T.C.

TRAKYA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
BEYIN VE SINIR CERRAHISI
ANABILIM DALI

Tez Yoneticisi
Prof. Dr. Osman SIMSEK

YENIDEN KANAYAN ANEVRIZMALARDA RiSK
FAKTORLERI

(Uzmanhk Tezi)

Dr. Baris CHOUSEIN

EDIRNE- 2023



TESEKKUR

Uzmanlik egitimine bagladigim ilk giinden beri higbir
konuda destegini esirgemeyen, daha iyi olmamiz icin caba
gosteren, ilgi ve destegini hep yanimda hissettigim degerli tez
hocam Prof. Dr. Osman SIMSEK e, egitimin her asamasinda
desteklerini sunan kiymetli hocalarim Prof. Dr. Metin
ORAKDOGEN’e, Prof. Dr. Cumhur KILINCER’e, Do¢. Dr.
Emre DELEN’e, Dr. Ogr. Uyesi Banu TUTUNCULER e, Dr.
Ogr. Uyesi Ahmet Tolgay AKINCI’ya, Dr. Ogr. Uyesi Orkhan
MAMMADKHANLTIya,

Asistanlik donemim boyunca ayni ortami paylastigim
ve birlikte ¢alistigim Dr. Yusuf Mansur’a, Dr. Isa’ya, Dr. Ahmet
Hamit’e, Dr. Yener’e Dr. Merve’ye ve Dr. Muhammed Burak’a;
klinigimiz ve ameliyathanemizdeki hemsire, sekreter ve
personellerimize,

Yasamim boyunca beni her zaman takdir eden,
destekleyen, yiireklendiren ve maddi-manevi destekleriyle her
zaman yanimda olan, beni cumhuriyetin ilkeleri ile yetistirmis
olan ¢ok degerli aileme,

Sonsuz tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

GIRIS VE AMACGC ... eeeeee e eeese e 1
GENEL BILGILER ........cccoooooooiiioiiooociiosieceeeccoeese e sesosssssessso s s 3
SUBARAKNOID KANAMA TANIMI VE ETYOLOJISI .........cccoooovviviiiiiciccns 3
SUBARAKNOID KANAMANIN TARTHCESI ...........cccoooovviviiiieeeeeeeeeeveee e, 4
ANEVRIZMATIK SUBARAKNOID KANAMA KLINIGI..........cccoooovviiiiiecica, 5
ANEVRIZMATIK SUBARAKNOID KANAMANIN KLINIK SINIFLAMASI .......... 5
ANEVRIZMAL SUBARAKNOID KANAMADA RiSK FAKTORLERI...................... 7
SUBARAKNOID KANAMA TANI VE RADYOLOJIK BULGULAR ......................... 8
ANEVRIZMAL SUBARAKNOID KANAMANIN KOMPLIKASYONLARI ........... 12
YENIDEN KANAMA .......cocooitiiiiiieiiteie sttt 12
GEREC VE YONTEMLER ......coooooiiimieeoeeeeo oo ees s eeseeeses e sessesasse s essnens 15
BULGULAR ........coooee ettt sttt ettt et st se st resnaas 17
TARTISMA ..o eeeeeeeee e eesessee e s s e eese s eee s ees s s eese s esssseeeasesrenond 22
SONUCLAR ..ottt 26
OZET .........ooo ettt ettt ettt ne s 27
N L A 007 7 N 2 RN 29
KAYNALKLAR ........coo oottt ettt sttt te st sttt st et eneetenaens 31

EKLER



SIMGE VE KISALTMALAR

aSAK : Anevrizmatik Subaraknoid Kanama

BOS : Beyin Omurilik Sivisi

BT : Bilgisayarli Tomografi

BTA  : Bilgisayarli Tomografik Anjiografi

DSA : Dijjital Substraksiyon Anjiografi

GKO : Glaskow Koma Olgegi

LP : Lomber Ponksiyon

M.O. :Milattan Once

MRA : Manyetik Rezonans Anjiografi

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme

SAK  : Subaraknoid Kanama

sSAK : Spontan Subaraknoid Kanama

WEFENS : World Federation of Neurosurgical Societies
PAASH : Prognosis on Admission of Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage (PAASH) Scale



