backes vd., 2012).

Bilgisayarli tomografide hiperdansitenin oldugu bdlge de bize kanamanin
orijini hakkinda bilgi verebilir. PICA veya VA kanamalarinda, daha ¢ok ventrikil
icinde kan goriirliz. Yine anterior interhemisferik bir hiperdansite varliginda ACoA
veya ACA kanamasm diistiniiriiz. Sylvian fissurde bir hiperdansite var ise bu sefer
PCoA veya MCA kanamasini diisiiniiriiz (Backes vd., 2012).

Kanamanin tespitinde oldugu gibi hidrosefali , vazospazm ve rehemoraji gibi
komplikasyonlarin takibinde de rutin olarak kullanilan tani1 yontemi BT dir (Backes
vd., 2012).
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Sekil 18. Kontrastsiz Bilgisayarh Tomografide Yaygin Subaraknoid
Kanama Gorinumu

2.1.8.2. Lomber Ponksiyon (LP)

Subaraknoid kanama siiphesi ile gelen hastada BT’de kanama yok ama yine
de kanamadan siipheleniliyor ise LP yapilarak tan1 konulabilir. Lomber ponksiyonun
duyarliligi kanamadan sonraki ilk 6 saat icinde en yiiksek oranda oldugu i¢in
zamanlamasi 6nemlidir (Bederson vd., 2009).

Lomber ponksiyon yapilmadan 6nce goz dibi bakilmali, papil 6demi olan
hastalarda ve kafa i¢i basinci yiiksekligi stiphesi olan hastalarda beyin-omurilik sivisi
(BOS) orneklemesi yapilmamalidir (Behrman vd., 2004).

Alman BOS 6rneginde eritrositler veya ksantokromi varsa SAK’1 destekler.
Ancak BOS’ta ksantokromi olusmasi i¢in en az 12 saat gegmesi gerekmektedir

(Backes vd., 2012).
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Subaraknoid kanamadan siiphelenilen ancak BT’de kanama bulgusu olmayan
hastalarda 3 tiip testi uygulanabilir. Bu testin kanamay1 géstermesi veya ekarte etmesi
disinda, alinan BOS 6rnegi sayesinde menenjit tanist konulmasina da faydasi vardir. 3
tiip testinde bakilan temel 2 parametre vardir; ksantokromi ve kirmizi kan hiicreleri
(Red Blood Cell (RBC)) sayis1. Ksantokromi kandaki biliriibinin enzimatik reaksiyonu
sonrasi bos 0rneginin sar1 renk almasi sonucu ortaya ¢ikan ve subjektif degerlendirme
gerektiren bir sonug oldugu i¢in RBC sayisi daha degerlidir. RBC 6l¢timii ise alinan
tiiplerden sonuncusunda yapilmalidir. Travmatik LP ve SAK ayriminda son tiipteki
RBC sayisinin belirgin azalmas1 ve RBC sayisinin <5x10¢ RBC/L olmas1 SAK’1
dislamaya yetecektir (Kissela vd., 2002).

i Vertebral body —C=¢ ) \> Spinous processes
. Numbar vertebra L1 —7 —\——— Spinal cord
. L2 =

Spinal nerves

Puncture needle

Cerebrospinal
fluid (CSF)

Sekil 19. Lomber Ponksiyon
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2.1.8.3. Manyetik Rezonans (MR)

Subaraknoid kanama hastalarinda MR goriintiileme ¢ekim uzunlugu ve
maliyeti yiliksek bir tetkik oldugundan oncelikli olarak BT tercih edilmekle birlikte
secilen vakalarda MR goriintileme ek tetkik olarak istenmektedir. Ozellikle T2
agirlikli gradient eko ve flair sekans MR goriintiillemeleri SAK tanisinda BT den daha
iistiin olarak saptanmistir. T1 sekans MR goriintiilemesinin ise SAK tanisinda
sensitivitesi oldukga diistiktir. MR anjiyografi de yine SAK tanisinda 3 mm’den
biiyiik anevrizmalar1 saptamada etkin bir tetkik olarak degerlendirilebilir (Wiesmann
vd., 2002).

Flair Sekans MR yaninda Gradient Eko (GRE) veya susceptibility weighted
imaging (SWI) sekans MR goériintiileri ile birlikte degerlendirildiginde SAK teshisi
koymak ¢ok daha giivenilir olacaktir (Wu vd., 2010).

Sekil 20. Manyetik Rezonansta Subaraknoid Kanama GoOrinimu

(Gradient eko ve flair sekans)
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Sekil 21. SAK Goruntileri. A: BT incelemesi B: SWI Sekans MR C: SWI
Sekans Faz Goruntuleri (Wu vd., 2010)

2.1.8.4. Bilgisayarhh Tomografi Anjiograji (BTA)

Subaraknoid kanama hastalarinda non-invaziv anevrizma saptanmasinda en
etkin goriintiileme tetkiki BTA olarak karsimiza ¢ikmaktadir. 2 mm’den buyik olan
anevrizmalar1 yiiksek oranda (<90%) saptayabilmektedir. Dijital substraksiyon
anjiografisine gore daha kolay ulasilabilir olmasi ve radyasyon maruziyeti daha az

olmasi nedeniyle siklikla tercih edilmektedir (Hsiang vd., 1996).

Sekil 22. Bilgisayarh Tomografi Anjiografide Kanamis Anevrizma
Goruantasi
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2.1.8.5. Dijital Substraction Anjiyografi (DSA)

Subaraknoid kanamanin nedenini aragtirmak admna altin standart yontemdir.
Vakalarin %85 kadarinda kanamanin sebebini gosterebilmektedir. Damar limenine
radyoopak madde enjeksiyonu teknigi ile yapilan bu goriintiileme sayesinde malforme
damarin boyutu, boynu, ¢evre vaskiiler yapilar ile iligkisi gibi ayrintili bilgilere

erismek miimkiin olmaktadir.

Komplikasyon orani az olsa da anevrizma riiptiirii gibi ciddi komplikasyonlar1
olabilmektedir. Boyle bir durum gelismesi durumunda islem sonlandirilarak acil
operasyon gerekebilir ve yuksek mortalite ile seyreder. Bu yiizden dncelikli olarak
BTA goruntilemesini 6ncelikli olarak degerlendirmekte fayda vardir.

Sekil 23. Dijital Substraction Anjiyografi Goruntilemede Anterior
Communican Arter Anevrizmasi1 GOorunimu
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2.1.9. Smiflandirma ve Klasifikasyon

Subaraknoid kanama sonrasi bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde birgok
smiflandirma 6l¢egi mevcuttur; Fisher, Hunt-Hess, Diinya Norosirurji Dernekleri
Federasyonu (WFNS), Glaskow Koma Skalasi (GKS), Botterel. Bunlardan Fisher
siiflandirmast radyolojik goriintii iizerinden olmast itibariyle digerlerinden
ayrilmaktadir. Fisher disindaki siniflandirma olgekleri hastanin klinigi iizerinden
sonuca varmaktadir. Klinik ilk siniflandirma ise 1968 yilinda Hunt ve Hess tarafindan

bulunmustur (Hunt & Hess, 1968).

Tablo 4. Hunt-Hess Simiflandirmasi (Ar AY vd., 2020)

Grade Bulgu

0 SAK yok

1 Asemptomatik, minimal bas agrisi, hafif ense sertligi (+)

2 Orta veya siddetli bag agris1, ense sertligi (+), kranyal sinir
paralizisi (+)

3 Uykuya meyil, letarji veya konflizyon, hafif derecede fokal
norolojik defisit

4 Stupor, orta veya agir hemiparezi, rijidite, vejetatif bozukluk

5 Deserebrasyon rijiditesi, derin koma

SAK: Subaraknoid kanama
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Tablo 5. Fisher Simiflandirmasi (Ar AY vd., 2020)

Grade Bulgu

1 BT’de SAK diisiindiirecek herhangi bir hiperdansite yok
2 <Imm’den ince diffiiz kanama tabakas1

3 >1mm’den kalin kanama tabakasi

4 Intraserebral veya intraventrikiiler kanama

BT: Bilgisayarli tomografi, SAK: Subaraknoid Kanama

Tablo 6. Dunya Norosirurji Dernekleri Federasyonu (WFNS) Simiflandirmasi (Ar
AY vd., 2020)

Grade GKS Motor Defisit
1 15 Yok
2 13-14 Yok
3 13-14 Var
4 7-12 Var veya yok
5 3-6 Var veya yok

GKS: Glaskow koma skalasi
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Tablo 7. Yasargil Smiflandirmasi (Yasargil, 1984)

Grade Bulgular

Oa Riiptiire olmamig anevrizma, defisit yok

ob Riiptiire olmamis anevrizma, defisit var (fokal norolojik
defisit)

la SAK var, defisit yok

1b Suur acik, meningeal irritasyon yok, norolojik defisit var

2a Suur agik, meningeal irritasyon bulgusu var, bas agrisi var

2b 2a’ya ek olarak fokal norolojik defisit var

3a Konflizyon, letarji, dezoryantasyon var

3b 3a’ya ek olarak fokal norolojik defisit var

4 Yar1 koma halinde, sesli uyaran yanit1 yok, agrili uyaran
yaniti var

S) Komada, agrili uyaran yanit1 yok. Isik refleksi yok

SAK: Subaraknoid Kanama
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2.1.10. Klinik Seyir ve Prognoz

Subaraknoid kanama klinigi karsimiza degisen sekillerde ¢ikabilmektedir.
Kanamanin sebebi, kanamanin biiyiikliigii, yeri gibi faktorler klinik seyir ve prognozu
degistirmektedir. Genel olarak SAK c¢ok ciddi bir klinik tablodur ve mortalite orani
%30-50 arasindadir (van Gijn vd., 2007).