GIRIS VE AMAC

Intrakranyal anevrizmalar serebral arter duvarindaki zayifliga bagh olarak damar
duvarinin lokalize bir genisleme gdstermesi veya balonlasmasidir. Anevrizmalarin yirtilmasi
durumunda ise ¢ogunlukla beyin ¢evresindeki subaraknoid alana kanama olur ve bu durum
anevrizmatik subaraknoid kanama (aSAK) olarak adlandirilir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
intrakranyal anevrizmanin yillik prevalansi yaklasik % 1-5 (10 milyon ile 12 milyon kisi) iken
anevrizmanin kanama insidansi yaklagik yilda 100000 kiside 10 kisi olarak bildirilmektedir(1).
Bir kez kanamis olan anevrizmanin erken donemde yeniden kanamasi yliksek 6liim ve sakatlik
ile seyreden aSAK’1n énemli bir komplikasyonudur(2). Ilk kanama sonrasinda, anevrizmanin
tedavi edilmemesi %50’lere varan mortalite ile seyreden anevrizmal yeniden kanamalara sebep
olabilir(3). Anevrizmalarin yeniden kanama insidansi ilk kanamadan sonraki saatler icerisinde
cok yiiksektir, bu nedenle aSAK hastalarinda erken miidahale ¢cok énemlidir(4). Erken donem
anevrizmanin tedavisi yeniden kanamayi Onleyebilir, ancak gelismekte olan iilkelerde
hastaneye tasinma ve erken miidahale daha zordur(4). ilk kanama sonras1 gegen siire, yiiksek
sistolik arteryal kan basinci, kanamanin boyutu ve yeri, intraserebral yada intraventrikiiler
hematom bulunmasi, diisiik Glaskow koma ol¢egi (GKO) degeri, anevrizma sayisi,
hiperglisemi varligi, diisiik trombosit duyarliligi, zayif Hunt-Hess derecesi gibi pek ¢ok faktor
tekrar kanama riskinin artis1 ile iligkilendirilmektedir(5).

Bu ¢alismada, anevrizmalarin yeniden kanamasindaki risk faktorlerini ortaya koymak
amactyla, anevrizmatik subaraknoid kanama sonrasi yeniden kanama gelisen hastalarin klinik
ve radyolojik verilerinin geriye yonelik olarak taranmasi ve istatistiksel olarak
degerlendirilmesi amagclandi. Calismanin; aSAK olgularinda yeniden kanamanin oniine

gecilmesi ile bunun sebep oldugu mortalite ve morbiditenin azaltilmasi, gelecekte yapilacak
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caligmalara bilgi kaynagi olusturulmasi ve 6zellikle lilkemizde yeniden kanayan anevrizmalar
tizerine yeterli ¢alisma bulunmamasi nedeniyle iilke literatiiriine katkida bulunulmasi gibi

faydalar1 ongoriilmektedir.



GENEL BILGILER

SUBARAKNOID KANAMA TANIMI VE ETYOLOJISI

Subaraknoid kanama (SAK), kanin damar disina ¢ikarak subaraknoid mesafeye
geemesini ifade eder (Sekil 1) (6). Subaraknoid kanamalarin en sik nedeni travmalar olup,
spontan subaraknoid kanama (sSAK)’larin en sik nedeni ise %75-80 siklikla anevrizmalardir
(7). Anevrizmatik SAK’mn goriilme sikligima bir¢ok seride 100.000°de 10-16 arasinda
bildirilmektedir (7). Intrakranyal anevrizmalarin otopsi insidans1 %0,2-7,9 arasinda, prevalansi
ise %S5 olarak bildirilmekte ve yalniz %2’si ¢ocukluk ¢aginda goriilmekte olup, genelde bunlar
dev (> 2.5 cm) anevrizmalardir (8). Anevrizmalar igerisinde sSSAK’a en sik neden sakkiiler
anevrizmalar olup, anevrizma riiptirii disindaki nedenler sikligina gore; vaskiiler
malformasyonlar, hipertansiyon ve ateroskleroz, koagiilasyon bozukluklari, enfeksiyoz
hastaliklar, kortikal vendz tromboz, dural siniis trombozu ve gebelik olarak siralanabilir (9).
Tiim serebrovaskiiler hastaliklar i¢inde aSAK %5-7 oranina sahiptir, ancak yiiksek mortalite
(birinci ayda olgularin %335, altinc1 ayda %50) ve morbidite potansiyeli (%50) bulundugundan

her zaman akilda tutulmasi gereken bir hastaliktir (8).
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Sekil 1. Anevrizmal Subaraknoid Kanamal Bir Olgunun Bilgisayarlh Tomografi
(BT) Ornegi



SUBARAKNOID KANAMANIN TARTHCESI

Arteryal anevrizmanin ilk tamimlar1 milattan énce (M.O) 3000 yilina kadar dayanmakta
olup eski misir tibbinin kurucusu Imhotep’in bir paragrafinda anevrizmanin tedavisinden; “Bu
bir damar sisligi olup tedavi edecegim bir rahatsizliktir. Buna neden olan damarlarin kendisidir.
Damarlarin yaralanmasindan kaynaklanir.” sozleriyle bahsettigine inanilmaktadir (10).
Hipokrat'in yazilarinda “’Saglig1 yerinde olan kisiler aniden bas agrisina tutulup hemen sessiz
bir sekilde yere yatar ve hizli nefes alip verirse, atesi yiikselmedigi siirece yedi giin i¢inde
oliirler” sozleriyle M.O 460’1 yillarda, subaraknoid kanama olgusunu tanimladig
vurgulanmaktadir (11). Spontan SAK’1 ilk olarak Morgagni’nin 1700 lii yillarda, Biumi’nin ise
1778 senesinde SAK klinigini tanimlandigi, Blachall’in 1814 senesinde subaraknoid
kanamanin klinik 6zellikleri ile riiptiire intrakranyal anevrizma arasindaki iliskiyi ve Horsley’in
1885 senesinde anevrizmaya tedavi amacl ilk cerrahi miidahaleyi kanamay1 durdurmak icin
her iki karotis arteri baglandigi bildirilmektedir (12,13). Egas Moniz’in 1927 senesinde serebral
anjiyografiyi kullanmaya baglamasi ile subaraknoid kanama etiyolojisindeki diger nedenlerde
ortaya cikarilabildi (14). 1930’lara kadar karotis ligasyonunun anevrizmalarin ana tedavisi
olmasina ragmen bircok kisi bu 6liimciil patolojiyi tedavi etmek icin farkli bir yaklagimin
gerekli oldugunu kabul etti ve 1931 yilinda Cushing’in 6grencisi olan Norman Dott gliniimiizde
“’wrapping’’ olarak isimlendirilen yontemle bir ICA anevrizmasini kas dokusu ile sararak tedavi
eden ilk kisi olmustur (15,16). Dott bunu daha ileriye gotiirerek anerizma boynunun suturla
baglanmasi teknigini gelistirdi (15). Cushing’in 1911 yilinda beyin tiimorii rezeksiyonlarinda
derin yerlesimli ve erisilmesi zor kan damarlarini kontrol etmek i¢in tasarladigi klibi, McKenzie
tarafindan kiiclik degisiklikler yapilarak yeniden tasarlandi,  “‘cushing klibi” olarak
isimlendirildi ve 1937 yilinda Walter Dandy bu klibi kullanarak intrakranyal anevrizmanin
kliplenmesini basariyla gergeklestiren ilk kisi oldu (17). Anevrizma cerrahisinin buglinkii
gelismesinde Yasargil’in anterior sirkiilasyon, Drake’in posterior sirkiilasyon anevrizmalari
tizerine c¢aligmalarmin biiylik katkilart mevcuttur (18). 1972 yilinda Yasargil ve ark.
anevrizmalarin tedavisinde mikrocerrahiyi kullanmasiyla beraber mortalite ve morbidite
oranlarinda 6nemli 6lgiide iyilesme goriildii (19). Yaygin olarak kullanilan bir anevrizma klipsi
gelistiren Kenichiro Sugita’nin ameliyat mikroskobunu tanitmasiyla kafatasinda yeni yerlere
ulasmak miimkiin hale geldi (20). Sebrinenko 1974 yilinda arterio-vendz malformasyonlar ve
serebral anevrizma’lar1 mikrokateter balon yontemiyle tedavi edip tedavi ettigi 300 hastanin
sonuclarint yaymladi (21). Guglielmi, 1990°da paslanmaz celik tele platin bir sarmal (coil)
takarak ilk hastasini tedavi etti, bu yontemle balon ile tedavide sik olan distal embolizasyon

riskini en aza indirdi (22).