Subaraknoid kanama klinigi ¢ogunlukla uyarict semptom vermeksizin aniden
ortaya cikar. Bazi hastalarda sentinel bas agris1 ve 3. kranyal sinir arazi gibi
semptomlar bulunabilir. Ancak ¢ogunlukla akut gelisen bir tablo s6z konusudur. Ani
baslayan ve ¢ok siddetli bas agrisi ile basvuru en sik klinik tablo. Bu agr1 lokal olarak
baslay1p yaygin bas agrisina doniisiir. Cogunlukla fotofobi ve fonofobi izlenir(gozi
kapal1 ve bacaklarini karnina ¢ekmis postiir). Hastalarin biiyiik kisminda bas agrisinin
yaninda bulanti-kusma, biling degisikligi, ates, meningeal irritasyon bulgular1 goriiliir.
Hatta bas agrisinin oniine gecebilir bu bulgular. Yine bazi hastalarda gegici biling
kayb1 veya direkt koma durumu gelisebilir. Hastalarin %30-40 kadarinda hicbir
semptom olmaksizin ani biling kaybi olmaktadir. Hastane yatisinda biling kaybi
olmasa da yatis esnasinda hastalarda biling kayb1 gelisebilecegi de unutulmamalidir

(Britz & Winn, 2004).

Hemorajinin kafa i¢i basincimi artirmasina bagli olarak HT ve bradikardi
izlenir. Yine hem kafa i¢i basinci artisina bagli hem de talamik bolgeyi tutan
kanamalarda HT ve bradikardinin yaninda diizensiz solunum izlenir (Hunt & Hess,

1968).

Kanamanin biiyiikliigii ve tuttugu intrakranyal bolgeye bagh olarak degisen

siddetlerde parezi ve pleji izlenebilir.

Prognozu kétiiye gotiiren bazi predispozan durumlar bulunmaktadir; hastanin
basvuru esnasindaki norolojik muayenesi, HT, gegirilmis myokard enfarktiisii, kronik
karaciger ve akciger rahatsizligi, bagvuru BT sinde kanamanin biiyiikliigii ve yeri, ileri
yas ve baska komorbid rahatsizliklari olmasi. Yine hastanin hastanede kalis siirecinde

SAK’mn komplikasyonlarin1 yasamasi(serebral vazospazma bagl iskemi gelismesi
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gibi) da prognozu olumsuz etkileyen durumlardandir. Bunlarla birlikte SAK ile gelen
hastay1 degerlendirmek, hastanin prognozu hakkinda yorum yapabilmemizi ve hasta

yakinlarina daha gergekgi bilgi verebilmemizi saglar (Rinkel vd., 1993).

Subaraknoid kanamanin sebebinin belirlenemedigi DSA negatif olarak
tanimlanan hastalarda, anevrizmatik SAK hastalarina gore klinik seyir ve prognoz

daha iyi seyretmektedir (Rinkel vd., 1993).

2.1.11. Komplikasyonlar

Subaraknoid kanama sonrasi bir¢ok komplikasyon gelisebilmektedir. Bunlari
SAK’a bagl intraserebral komplikasyonlar ve sistemik komplikasyonlar olarak 2’ye

ayirmak miimkiin.

2.1.11.1. intraserebral Komplikasyonlar

2.1.11.1.1. Hidrosefali

Fisher skoru yiiksek, gelis GKS degeri diisiikk hastalarda siklikla akut
hidrosefali izlenmektedir. SAK ile acil servise basvuran hastalarin yaklasik %20
kadarinda ilk BT goriintiilemesinde hidrosefali tespit edilmistir. Akut hidrosefali i¢in
en Onemli husus kanama sonrasi intraventrikiiler ve subaraknoid mesafedeki kanin
miktaridir. Subaraknoid mesafedeki BOS dolagiminin bozulmasi sorumlu
tutulmaktadir. En sik ACoA ve baziler tepe anevrizmalarin bagli kanamalarda
hidrosefali gelistigi bildirilmistir. Hidrosefali gelisen hastalarda en uygun tedavi
yontemi eksternal ventrikiler drenaj (EVD) uygulamasidir (Nibbelink vd., 1975).

2.1.11.1.2. Serebral Vazospazm
Subaraknoid kanama sonrasi en 6nemli komplikasyon serebral vazospazmdir.

Gecikmis serebral iskemi morbiditeyi en ¢ok etkileyen sebeptir. Anevrizmal SAK

sonrasi hastalarin %30-40 kadarinda gelismektedir. En sik anevrizma sonras1 geligse
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de AVM ve diger vaskiiler patolojilere bagli SAK sonrasi da vazospazm gelisebilir
(Dorsch, 2011).

Subaraknoid mesafeye kan elemanlart ulastiginda hemolize ugrar ve
oksihemoglobin ortaya ¢ikar. Oksihemoglobin endotel hiicrelerinden vazokonstriktor
prostoglandinlerin salinmasina yol agar. PGF2-a, PGD2, PGE2 ve Tromboksan
A2’nin serebral vazospazm esnasinda miktarinin artmasi temel mekanizma olarak

sorumlu tutulmaktadir (A. J. Molyneux vd., 2005).

Vazospazmi klinik ve radyolojik vazospazm olarak ikiye ayirmak miimkiindiir.
Klinik vazospazm; semptomatik vazospazm veya gecikmis iskemik norolojik defisit
olarak da adlandirilmaktadir. Radyolojik olarak klinik vazospazm gosterilemez.
Hastanin klinigindeki kotiilesme, fokal norolojik defisitler, konugsma bozuklugu, suur
degisiklikleri gibi semptomlar hekimi klinik vazospazm tanisina yoOnlendirir.
Radyolojik vazospazmda ise anjiyografi goriintiilerinde daralmis damar segmentini

gostermek mimkindur (Goker vd., 2017).

Serebral vazospazm SAK sonras1 genellikle ilk 3 giin goriilmez. En sik 7-10.
giinler arasinda goriiliir. Nadiren 14. Giinden sonra goriiliir. Ancak radyolojik olarak

vazospazm 1 aya kadar gosterilebilir (Kassell vd., 1990b).

Subaraknoid kanama tedavisindeki gelismeler sonrasi vazospazma bagli
morbidite ve mortalite oranlar1 %5-10 arasina kadar indirilebilmistir (Goker vd.,

2017).

Vazospazmi Onlemek adina 1990°da Origato ve arkadaglarinin hastalar
iizerinde uyguladig1r hipervolemi, hipertansiyon ve hemodiliisyondan olusan 3H
tedavisi giiniimiizde rutin uygulama haline gelmistir. Ayrica profilaktik olarak 4 saatte
bir uygulanan 60 mg nimodipin de ayni sekilde rutin uygulama haline gelmistir. Yine
hastanin 151k ve sesten izole bir ortamda tutulmasi, aralikli oksijen tedavisi almasi, bas
elevasyonu serebral vazospazmi 6nlemek adina uygulanan tedavilerdir (Mendelow

vd., 2005) (Solenski vd., 1995).
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2.1.11.1.3. Yeniden Kanama

Eger bir hastanin takiplerinde kafa i¢i basinci artigin1 gosterir vital bulgular
izleniyorsa (hipotansiyon, bradikardi, solunum diizensizligi gibi) veya norolojik
muayenesinde gerileme tespit edilmis ise hi¢ vakit kaybetmeden bu hastanin yeniden
kanama olma olasilig1 iizerine yogunlagsmali, uygun goriintiileme yontemlerine

bagvurarak en kisa zamanda mudahale edilmelidir (Tang vd., 2014).

Subaraknoid kanama sonrasi yeniden kanama en ¢ok ilk 24 saatte izlenir ve
mortalitesi ¢cok yliksektir. Bu oran ilk giin icinde %4 kadardir. Kanama sonrasi1 14
giinliik siire icinde kiimiilatif yeniden kanama oram1 %14’tiir. Ik 6 ay icinde ise

kiimiilatif yeniden kanama orani %50’ye ulasir (Kassell vd., 1990c).

Bu ylizden SAK gegiren hastalarin hastanede ve taburculuk sonras1 donemde
sik1 bir tansiyon kontroliine ihtiyact vardir. Hastalarin miimkiin oldugunca stresten

uzak ve sakin yasamaya 6zen gostermeleri gerekmektedir.

Yeniden kanamanin en etkin tedavisi kanamanin sebebinin cerrahi veya

endovaskiiler olarak ortadan kaldirilmasidir.

2.1.11.1.4. Nobet

Subaraknoid kanama sonrasi hastalarin normal popiilasyona gore nobet
gecirme insidansi artmaktadir ve SAK gegiren hastalarda ndbet gegirmek klinigi
olumsuz etkilemektedir. Subaraknoid kanama sonrasi profilaktik antikonviilzan ilag
kullanimina dair faydasiz oldugu yoniinde arastirmalar bulunsa da klinik pratiklerde

cogunlukla kullanilmaktadir.

2.1.11.1.5.Artms intrakranyal Basing

Subaraknoid kanama ile gelen hastalarda kanamanin yapmis oldugu kitle

etkisi, kitle etkisine bagli veya kanamaya bagli iskemi sonrasi vazojenik ddem
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nedeniyle, yine kan beyin bariyerinde bozulma sonrast BOS emiliminin azalmasi
nedeniyle kafa i¢i basing artis1 izlenmektedir. Cogunlukla iskemiye bagli olmaktadir.
Basincin yiikselmesine bagli hastalarda bas agrisi, bulanti, kusma, papil 6demi,
norolojik defisit ve biling degisiklikleri gelisebilir (Cardoso vd., 1988).

Artmis intrakranyal basing artis1 bulgulari olan hastalar entiibe edilmeli ve
sonrasinda hiperventilasyon saglanmali. Parsiyel CO2 hedef degeri 30-35 mmHg
arasinda olmalidir. Asir1 hiperventilasyon vazospazmu arttiracagindan kaginilmalidir.
Ayrica kafa i¢i basing artigi diisiiniilen hastalara osmotik ajanlar (mannitol %20, %3
salin), loop diuretikler (furosemid), intraven0z steroid tedavisi baslanmasi da
gerekmektedir (Evcili G & Utku U, 2016).

2.1.11.2. Sistemik Komplikasyonlar

Subaraknoid kanama sonrasi hastalarda kafa i¢i basincinin artmasi ve kanin
icindeki maddelerin talamus/hipotalamus gibi otoregulasyon uzerine etkili bolgelerde
diizen bozucu faaliyet gostermeleri, yine SAK sonras1 sistemik sempatik aktivasyon
ve katekolamin desarj1 sistemik komplikasyonlara sebebiyet vermektedir (Solenski
vd., 1995).

Ates siklikla SAK hastalarinda izlenen bir tablo ve bize vasospazm gelistigini
gosterir. Yine santral kateter enfeksiyonlari, safra stazi, fenitoin verilmesi, derin ven

trombozu ates sebebi olabilir (Marion, 2004).

Yapilan bir calismada SAK hastalarinda pulmoner komplikasyon gelisme orani
%22 olarak belirtilmis. En sik aspirasyon pndmonisi, ndrojenik pulmoner édem ve

pulmoner emboli izlenmektedir (Friedman vd., 2003).

Subaraknoid kanama sonrasi hastalarda kardiyak aktivite bozulmakta,
nerdeyse tiim hastalarda kardiyak komplikasyon gelismektedir. Hipotalamus, ventral
hipokampus ve amigdala gibi kardiyak regtilasyon uizerine etkin bolgelerin etkilenmesi

sonrasi kardiyak semptomlar gelismektedir. En sik siniis bradikardisi, siniis tagikardisi
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ve atrial fibrilasyon izlenmekte olup genellikle EKG degisiklikleri non-spesifik olup
devamlilik géstermez (Lee vd., 2006).

Hiponatremi, SAK hastalarinda siklikla izlenen bir diger komplikasyondur. En
sik elektrolit bozuklugudur ve dikkat edilmesi gerekir. Uygunsuz antididretik hormon,
serebral tuz kayb1 ve akut adrenal yetmezligine bagl gelisebilmektedir. Yapilan bir
caligmada spontan SAK geciren hastalarda serum beyin natritretik peptid (BNP)
oraninin hiponatremi ile iliskisi gosterilmis, yiliksek serum BNP seviyelerinin

hiponatremi ile iligkisi ortaya konulmustur (McGirt vd., 2004).

Anemi ¢ogunlukla SAK ile yogun bakimda yatan hastalarda izlenmektedir.
Yapilan bir ¢alismada SAK sonrast yogun bakimdaki hastalarin %80 kadarinda
hemoglobin 11g/dL nin altinda saptanmis (Diringer vd., 2011). Hemoglobin diizeyinin
11g/dL altinda olmasi prognozu olumsuz etkilemekte, bu hastalara gerekirse

replasmandan kaginilmamalidir (Stein vd., 2015).

Subaraknoid kanama sonrasi sistemik inflamatuar yanita bagli ve eklenen
firsat¢1 ve hastane enfeksiyonlar1 sonrast %20 oraninda sepsis, %16 oraninda tiriner
enfeksiyon ve %7 oraninda diger sistemik enfeksiyonlar izlenmekte. Sepsis ve septik

sok sonrasi mortalite oran1 %80’lere ¢ikmaktadir (Chen vd., 2014).

2.1.12. Tedavi

Spontan SAK ile gelen hastalarda kanamanin nedenine yonelik temelde iki
yaklasim s6z konusudur. Bunlardan ilki cerrahi yaklasim ile kanamanin sebebinin
bertaraf edilmesi, ikincisi de endovaskiiler girisim ile tedavi yontemidir.

2.1.12.1. Cerrahi Tedavi

Subaraknoid kanamanin en sik sebebi olan intraserebral anevrizmaya yonelik

ilk cerrahi girisim 1937 yilinda Walter E. Dandy tarafindan yapilmistir (Guglielmi vd.,
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1991). Anevrizma boynunun titanyum klipsle kapatilmasi islemi temel yaklasimdir
(Spetzler vd., 2015).

Intraserebral anevrizmanin klipslenmesi uzun zamandir uygulanan cerrahi
girisimdir. Erken cerrahi miidahale 6zellikle yeniden kanamayi engelledigi igin
mortaliteyi oldukca azaltmaktadir. Cerrahi islem kraniotomi ile baslar. Sonrasinda
anevrizmaya ulagsmak i¢in serebral dokular ve ¢evre vaskiiler yapilar ekarte edilerek
ilerlenir. Anevrizma boynu ortaya konulur. Anevrizma boynu net bir sekilde ortaya
konduktan sonra titanyum Klipsler ile boyna giden kan akimi kesilecek sekilde
yerlestirilir. Klipsleme isleminden sonra ise intraop olarak doppler ile kan akiminin
normale doniip donmedigi kontrol edilir. Kan akimi normale dondigi izlendikten
sonra klipsler yerinde birakilarak vaka sonlandirilir (Fujii vd., 1996).

Intraoperatif cerrahi basarmin  artirilmasi  adma indosiyanin  yesili
videoanjiografi (ICG-VA) yontemi de kullanilabilir. Bu goriintiileme esasen dnceleri
oftalmoloji tarafindan kullanilan ve intraoperatit damar dolumunu gdsteren bir madde
iken ilk kez 2003 yilinda Raabe ve ark. tarafindan norosirurji alaninda kullanilmistir
(Raabe vd., 2003). Intravendz yolla verilen indosiyanin yesili 30 saniye gibi kisa bir
stirede serebral dokulara ulagir ve uygun mikroskop altinda ICG-VA ile gergek
zamanli olarak rezidii anevrizma dolumu ve perforan arterler dahil tiim arterleri yiiksek
¢ozUndrllkIi olarak cerraha gosterir (Raabe vd., 2005).

Cerrahi  klipsleme disinda by-pass cerrahisi de anevrizmalarda
kullanilmaktadir. By-Pass cerrahisi Yasargil tarafindan 1960’1 yillarda gelistirilmistir.
Bu islemde viicudun bagka bir bolgesinden alinan kan damari kanamanin sebebi olan

damar1 by-pass edecek sekilde yerlestirilerek kan akimi saglanmasi amaglanir

(Malhotra vd., 2017).
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Collapsed
aneurysm

Cerebral artery

Sekil 24. Cerrahi Klipslemenin Sematik Goriintiisii (Mayo Clinic, 2017)

2.1.12.2. Endovaskuler Tedavi

Endovaskiler tedavi 1970 sonrasinda gelismeye baslamis, gilinlimiizde
tekniklerdeki ilerlemeler sayesinde cerrahi tedavinin 6ncesinde tercih edilir duruma
gelmistir. Coil embolizasyon ve stentleme islemleri temel olarak yapilan endovaskiiler
tedavi secenekleri olarak karsimiza ¢ikiyor. Son yillarda gelistirilen boyun modelleme
teknikleri ile endovaskiler tedavi cerrahi tedavinin 6nlne ge¢cmektedir diyebiliriz
(Cift¢i & Cakir, 2018).
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2.1.12.2.1. Coil ile Embolizasyon

Coil embolizasyon islemi; mikrokateter ile anevrizma boynundan girilerek
anevrizma limenine uygun boyut ve esneklikteki coil materyalinin yerlestirilmesi
islemidir. Coil islemi sonrast anevrizma hacminin 4’ kapatilabilmektedir.
Kapanmayan diger kisimlarin fibrozis ve trombozis ile kapanmas1 beklenir. Coilleme

sonrasi rekiirrens oran1 %25 kadar bildirilmistir (Cift¢i & Cakir, 2018).

Sekil 25. Coil ile Embolizasyon isleminin Sematik Gériiniimii (Penumbra,
2023)
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2.1.12.2.Kaph Stentler

Anevrimaninn oldugu boyun bélgesinin proksimal ve distalini kapsayacak
sekilde anevrizma liimeninin normal damar liimeni ile baglantisini ortadan kaldiracak

sekilde stent yerlestirilmesi islemidir (Ciftci & Cakir, 2018).

Sekil 26. Bir Stentin Acik ve Kapah Halindeki Duvar Yapisi (Padalino vd., 2013)

CoIL ANEURYSM

Sekil 27. Coil ile Embolizasyon ve Stentleme Isleminin Sematik Gériiniimii
(Stryker, 2011)
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2.1.12.3. Akim Yonlendirici Stentler

Anevrizmanin boyun kismina yerlestirilen bir stent sayesinde akimin liimen
disina yonlendirilmesi saglanir. Anevrizma liimenine akim olmadigi i¢in liimen ici
tromboze olur ve bu sekilde kan akimimin saglam olan damarda kalmasi saglanir

(Szikora vd., 2015).

2.1.12.4. Akim Cevirici Stentler

Akim ¢evirici stentler anevrizma boynunda akimi diizenleyerek liimen i¢inin
tromboze olmasini saglar. Temel tedavi mekanizmasi bu olmakla birlikte akim
yoOnlendiricilere iistiinliigii; daha biiyilk boyunlu ve sakkiiler anevrizmalarda da
kullaniliyor olmasi. Bu sayede en gelismis stent tekniginin akim ¢eviriciler oldugunu
soyleyebiliriz. Ozellikle MCA, ACoA, Baziler arter, ICA terminali anevrizmalarinda
akim ¢eviriciler tercih edilmektedir (Pierot vd., 2017).

Aneurysm Reduced flow

Blood flow

Sekil 28. Akim Cevirici Stent Uygulamasinin Sematik Goriiniimii (Velvaluri vd.,
2019)
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3. GEREC VE YONTEM

Calisgmamizda degerlendirilen hastalarin santral goriintiilemeleri Necmettin
Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde kullanilan ENLIL yazilim programi
iizerinde bulunan PACS sistemi sayesinde elde edildi. Hastalar bagvuru tarihindeki
yasi, cinsiyeti, Fisher skoru, anevrizmanin sekli, yeri, biiylkligi, basvuru ve
taburculuk GKS sonuglari, morbidite ve mortalite sonuglari, kanamanin ventrikiile
acilip-agilmamasi, vazospazm ve uygulanan tedavi yontemleri agisindan incelendi. Bu
incelemeler kadm-erkek cinsiyetleri arasindaki farkliliklar ve mortalite agisindan

istatistiki caligmaya dahil edildi.

Hasta verileri oncelikle EXCEL dosyasina islendi. Sonrasinda SPSS 22

programinda istatistiksel analizleri tamamlandi.

3.1.CALISMANIN GENEL NiTELIiKLERI

Calismamiz retrospektif bir ¢alisma olmakla birlikte tek merkezli olarak Ocak
2014 - Aralik 2022 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Beyin ve Sinir
Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi’nde spontan SAK ile takip edilmis hastalari

incelemistir.

3.2, ARASTIRMANIN ORNEKLEMI

Calismamiza 676 SAK hastasi arasindan spontan SAK ile gelen 99 hasta dahil
edildi. Diger 577 hasta travmatik sebeplerden dolay1 SAK geciren hastalar oldugundan
calismaya dahil edilmedi

3.3.CALISMAYA KATILIMCI SECIMIi

3.3.1. Dahil Edilme Kriterleri:

e Ocak 2014 - Aralik 2022 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Beyin ve Sinir Cerrahisi Yogun Bakim Unitesinde Spontan SAK tanisi ile
yatis1 olmasi ve takip edilmesi

e Bilgisayarli tomografi goriintiilemesinde intraserebral kanamanin gosterilmesi.
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e Kanamanin spontan olmasi.

3.3.2. Dahil Edilmeme Kriterleri:
e Travmatik intraserebral kanama olmasi.

e Kanamamis intraserebral vaskiiler patolojisi olmasi

3.4.CALISMA VERILERININ TOPLANMASI

Calismamiza dahil olan hastalar yas, cinsiyet, kanamanin lokalizasyonu,
kanamanin cap1, skorlamasi (FISHER skorlama sistemi kullanilacak), anevrizmanin
sekli, mortalite ve morbidite sonuglari, hastaneye gelis ve taburculuk GKS sonugclari,
ventrikiile agilma oranlari, vazospazm oranlar1 ve endovaskiiler tedavi edici islem ve

cerrahi miidahale edilme oranlar1 aragtirilmistir.

3.5.VERILERIN DEGERLENDIRILMESI
Aragtirmada elde edilen veriler bilgisayar ortaminda “SPSS 22 istatistiki

yazilim programi1” kullanilarak analiz edildi.

3.6.ETIK KURULU ONAYI

Necmettin Erbakan Universitesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik
Kurul kararn toplantisinda, 4 Ekim 2024 toplant1 tarihi, 205 toplant1 sayisi,
2024/5250(bascuru ID:21077) karar sayisi ile etik kurul onay1 alinmistir.

3.7.ISTATISTIKSEL YONTEM

Aragtirmada elde edilen veriler bilgisayar ortaminda “SPSS 22 istatistiki
yazilim programi1” kullanilarak analiz edildi.

Tanimlayic1 analizlerde nominal kategorik veriler; sayt (n) ve yiizde (%)
kullanilarak, ordinal kategorik ve sayisal veriler ise ortalama+tstandart sapma, ortanca
(IQR %25-75) kullanilarak gosterildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu
“Histogram testi” ile incelendi. Sayisal degiskenler bagimsiz iki gruptan normal
dagilanlar “Student t-testi” ve “Welch testi” ile, normal dagilmayanlar “Mann Whitney
U testi” ile degerlendirildi. Sayisal degiskenler bagimli iki gruptan normal dagilanlar

“Eslestirilmis T-testi” ile, normal dagilmayanlar “Wilcoxon testi” ile degerlendirildi.
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Kategorik ordinal degiskenlerden bagimsiz olanlar “Mann Whitney U testi” ile bagimli
olanlar “Wilcoxon testi” ile degerlendirildi. Kategorik nominal degiskenlerden
bagimsiz iki grup “Pearson ki-kare testi” ve “Fisher Exact testi” ile bagimli iki grup
“McNemar tesi” ve “Friedman testi” ile degerlendirildi.

Sonuglar  %95°’lik  gliven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4.BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Beyin ve Sinir
Cerrahisi Klinigi’nde yapilan bu g¢alismaya spontan subaraknoid kanama (SAK)
nedeniyle takip edilen 99 hasta dahil edilmistir.

Calismamizdaki hastalarin yas1 normal dagilmakla birlikte, yas bar plot grafigi
Grafik 1°de gosterilmistir. Hastalarin yasinin cinsiyetlere gore dagilimi ve yas
araliklarinin cinsiyetlere gore dagilimi Tablo 8’de verilmistir. Hastalarin %49,5’u
(n=49) erkek, %50,5’1 (n=50) kadindi. Tiim hastalarin yas ortalamas1 55,4 13,1 yil
olarak belirlenmistir. Kadinlarin yas ortalamasi 56,9 +13,0 yil iken, erkeklerin yas
ortalamasi 53,9 +13,1 yil olarak bulunmustur. Her iki cinsiyet arasinda yas ortalamasi
acisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktur (p=0,243; ortalama fark 95%CI: 3,08 (-
2,12 ile 8,29), Student-t testi). Yas araliklarina gére 20-29 yas araliginda 2 (%2,0) kisi,
30-39 yas araliginda 10 (%10,1) kisi, 40-49 yas araliginda 21 (%21,2) kisi, 50-59 yas
araliginda 32 (%32,3) kisi, 60-69 yas araliginda 15 (%15,2) kisi, 70-79 yas araliginda
16 (%16,2) kisi, 80-89 yas araliginda 3 (%3,0) kisi bulunmustur. Calismamizdaki
hastalarin yas araligina gore dagilimi Grafik 2’de, hastalarin yas araliginin cinsiyetlere

gore dagilimi Grafik 3’te gosterilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin Yas ve Cinsiyet Dagilimlar

Tim Erkek Kadin
Orneklem (n=49) (n=50)
(n=99) n (%) n (%) p 95 % CI
n (%)
Yas (yi)*
Ortalama+Std 55,4+13,1 53,9+13,1 56,9+13,0 0,243 3,08 (-2,12;
8,29)
Yas
Arahgi(y1l) 2(2,0) 2(2,0) 0 (0)
20-29 yas 10 (10,1) 5.1 5.1
30-39 yas 21 (21,2) 12 (12,1) 99,1)
40-49 yas 32 (32,3) 13 (13,1) 19(19,2)
50-59 yas 15 (15,2) 10 (10,1) 5(5,1)
60-69 yas 16 (16,2) 6 (6,1) 10 (10,1)
70-79 yas 3(3,0) 1 (1,0) 2(2,0)
80-89 yas
*Student T testi, CI: Cofidence Interval (Giiven araligi), Std: Standart sapma, n: say1, %:
yiizde
80
80
<

40

20

Grafik 1. Yas Bar Plot Grafigi
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Grafik 2. Tiim Hastalarin Yas Araliginin Dagilimi
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Grafik 3. Tiim Hastalarin Yas Arahiginin Cinsiyetlere Gore Dagilimi

Hastalarin  kanama verilerinin (lokalizasyonu, anevrizma sekli, ventrikiile
acilma durumu, kanama boyutunun ¢api, vazospazm varlig1) cinsiyetlere gore dagilimi
Tablo 9’de gosterilmistir.

Lokalizayon goriilmeyen 20 (%20,2) kisi, lokalizasyon var olan 79 (%79,8)
kisi bulunmustur. Lokalizasyonlara gore ICA 7 (%7,1) kiside; ICA, ACoA, MCA
birlikteligi 1 (%1,0) kiside, AVM 1 (%1,0) kiside; AVM, MCA birlikteligi 1 (%1,0)
kiside, ven6z anomali 1 (%1,0) kiside, arteriovenoz fistiil (AVF) 1 (%1,0) kiside, PCA
1 (%1,0) kiside, MCA 21 (%21,2) kiside, ACoA 20 (%20,2) kiside, PICA 2 (%2,0)
kiside, SCA 2 (%2,0) kiside, PCoA 9 (%9,1) kiside; PCoA, MCA birlikteligi 1 (%1,0)
kiside; PCoA, ACA birlikteligi 1 (%]1,0) kiside, ACA 3 (%3,0) kiside; ACA, MCA
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birlikteligi 2 (%2,0) kiside; ACA, ACoA birlikteligi 1(%1,0) kiside, baziler arter 2
(%2,0) kiside, vertebral arter 2 (%2,0) kiside bulunmustur. Her iki cinsiyet arasinda
lokalizasyon agisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktur (p=0,040; ortalama fark
95%CI: -0,257 (-0,486;-0,028), Pearson ki-kare testi). Lokalizasyonun cinsiyetlere
gore dagilimi Grafik 4’te gosterilmistir.

Anevrizma goriilmeyen 24 (%24,2) kisi, sakkiiler anevrizma goriilen 70
(%70,7) kisi, dissekan anevrizma goriilen 5 (%35,1) kisi bulunmustur. Her iki cinsiyet
arasinda anevrizma sekli agisindan istatistiki olarak anlamh fark yoktur (p=0,154;
Fisher’s exact testi). Anevrizma seklinin cinsiyetlere gore dagilimi Grafik 5°te
gosterilmistir.

Ventrikiile acilma olmayan 48 (%48,5) kisi, ventrikiile agilma olan 51 (%51,5)
kisi bulunmustur. Her iki cinsiyet arasinda ventrikiile acilma durumu acgisindan
istatistiki olarak anlamli fark yoktur (p=0,367; ortalama fark 95%CI: -0,090 (-0,287
ile 0,106), Pearson ki-kare testi). Ventrikiile a¢ilma durumunun cinsiyetlere gore
dagilimi Grafik 6’da gosterilmistir.

Kanama boyutunun ¢ap1 tiim hastalardaki ortanca 6,0 (IQR %25-75: 3,0-8,0)
mm’dir. Her iki cinsiyet arasinda kanama boyutunun ¢ap1 agisindan istatistiki olarak
anlamli fark yoktur (p=0,152; Mann Whitney U testi).

Vazospazm goriilmeyen 88 (%88,9) kisi, vazospazm goriilen 11 (%11,1)
kisidir. Her iki cinsiyet arasinda vazospazm agisindan istatistiki olarak anlamli fark
yoktur (p=0,356; ortalama fark 95%CI: -0,148 (-0,451; 0,155), Pearson ki-kare testi).

Vazospazm varligiin cinsiyetlere gore dagilimi1 Grafik 7°de gosterilmistir.
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Tablo 9. Kanama Verilerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Tiim Orneklem Erkek Kadin
(n=99) (n=49) (n=50)
n (%) n (%) n (%) p 95 % CI*
Lokalizasyon*
Yok 20(20,2) 14 (14,1) 6(6,1) 0.040 -0,257 (-0,486;-0,028)
Var 79 (79,8) 35(35,4) 44 (44,4)
ICA 7(7,1) 4 (4,0 3(3,0)
ICA, ACoA, MCA 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
AVM 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
AVM, MCA 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
Vendz Anomali 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
AVF 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
PCA 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
MCA 21(21,2) 10 (11,0) 11 (11,1)
ACoA 20 (20,2) 10 (10,1) 10 (10,1)
PICA 2(2,0) 0(0) 2(2,0)
SCA 2(2,0) 0(0) 2(2,0)
PCoA 99,1 3(3,0) 6(6,1)
PCoA, MCA 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
PCoA, ACA 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
ACA 3(3,0) 1(1,0) 2 (2,0)
ACA, MCA 2(2,0) 1(1,0) 1(1,0)
ACA, ACoA 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Baziler arter 2(2,0) 1(1,0) 1(1,0)
Vertebral arter 2 (2,0) 1(1,0) 1(1,0)
Anevrizma Sekli**
Yok 24 (24,2) 16 (16,2) 8(8,1)
Sakkiiler 70 (70,7) 31 (31,3) 39(39.4) 0,154
Dissekan 5(5,1) 2 (2,0) 3(3,0)
Ventrikiile A¢ilma*
Yok 48 (48,5) 26 (26,3) 22(22,2) 0,367  -0,090 (-0,287; 0,106)
Var 51(51,5) 23(23,2) 28 (28,3)
Kanama Boyutunun Cap1
(mm)*** 4,25 (6,0-8,0) 0,152
6,0 (3,0-8,0) 6,0 (0-7,0)
Ortanca (IQR %25-75)
Vazospazm™*
Yok 88 (88,9) 45 (45,5) 43 (43,4) 0,356 -0,148 (-0,451; 0,155)
Var 11 (11,1) 4 (4,0) 7(7,1)

*Pearson Ki-Kare testi, **Fisher exact testi, ***Mann Whitney U testi, CI: Cofidence Interval (Giiven arali1), IQR: Inter quantil
range, n: say1, %: yiizde, ACA: Arteria cerebri anterior, ACoA: Anterior kommunikan arter, AICA: Anterior inferior serebellar
arter, AVF: Arteriovendz fistiil, AVM: Arteriovendz malformasyon, ICA: Arteria carotis interna, MCA: Orta serebral arter, PCA:
Posterior serebral arter, PICA: Posterior inferior serebellar arter, PCoA: Posterior kommunikan arter, SCA: Superior serebellar

arter
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Hastalarin  FISHER skorlamasinin, yapilan miidahalelerinin ve prognoz
verilerinin cinsiyetlere gore dagilimi Tablo 10°te gosterilmistir.

FISHER skorlamasinin tiim hastalardaki ortanca degeri 4,0 (IQR %25-75: 3,0-
4,0)’dir. Grade 2, 11 (%11,1) kiside; Grade 3, 37 (%37.,4) kiside; Grade 4, 51 (%51,5)
kiside bulunmustur. Her iki cinsiyet arasinda FISHER skorlamasi agisindan istatistiki
olarak anlaml fark yoktur (p=0,600; Mann Whitney U testi). FISHER skorlamasinin
cinsiyetlere gore dagilimi Grafik 8’de gosterilmistir.

Cerrahi miidahale yapilmayan 84 (%84,8) kisi, cerrahi miidahale yapilan 15
(%15,2) kisidir.  Eksternal ventrikiiler drenaj yapilan 7 (%7,1) Kkisi,
ventrikiiloperitoneal sant (VP-Sant) yapilan 1 (%]1,0) kisi, EVD ve VP-Sant birlikteligi
4 (%4) kisi; dekompresif kraniektomi ve intracerebral hematom (ICH) bosaltilmasi
birlikteligi 1 (%1,0) kisi, anevrizma cerrahisi yapilan 2 (%2,0) kisi bulunmustur. Her
iki cinsiyet arasinda cerrahi miidahale acgisindan istatistiki olarak anlaml fark yoktur
(p=0,055; ortalama fark 95%CI: -0,269 (-0,517; 0,021), Pearson ki-kare testi). Cerrahi
miidahale yapilma durumunun cinsiyetlere gore dagilimi Grafik 9°da gosterilmistir.

Endovaskiiler tedavi edici islem yapilmayan 24 (% 24,2) kisi, yapilan 75
(%75,8) kisidir. Mikrocoil yapilan 51 (%51,5) kisi; mikrocil ve akim cevirici
birlikteligi 5 (%5,1) kisi, balon anjioplasti yapilan 2 (%2,0) kisi, akim ¢evirici yapilan
16 (%16,2) kisi, s1vi embolizan ajan-onyx yapilan 1 (%1,0) kisi bulunmustur. Her iki
cinsiyet arasinda endovaskiiler tedavi edici islem agisindan istatistiki olarak anlamli
fark vardir (p=0,016; ortalama fark 95%CI: -0,282 (-0,495; -0,068), Pearson ki-kare
testi). Endovaskiiler tedavi edici iglemin cinsiyetlere gore dagilimi Grafik 10’da
gosterilmistir.

Morbidite durumu defisit olup olmamasina gore degerlendirilmistir. Defisit
goriilmeyen 82 (%82,8) kisi, defisit goriilen 17 (%17,2) kisidir. Monoparezi 2 (%2,0)
kisi, hemiparezi 8(%38,1) kisi, hemipleji 1 (%]1,0) kisi, fasiyal paralizi 1 (%1,0) kisi,
yataga bagimli 3 (%3,0) kisi, unutkanlik ve demans 1 (%1,0) kisi, paraparezi 1 (%1,0)
kisi bulunmustur. Her iki cinsiyet arasinda defisit varli§1 agisindan istatistiki olarak
anlaml fark yoktur (p=0,755; ortalama fark 95%CI: 0,041 (-0,219; 0,302), Pearson
ki-kare testi). Morbidite durumunun cinsiyetlere gore dagilimi Grafik 11°de

gosterilmistir.
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Sag kalanlar 79 (%79,8) kisi, olenler 20 (%20,2) kisidir. Her iki cinsiyet
arasinda mortalite agisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktur (p=0,051; ortalama
fark 95%CI: -0,244 (-0,473; -0,015), Pearson ki-kare testi). Sagkalimin cinsiyete gore
dagilimi Grafik 12°de gosterilmistir.

Gelis GKS’nin tiim hastalardaki ortanca degeri 15,0 (IQR %25-75: 13,0-15,0)
iken, taburculuk GKS’nin tiim hastalardaki ortanca degeri 15,0 (IQR %25-75: 10,0-
15,0)’dir. Her iki cinsiyet arasinda gelis ve taburculuk GKS agisindan istatistiki olarak
anlaml fark yoktur (p=0,053; Wilcoxon testi). Gelis ve taburculuk GKS’nin cinsiyete
gore dagilimi Grafik 13’°te gosterilmistir.
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Tablo 10. FISHER Skorlamasinin, Yapilan Miidahalelerinin ve Prognoz

Verilerinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Tiim 6rneklem Erkek Kadin P
(m=99) n (%) (n=49) n (%) (m=50) n (%) 95 % CI*
FISHER Skorlamasi*
Ortanca (IQR %25-75) 4,0 (3,0-4,0) 3,0 (3,0-4,0) 4,0 (3,0-4,0)
Grade 2 11 (11,1) 6(6,1) 5(51) 0,600
Grade 3 37 (37.4) 19(19.,2) 18 (18,2)
Grade 4 51(5L,5) 24 (24,2) 27(27,3)
Cerrahi*
Yok 84 (84,8) 45 (45,5) 39(39.4)
Var 15 (%15,2) 4 (%4,0) 11 (%11,1)
EVD 7(7,1) 2(2,0) 5(51)
VP-Sant 1(1,0) 0(0) 1(1,0) 0,055 -0,269 (-0,517; -0,021)
EVD + VP Sant 4 (4,0) 0(0) 4 (4,0)
Dekompresif Kraniektomi +
1(1,0) 0(0) 1(1,0)
ICH Bosaltilmas1
Anevrizma Cerrahisi 2 (2,0) 2(2,0) 0(0)
Endovaskiiler Girisim**
Yok 24 (24,2) 17(7,2) 7(7,1)
32 (%32,3) 43 (%43,4) 0,016 -0,282 (-0,495; -
Var 75 (%75,8)
0,068)
Mikrocoil 51(5L,5) 23(23,2) 28 (28.,3)
Mikrocoil, Akim Cevirici 5(,1) 3(3,0) 2 (2,0)
Balon Anjioplasti 2 (2,0) 0(0,0) 2 (2,0)
Akim Cevirici 16 (16,2) 5(51) 11 (11,1)
S1vi Embolizan Ajan-Onyx 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Morbidite**
Defisit Yok 82 (82,8) 40 (40,4) 42 (42,4)
Defisit Var 17 (%17.,2) 9 (%9,1) 8 (%8,1) 0,755 0,041 (-0,219; 0,302)
Monoparezi 2(2,0) 1(1,0) 1(1,0)
Hemiparezi 8 (8,1) 3(3,0) 5(5,1)
Hemipleji 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
Fasiyal Paralizi 1(1,0) 1(1,0) 0 (0)
Yataga Bagimli 3(3,0) 2(2,0) 1(1,0)
Unutkanlik, Demans 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Paraparezi 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Sagkalim**
Sag 79 (79.8) 43 (43,4) 36 (36,4) 0,051 -0,244 (-0,473;-0,154)
Exitus 20 (20,2) 6(6,1) 14 (14,1)
Gelis GKS***
Ortanca (IQR %25-75) 15,0 (13,0-15,0) 15,0 (14,0-15,0) 14,0 (9,25-15,0)
Taburculuk GKS*** 0,533
Ortanca (IQR %25-75) 15,0 (10,0-15,0) 15,0 (15,0-15,0) 15,0 (3,0-15,0)

*Mann Whitney U testi, **Pearson Ki-Kare, ***Wilcoxon testi, CI: Cofidence Interval (Giiven aralig), IQR: Inter quantil range, n: say1, %: yiizde

, EVD: Eksternal ventrikiiler drenaj, GKS: Glaskow koma skalas1, ICH: intracerebral hematom, VP-Sant: Ventrikiiloperitoneal sant
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Dagilim

Kanama verilerinin (lokalizasyonu, anevrizma sekli, ventrikiile acilma
durumu, kanama boyutunun ¢api, vazospazm varlig1) mortaliteye gore dagilimi Tablo
11’te verilmistir. Lokalizasyon goriilmeyenlerde sag kalan 17 (%17,2) kisi, 6len 3
(%3.,0) kisidir. Lokalizasyon goriilenlerde sag kalan 62 (%62,6) kisi, 6len 17 (%17,2)
kisidir. Sag kalanlar ICA’da 5 (%5,1) kisi; ICA, ACoA, MCA birlikteliginde 1 (%1,0)
kisi, AVM’de 1 (%1,0) kisi; AVM, MCA birlikteliginde 0 (%0) kisi, venoz anomalide
1 (%1,0) kisi, AVF’te 1 (%1,0) kisi, PCA’da 1 (%1,0) kisi, MCA’da 14 (%14,1),
ACoA’da 18 (%18,2) kisi, PICA’da 2 (%2,0) kisi, SCA’da 2 (%2,0) kisi, PCOA’da 8
(%8,1) kisi; PCoA, MCA birlikteliginde 0 (%0) kisi, PCoA, ACa birlikteliginde 1
(%1,0) kisi, ACA’da 3 (%3,0) kisi; ACA, MCA birlikteliginde 1 (%1,0) kisi; ACA,
ACoA birlikteliginde 0 (%0) kisi, baziler arterde 1 (%1,0) kisi, vertebral arterde 2
(%2,0) kisi bulunmustur. Olenler ICA’da 2 (%2,0) kisi; ICA, ACoA, MCA
birlikteliginde 0 (%0) kisi, AVM’de 0 (%0) kisi; AVM, MCA birlikteliginde 1 (%1,0)
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kisi, vendz anomalide 0 (%0) kisi, AVF’te 1 (%1,0) kisi, PCA’da 0 (%0) kisi, MCA’da
7 (%7,1), ACoA’da 2 (%2,0) kisi, PICA’da 0 (%0) kisi, SCA’da 0 (%0) kisi; PCOA’da
1 (%1,0) kisi; PCoA, MCA birlikteliginde 1 (%1,0) kisi; PCoA, ACA birlikteliginde 0
(%0) kisi, ACA’da 0 (%0) kisi; ACA, MCA birlikteliginde 1 (%1,0) kisi; ACA, ACoA
birlikteliginde 1 (%1,0) kisi, baziler arterde 1 (%1,0) kisi, vertebral arterde 0 (%0) kisi
bulunmustur. Mortalitenin lokalizasyon agisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktur
(p=0,756; ortalama fark 95%CI: 0,065 (-0,116; 0,246), Pearson ki-kare testi).
Lokalizasyonun mortaliteye gore dagilimi Grafik 14’te gosterilmistir.

Anevrizma goriilmeyenlerde sag kalan 21 (%21,2) kisi, olen 3 (%3,0) kisi;
sakkiiler anevrizma goriilenlerde sag kalan 53 (%53,5) kisi, 6lenler 17 (%17,2) kisi;
dissekan anevrizma goériilenlerde sag kalan 5 (%S5,1) kisi, 6len 0 (%0) kisidir.
Mortalitenin anevrizma sekli agisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktur (p=0,312;
Fisher’s exact testi). Anevrizma seklinin mortaliteye gore dagilimi Grafik 15°te
gosterilmistir.

Ventrikiile ac¢ilmayanlarda sag kalan 44 (%44.,4) kisi, olen 4 (%4,0) kisi,
ventrikiile acilanlarda sag kalan 35 (%35,4) kisi, 6len 16 (%16,2) kisidir. Mortalitenin
ventrikiile agilma durumu agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardir (p=0,004;
ortalama fark 95%CI: 0,230 (0,081 ile 0,380), Pearson ki-kare testi). Ventrikiile agilma
durumunun mortaliteye gore dagilimi Grafik 16’da gdsterilmistir.

Kanama boyutu ¢apinin tiim hastalardaki sag kalanlarin ortanca degeri 6,0
(IQR %25-75: 2,75-7,0) mm; olenlerde 6,5 (IQR (%25-75: 4,0-10,5) mm’dir.
Mortalitenin kanama boyutunun ¢ap1 agisindan istatistiki olarak anlamli farki yoktur
(p=0,233; Mann Whitney U testi).

Vazospazm goriilmeyenlerde sag kalan 74 (%74,7) kisi, olen 14 (14,1) kisi;
vazospazm goriilenlerde sag kalan 5 (%35,1) kisi, 6len 6 (%6,1) kisidir. Mortalitenin
vazospazm agisindan istatistiki olarak anlaml farki vardir (p=0,008; ortalama fark
95%CI: 0,386 (0,082 ile 0,690), Fisher’s exact testi). Vazospazm goriilme durumunun
morbiditeye gore dagilimi Grafik 17°de gosterilmistir.
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Tablo 11. Kanama Verilerinin Mortaliteye Gore Dagilimi

Tiim Orneklem Sag Exitus
(n=99) (n=79) (n=20)
n (%) n (%) n (%) p 95 % CI*
Lokalizasyon**
Yok 20 (20,2) 17 (17,2) 3(3,0)
Var 79 (%79.8) 62 (%62,6) 17 (%17,2)
ICA 7(7,1) 5(5,1) 2(2,0)
ICA, ACoA, MCA 1(1,0) 1(1,0) 0(0) 0,756 0,065 (-0,116; 0,246)
AVM 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
AVM, MCA 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
Vendz Anomali 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
AVF 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
PCA 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
MCA 21(21,2) 14 (14,1) 7(7,1)
ACoA 20 (20,2) 18 (18,2) 2(2,0)
PICA 2(2,0) 2(2,0) 0(0)
SCA 2(2,0) 2(2,0) 0(0)
PCoA 9(9,1) 8(8,1) 1(1,0)
PCoA, MCA 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
PCoA, ACA 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
ACA 3(3,0) 3(3,0) 0(0)
ACA, MCA 2(2,0) 1(1,0) 1(1,0)
ACA, ACoA 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
Baziler arter 2(2,0) 1(1,0) 1(1,0)
Vertebral arter 2 (2,0) 2(2,0) 0(0)
Anevrizma Sekli**
Yok 24 (24,2) 21 (21,2) 3(3,0)
Sakkiiler 70 (70,7) 53 (53,5) 17 (17,2) 0,312
Dissekan 5(5,1) 5(5,1) 0(0)
Ventrikiile Acilma*
Yok 48 (48.5) 44 (44.4) 4 (4,0) 0,004 0,230 (0,081; 0,380)
Var 51(51,5) 35(35.4) 16 (16,2)
Kanama Boyutunun Cap1
(mm)*** 6,5(4,0-10,5) 0,233
6,0 (3,0-8,0) 6,0 (2,75-7,0)
Ortanca (IQR %25-75)
Vazospazm**
Yok 88 (88,9) 74 (74,7) 14 (14,1) 0,008 0,386 (0,082; 0,690)
Var 11 (11,1) 5(5,1) 6(6,1)

*Pearson Ki-Kare, ** Fisher’s Exact Testi, *** Mann Whitney U testi, CI: Cofidence Interval (Giiven aralig1), IQR: Inter quantil
range, n: say1, %: yiizde ACA: Arteria cerebri anterior, ACoA: Anterior kommunikan arter, AICA: Anterior inferior serebellar
arter, AVF: Arteriovenoz fistiil, AVM: Arteriovendz malformasyon, ICA: Arteria carotis interna, MCA: Orta serebral arter, PCA:
Posterior serebral arter, PICA: Posterior inferior serebellar arter, PCoA: Posterior kommunikan arter, SCA: Superior serebellar

arter
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Grafik 17. Vazospazm Goriilme Durumunun Mortaliteye Gore Dagilimi

Hastalarin  FISHER skorlamasmin, yapilan miidahalelerinin ve prognoz
verilerinin mortaliteye gore dagilimi Tablo 12°te gosterilmistir.

FISHER skorlamasinin sag kalanlarda ortanca degeri 3,0 (IQR %25-75: 3,0-
4,0), olenlerde 4,0 (IQR %25-75: 3,75-4,0)’dir. Grade 2 olanlarda sag kalan 10
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(%10,1) kisi, 6len 1 (%1,0) kisi; Grade 3 olanlarda sag kalan 33 (%33,3) kisi, dlenler
4 (%4,0) kisi; Grade 4 olanlarda sag kalan 36 (%36.4) kisi, 6len 15 (%15,2) kisidir.
Mortalitenin FISHER skorlamasi agisindan istatistiki olarak anlamli farki vardir
(p=0,023; Mann Whitney U testi). FISHER skorlamasinin mortaliteye gore dagilimi
Grafik 18’de gosterilmistir.

Cerrahi miidahale yapilmayanlarda sag kalan 73 (%73,7) kisi, 6len 11 (%11,1)
kisi; cerrahi miidahale yapilanlarda sag kalan 6 (%6,1) kisi, 6len 9 (%9,1) kisidir. EVD
yapilanlarda sag kalan 1 (%1,0) kisi, 6len 6 (%6,1) kisi; VP-Sant yapilanlarda sag
kalan 0 (%0) kisi, 6len 1 (%1,0) kisi; EVD ve VP-Sant birlikteliginde sag kalan 3
(%3,0) kisi, olen 1 (%]1,0) kisi; dekompresif kraniektomi ve ICH bosaltilmasi
birlikteliginde sag kalan 1 (%1,0) kisi, 6len 0 (%0) kisi; anevrizma cerrahisi
yapilanlarda sag kalan 1 (%1,0) kisi, 6len 1 (%1,0) kisidir. Mortalitenin cerrahi
miidahale agisindan istatistiki olarak anlamli farki vardir (p=<0,001; ortalama fark
95%CI: 0,469 (0,211 ile 0,727), Pearson ki-kare testi). Cerrahi miidahale yapilma
durumunun mortaliteye gore dagilimi Grafik 19°da gosterilmistir.

Endovaskiiler tedavi edici islem yapilmayanlarda sag kalan 20 (% 20,2) kisi,
6len 4 (%4,0) kisi; Endovaskiiler tedavi edici islem yapilanlarda sag kalan 59 (%59,6)
kisi, 6len 16 (%16,2) kisidir. Mikrocoil yapilanlarda sag kalan 42 (%42,4) kisi, dlen 9
(%9,1) kisi; mikrocoil ve akim cevirici birlikteliginde sag kalan 3 (%3,0) kisi, 6len 2
(%2,0) kisi; balon anjioplasti yapilanlarda sag kalan 2 (%2,0) kisi, 6len 0 (%0) kisi;
akim cevirici yapilanlarda sag kalan 11 (%11,1) kisi, dlen 5 (%5,1) kisi; stvi embolizan
ajan-onyx yapilanlarda sag kalan 1 (%1,0) kisi, 6len 0 (%0) kisi bulunmustur.
Mortalitenin Endovaskiiler tedavi edici islem agisindan istatistiki olarak anlamli farki
vardir (p=<0,001; ortalama fark 95%CI: 0,469 (0,211 ile 0,727), Fisher’s exact testi).
Endovaskiiler tedavi edici islemin mortaliteye gore dagilimi Grafik 20’da
gosterilmistir.

Morbidite durumu defisit olup olmamasina gore degerlendirilmistir. Defisit
goriilmeyenlerde sag kalan 63 (%63,6) kisi, 6len 19 (%19,2) kisi; defisit goriilenlerde
sag kalan 16 (%16,2), dlen 1 (%]1,0) kisidir. Monoparezi goriilenlerde sag kalan 2
(%2,0) kisi, 6len 0 (%0) kisi; hemiparezi goriilenlerde sag kalan 7 (%7,1) kisi, 6len 1
(%1,0) kisi; hemipleji goriilenlerde sag kalan 1 (%1,0) kisi, 6len 0 (%0) kisi; fasiyal
paralizi goriilenlerde sag kalan 1 (%1,0) kisi, 6len 0 (%0) kisi; yataga bagimlilarda sag
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kalan 3 (%3,0) kisi, 6len 0 (%0) kisi; unutkanlik ve demans goriilenlerde sag kalan 1
(%1,0) kisi, 6len 0(%0) kisi; paraparezi goriilenlerde sag kalan 1 (%1,0) kisi, 6len 0
(%0) kisi bulunmustur. Mortalitenin morbidite a¢isindan istatistiki olarak anlamli farki
yoktur (p=0,182; ortalama fark 95%CI: -0,173 (-0,317 ile -0,028), Fisher’s exact testi).
Morbidite durumunun mortaliteye gore dagilimi Grafik 21°de gosterilmistir.

Gelis GKS’sinin sag kalanlarda ortanca degeri 15,0 (IQR %25-75: 14,0-15,0)
iken, 6lenlerde ortanca degeri 6,5 (IQR %25-75: 3,0-10,5) idi. Taburculuk GKS’sinin
sag kalanlarda ortanca degeri 15,0 (IQR %25-75: 15,0-15,0) iken, 6lenlerinde ortanca
degeri 3,0 (IQR %25-75: 3,0-3,0) idi. Mortalitenin gelis GKS ile taburculuk GKS
acisindan istatistiki olarak anlaml farki yoktur (p=0,533; Wilcoxon testi). Gelis ve
taburculuk GKS’sinin mortaliteye gore dagilimi1 Grafik 22°de gosterilmistir.
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Tablo 12. FISHER Skorlamasi, Yapilan Miidahale ve Prognoz Verilerinin
Mortaliteye Gore Dagilimi

Tiim 6rneklem Sag Exitus
(n=99) (n=79) (n=20)
n (%) n (%) n (%) p 95 % CI*
FISHER Skorlamas1**
Ortanca (IQR %25-75) 4,0 (3,0-4,0) 3,0 (3,0-4,0) 4,0 (3,75-4,0)
Grade 2 11 (11,1) 10 (10,1) 1(1,0)
Grade 3 37(37,4) 33(33,3) 4 (4,0 0,023
Grade 4 51 (51,5) 36(36,4) 15 (15,2)
Cerrahi*
Yok 84 (84,8) 73 (73,7) 11 (11,1)
Var 15(15,2) 6(6,1) 9(9,1) <0,001 0,469 (0,211;0,727)
EVD 7(7,1) 1(1,0) 6(6,1)
VP-Sant 1(1,0) 0(0) 1(1,0)
EVD+ VP Sant 4 (4,0) 3(3,0) 1(1,0)
Dekompresif Kraniektomi + 1(L0)
ICH Bosaltilmasi ’ 1(1,0) 0(0)
Anevrizma Cerrahisi 2(2,0) 1(1,0) 1(1,0)
Endovaskiiler Girigim*
Yok 24 (24,2) 20(20,2) 4 (4,0 0,774 0,046 (-0,129;0,222)
Var 75 (75.,8) 59 (59,6) 16 (16,2)
Mikrocoil 51(51,5) 42 (42,4) 9(9,1)
Mikrocoil, Akim Cevirici 5(5,1) 3(3,0) 2(2,0)
Balon Anjioplasti 2 (2,0) 2 (2,0) 0(0,0)
Akim Cevirici 16 (16,2) 11 (11,1) 5(5,1)
S1vi Embolizan Ajan-Onyx 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Morbidite™*
Defisit Yok 82 (82,8) 63 (63,6) 19 (19,2) 0,182  -0,173 (-0,317;-0,028)
Defisit Var 17 (17,2) 16 (16,2) 1(1,0)
Monoparezi 2(2,0) 2(2,0) 0(0)
Hemiparezi 8(8.,1) 7(7,1) 1(1,0)
Hemipleji 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Fasiyal Paralizi 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Yataga Bagiml 3(3,0) 3(3,0) 0(0)
Unutkanlik, Demans 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Paraparezi 1(1,0) 1(1,0) 0(0)
Gelis GKS***
Ortanca (IQR %25-75) 15,0(13,0-15,0) 15,0 (14,0-15,0) 6,5 (3,0-10,5)
Taburculuk GKS*** 0,533
Ortanca (IQR %25-75) 15,0 (10,0-15,0) 15,0 (15,0-15,0) 3,0 (3,0-3,0)

* Fisher’s Exact Testi, **Mann-Whitney-U testi, ***Wilcoxon testi, EVD: Eksternal ventrikiiler drenaj, GKS: Glaskow koma

skalas1, ICH: Intracerebral hematom, VP-Sant: Ventrikiiloperitoneal sant
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Hastalarin yasinin ve yas araliginin mortaliteye gore dagilimi Tablo 13’da
verilmistir. Sag olanlarin yas ortalamasi1 53,5 £11,9 yil iken, 6lenlerin yas ortalamasi
63,1 15,1 yil olarak bulunmustur. Mortalitenin yas ortalamasi agisindan istatistiki
olarak anlamli farki vardir (p=0,003; ortalama fark 95%CI: -0,768 (-1,27 ile -0,260),
Student-t testi). Sag olanlardan 20-29 yas araliginda 2 (%2,0) kisi, 30-39 yas araliginda
8 (9%8,1) kisi, 40-49 yas araliginda 18 (%18.,2) kisi, 50-59 yas araliginda 30 (%30,3)
kisi, 60-69 yas araliginda 12 (%12,1) kisi, 70-79 yas araliginda 8 (%8,1) kisi, 80-89
yas arahiginda 1 (%1,0) kisi bulunmustur. Olenlerden 20-29 yas araliginda 0 (%0) kisi,
30-39 yas araliginda 2 (%2,0) kisi, 40-49 yas araliginda 3 (%3,0) kisi, 50-59 yas
araliginda 2 (%2,0) kisi, 60-69 yas araliginda 3 (%3,0) kisi, 70-79 yas araliginda 8
(%8,1) kisi, 80-89 yas araliginda 2 (%2,0) kisi bulunmustur. Calismamizdaki

hastalarin yas araliginin mortaliteye gore dagilimi1 Grafik 23’de gosterilmistir.

Tablo 13. Yas Arah@imin Mortaliteye Gore Dagilim

Tiim Orneklem Sag Olii
(n=99) (n=79) (n=20)
n (%) n (%) n (%) p 95 % CI
Yas (yil)*
Ortalama + Std 554+ 13,1 53,5+ 11,9 63,1 +15,1 0,003 -0,768 (-1,27;-0,260)
Yas Arahig (yil)
20-29 yas 2 (2,0) 2(2,0) 0(0)
30-39 yas 10 (10,1) 8(8,1) 2(2,0)
40-49 yas 21(21,2) 18 (18,2) 33,0
50-59 yas 32 (32,3) 30 (30,3) 2(2,0)
60-69 yas 15 (15,2) 12 (12,1) 3(3,0)
70-79 yas 16 (16,2) 8(8,1) 8(8,1)
80-89 yas 3(3,0) 1(1,0) 2(2,0)

*Student T testi, CI: Cofidence Interval (Giiven aralig1), Std: Standart sapma, n: say1, %: yiizde
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5. TARTISMA

Necmettin Erbakan Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi'nde yapilan bu
caligmaya Ocak 2014-Aralik2022 tarihleri arasinda takip ve tedavisi yapilmis olan
spontan SAK nedeniyle takip edilen 99 hasta dahil edilmistir.

Hastalarin bagvuru tarihindeki yasi, cinsiyeti, Fisher skoru, kanamalardaki
anevrizmaya bagli olanlarda anevrizmanin sekli, yeri, biiyiikliigli, bagvuru ve
taburculuk GKS sonuglari, morbidite ve mortalite sonuglari, kanamanin ventrikiile
acilip-agilmamasi, vazospazm ve uygulanan tedavi yoOntemleri incelendi. Bu
incelemeler kadin ve erkek cinsiyetleri arasindaki farkliliklar, ayrica mortalite

acisindan istatistiki degerlendirilmesi ¢alismaya dahil edildi.

Kozak N. ve ark. yaptiklar1 3257 hastalik SAK serisinde kadin/erkek oranini 1,8/1
olarak bulmuslar (Kozak & Hayashi, 2007). Yine Hamada J. ve ark. 2115 hastalik SAK
serisinde bu orani 2/1 olarak bulmuslar (Hamada vd., 2004). Bizim bu sonucumuz

literatiirle uyumlu bulunmamustir.

Ziebart A. ve ark. yaptiklar1 bir meta-analiz ¢alismasinda SAK geciren hastalarin yas
ortalamsmi 59 olarak bulmus (Ziebart vd., 2024). Anderson CS. ve ark. Yeni
Zelandada yaptiklar1 insidans c¢alismasinda ise SAK geciren hastalarda yas
ortalamasini 57 olarak bulmuglar (Anderson CS., 2000). Bu noktada bizim ¢alismamiz

literatiirle uyumlu bulunmus ve kanamanin en ¢ok 6. dekatta oldugu izlenmistir.

Hastalarimizda yas ile mortalite arasindaki iligskiyi degerlendirdik. Sensoy H. ve ark.
aragtirmalarinda 6zellikle 6. dekattan sonra mortalitenin arttigini bulmuslar (Sensoy H
& Tetik B., 2021). Goldberg J. ve ark. 60 yas iizeri yaptiklar1 bir ¢alismada 7.,8., ve 9.
dekatta SAK geciren hastalarin mortalite oranlar1 sirastyla %45,%59 ve %85 olarak
bulunmus (Goldberg vd., 2018). Biz de ¢alismamizda yas arttik¢a mortalitenin arttigin

gordiigiimiiz icin literatiirle uyumlu bulduk.
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Bizim ¢aligmamizda oldugu gibi spontan SAK geciren hastalar1 degerlendiren Kozak
N. ve ark. calismasinda hastalarinin yiizde %14,9’unda kanama orijinini tespit
edememis, %1 hastada AVM kanamasi tespit etmisler (Kozdk & Hayashi, 2007). Bu

sonuclar bizim ¢alismamiz ile uyumlu bulunmustur.

Kozak N. ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada SAK sebebinin en sik nedeni olarak
anevrizmalar1 bulmus, anevrizma lokalizaysonu olarak da en stk ACoA’y1 tespit
etmisler. Sonrasinda ise sirastyle MCA ve ICA olarak bulmuslar (Kozak & Hayashi,
2007). Kim DY. Ve ark. kanamanin en sik ACoA anevrizmasindan, sonrasinda ise en sik
MCA anevrizma kanamasindan kaynaklandigini bulmuglar (Kim vd., 2023). Sensoy H.
ve ark. yaptiklari SAK serisinde ayni sekilde en sik ACoA sonrasinda ise MCA iliskili
kanamanin oldugunu bulmuslar (Sensoy H & Tetik B., 2021). Bizim ¢alismamizda en
stk kanama lokalizasyonu MCA anevrizmasi, sonrasinda ACoA anevrizmasi olarak
bulundu. Ancak calismamizdaki MCA ve ACoA anevrizma iliskili SAK hastalarinin

sayilarinin birbirine yakin olmasi nedeniyle literatirle uyumlu bulunmustur.

Anderson CS. ve ark. multimerkezli yaptiklar1 ¢calismada DSA negatif olarak SAK
tespit ettikleri hasta oranin1 %18,6 olarak bildirmisler (Anderson CS., 2000). Kozak
N. ve ark. da %14,9 olarak bildirmisler (Kozak & Hayashi, 2007). Bizim ¢alismamizda

bu oran %20 ile anlamli bulunmustur.

Kanama sekli olarak karsimiza en ¢ok anevrizmatik kanamalar ¢ikti. Bunlarin da sekil
olarak incelendigi bir sistematik derleme ¢alismasinda Briganti F. ve ark. sakkiiler
anevrizma tiiriinii %81, fuziform-dissekan tiiriinii %18 olarak bulmuslar (Briganti vd.,

2015). Bu sistematik derleme ¢alismasi bizim ¢alismamizi destekler niteliktedir.

Vazospazm hastaligin prognozunu ve hastanede kalis siiresini uzatmasi agisindan
onemli bir kriterdir. Frontera AJ. ve ark. yaptiklar1 580 hastalik serilerinde
semptomatik vazospazm oranini %16 olarak bulmuslar (Frontera vd., 2009). Kim DY.
ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada vazospazm goriilme orani %13 ¢ikmig (Kim vd.,

2023). Bu sonuglarin bizim ¢alismamizla uyumlu oldugu gézlemlenmistir.
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Literatiirde spontan SAK sonrasi genel mortalite oranlar1 degiskenlik gdstermekte.
Hamada J. ve ark.’nin serisinde mortalite oran1 %24,6 bulunurken, Stegmayr B. ve
ark.’nin serisinde %35, Ziebart A. ve ark. meta-analizinde %38 bulmusken,
yurdumuzda yapilan bir calismada da ilhan Y. ve ark. bu oram %9,7 olarak
bildirmislerdir (Hamada vd., 2004; ilhan vd., 2012; Stegmayr vd., 2004; Ziebart vd.,
2024). Degisken sonuglar degerlendirildiginde bizim ¢alismamiz literatiir ile uyumlu

bulunamamastir .

Hastalarin basvuru esnasindaki prognozu belirlemek i¢in iyi bir belirte¢ olan Fisher
skorlamasi bizim hastalarimiza da uyguland: ve literatiirle karsilastirildi. Lenkeit A. ve
ark. Fisher skoru 3 ve 4 ile bagvuran hastalarda mortalite oranini %75 olarak bulmuslar
(Lenkeit vd., 2024). Bizim calismamizda da mortalite oranlar1 evre 3 ve 4 hastalarda

yiiksek olup literatiirle uyumlu bulunmustur.

Calismamizdaki hastalar cerrahi ve endovaskiiler tedavi secenekleri uygulanmistir.
Bekelis K. ve ark. yaptiklari ¢cok merkezli bir caligmada hastalarin %63 line
endovaskiiler tedavi uygulanirken, %37’sine cerrahi islem uygulanmis (Bekelis vd.,
2015). Molyneux A. ve ark. ise randomize kontrollii bir ¢aligmada endovaskiiler
girisim ve cerrahi girisimi 1/1 oraninda uygulamiglar (A. Molyneux, 2002). SAK
sonrast miidahale secimi tedavinin uygulanacagi merkeze gore degiskenlik

gostermekte ve bizim ¢aligmamiz literatiir ile uyumlu bulunmamastir.

Molyneux A. ve ark. yaptiklar1 ¢alismalarinda endovaskiiler tedavi uygulanan
hastalarin %7,5’1, cerrahi uygulanan hastalarin ise %8,3’ii mortalite ile sonuglanmis
(A. Molyneux, 2002). Bekelis K. ve ark. ise yaptiklar1 ¢alismalarinda coil yapilan
hastalarda mortalite oranin1 %10,2, cerrahi hastalarinda %7,7 bulmuslar (Bekelis vd.,

2015). Bu sonuglar bizim ¢alismamiz ile kiyaslandiginda anlamli bulunmamustir.

SAK sonrast morbidite oranlar1 literatiirde %1-15 aras1 bildirilmis. Briganti F. ve
ark.’nin yaptig1 bir meta-analiz sonucunda SAK sonrasi kalict morbidite oran1 ortalam
olarak %3,5 olarak bulunmus (Briganti vd., 2015). Bizim hastalarimizdaki kalici

morbidite orant literatiirle uyumlu bulunmamustir.
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Hastalarin basvuru anindaki GKS skorlar1 ile taburculuk veya exitus halindeki GKS
skorlar1 yine hastalik seyri agisindan dnemli gostergelerdendir. Van Heuven AW. ve
ark. yaptiklar1 bir ¢alismada basvuru GKS baz alinarak yapilan WFNS o6l¢ekleme
sisteminde GKS 15 ile gelen hastalarda defisit %14 iken gelis GKS basvurusu 3 olan
hastalarda bu oran %92’ye yiikselmistir (van Heuven vd., 2008). Lindvall P. ve
ark.’nin yaptig1 bir diger c¢alismada hastalarin bagvuru Fisher skorlamalariyla
taburculuk veya exitus anindaki glaskow sonug 6l¢egini (GOS; 1 puan 6liim, 5 puan
defisit yok anlamima gelmektedir) karsilastirmislar ve Basvuru Fisher skoru
yikseldikge GOS puani azalmistir (Lindvall vd., 2009). Bizim ¢alismamizda da Gelis
GKS orani diistiikce ve Fisher Grade yiikseldik¢e defisit orani artarak sonu¢ anlamli

cikmaktadr.

6. SONUC

Necmettin Erbakan Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi’nde yapilan

bu ¢aligsmaya Ocak 2014 — Aralik 2022 tarihleri arasinda SAK nedeniyle takip edilen
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99 hasta dahil edilmistir. Arastirmada elde edilen veriler bilgisayar ortaminda “SPSS

22 istatistiki yazilim programi” kullanilarak analiz edilmistir.

1-

Calismamizdaki hastalarin %49,5’u (n=49) erkek, %50,5’1 (n=50) kadindi.
Tiim hastalarin yas ortalamast 55,4 £13,1 yil olarak belirlenmistir. Her iki
cinsiyet arasinda yas ortalamasi agisindan anlamli iligki yoktu.

Her iki cinsiyet arasinda anevrizma sekli, ventrikiile agilma durumu, kanama
boyutunun ¢api, vazospazm varligi, FISHER skorlamasi, cerrahi miidahale,
defisit varligi, mortalite, gelis ve taburculuk GKS acisindan anlamli iliski
yoktu.

Her iki cinsiyet arasinda lokalizasyon ve endovaskiiler girisim agisindan
anlaml yiiksek iliski mevcuttur.

Anevrizma sekli, kanama boyutunun ¢api, morbidite, gelis GKS ile taburculuk
GKS mortalite acisindan degerlendirildiginde anlaml iligkisi yoktur.
Ventrikiile acilma durumu, vazospazm varligi, FISHER skorlamasi, cerrahi
miidahale, endovaskiiler girisim mortalite agisindan degerlendirildiginde

anlamli yiiksek iliski mevcuttur.
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