ANEVRIZMATIK SUBARAKNOID KANAMA KLIiNiGi

Hastalarda genellikle gelisen ilk belirti ani gelisen siddetli bas agrisi olup hastalar bunu
hayatindaki en siddetli bas agris1 olarak ifade ederler. Linn ve arkadaslarinin yaptiklar1 klinik
calismada acil servise ani ve siddetli bas agris1 sikayetiyle vuran hastalarin %25’inde aSAK
oldugu bildirilmektedir(23). Baz1 kaynaklarda aSAK hastalarinin hastane bagvurularindan
belirli bir siire 6nce baslayan uyarici tarzda bas agrisi sikayetleri izlenmis olup, bu bas agrilar
aSAK gelismeden giinler veya haftalar 6ncesinden ortaya ¢ikmaktadir(24, 25). Siddetli bir
klinik tabloya sebep olmayan ve degiskenlik gosteren bu bas agrilarinin anevrizmadaki kiiciik
sizmalardan kaynaklandig: diisiiniilmekte olup bu tarz hastalarda eger aSAK’tan slipheleniyor
ise bilgisayarli tomografi (BT) tetkiki yapilmali ve BT tetkikinde SAK saptanmamasi
durumunda da lomber ponksiyon (LP) yapilmasi onerilmektedir(26). Bas agrisina genellikle
bulanti, kusma, ense-boyun agrisi, bas donmesi, fotofobi ve biling kayb1 gibi bulgular eslik
eder(27). Semptomlarin nedeni kanama esnasinda kafa ici basmcinda artis olmasidir. Ilk
kanamaya bagli kafa i¢i basincinda artis gelistiginde bas agrisi, bulanti, kusma, senkop gibi
semptomlar goriiliir iken, kanama durmaz ve devam eder ise basing artis1 komaya ve beyin
Olimiine sebep olabilir. Hastalarda jeneralize ve parsiyel nobet gesitleri goriilebilmekte,
ozellikle temporal lob ile iliskili nobetler kendilerini kotii koku alma, gastrik problemler ve
fotofobi seklinde olmaktadir(28). Subaraknoid kanamadan sonra ense sertligi goriilebilir, bu
semptom zamana bagli olarak degigsmekle birlikte ilk semptom goriildiikten 6 saat sonra tespit
edilmeye baslanip, 6-72 saat arasinda en yliksek diizeye ulasir. Subaraknoid kanama gegiren
bazi1 hastalarda papil 6dem izlenebilir(29). Spontan SAK olgularinda intraokuler kanama
siklig1 % 10-40 olarak bildirilmistir(30). intraokuler hemorajilerden vitreal hemoraji **Terson
sendromu” olarak bilinir, patofizyolojisinde intrakranyal basincin aniden artmasiyla birlikte
kaverndz siniiste vendz drenaj olmamasiyla ve buna bagl olarak vendz konjesyona bagli olarak
vitreal hemorajilerin gelisebilecegini One siirmektedir(31). Terson sendromu cogunlukla
anevrizma riiptiiri ile birlikte olup akut aSAK hastalarinin 1/3’ {inde ortaya c¢iktigi

bildirilmektedir(32).

ANEVRIZMATIK SUBARAKNOID KANAMANIN KLIiNiK SINIFLAMASI

Anevrizmatik subaraknoid kanamali hastalarin klinik durumlarini belirlemek igin
giiniimiize kadar birden fazla siniflama yapilmis olup, bagvuran hastalar klinik tablolarina gore
degisik olcekler ile degerlendirilmektedir(7). Bu dlgekler; 1956 yilinda Botterel (Tablo 1), 1968
yilinda Hunt-Hess (Tablo 2), 1984 yilinda Yasargil SAK (Tablo 3), 1985 yilinda Sano ve
Tamura (Tablo 4), 1988 yilinda WFNS (Tablo 5) ve 1999 yilinda PAASH (Tablo 6)
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smiflandirmalaridir.

Tablo 1. Botterel Siiflandirmasi (33)

Botterel Simiflandirmasi

Grade Aciklama

Suur acik, meningial irritasyon bulgular1 var

Uykuya egilimli, norolojik defisit yok

Uykuya egilimli, norolojik defisit ve bazen intraserebral hematom var

Suur kapal1 ve norolojik defisit var

DN AW N —

Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var

Tablo 2. Hunt-Hess Simiflandirmasi (34)

Hunt&Hess Siniflandirilmasi

Grade [Ac¢iklama

1 Asemptomatik yada minimal basagrisi ve hafif ense sertligi

2 Basagrisi, ense sertligi var, kranial sinir paralizisi disinda ndrolojik defisit yok

3 Uykuya egilim, konfiizyon veya hafif fokal defisit var

4 Stupor, orta yada ciddi derecede hemiparezi, erken deserebresyon rijiditesi ve
vejetatif bozukluk var

S Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

Tablo 3. Yasargil SAK Simiflandirmasi (35)

Yasargil Siniflandirmasi

Evre

Aciklama

Oa

Yirtilmamis anevrizma, norolojik defisit yok

0Ob

Yirtilmamis anevrizma, norolojik defisit var

la

Subaraknoid kanamasi var, ndrolojik belirti yok

1b

Uyanik, meningeal irritasyon bulgusu yok, ndrolojik kayip var

2a

Uyanik, subaraknoid kanamay1 takiben bas agris1 ve meningeal irritasyon bulgusu var

2b

Ek olarak fokal norolojik kayip var

3a

Uyukluyor, biling bulanik, ¢evreyle ilgisiz, huzursuz

3b

Ek olarak fokal norolojik defisit var

'Yar1 komada, agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yanit yok

Komada, 151k refleksi yok, agrili uyarana ekstansor veya hi¢ yanit yok




Tablo 4. Sano ve Tamura Skalasi (36)

Sano ve Tamura Skalasi
Grade | GKS | Norolojik durum
1 15 Norolojik olarak saglam(kranial sinir paralizisi harig)

Norolojik olarak saglam(kranial sinir paralizisi harig),bas agrisi, boyun
sertligi yada her ikisi esliginde

3a 13-14 | Fokal norolojik defisit yok

3b 13-14 | Fokal norolojik defisit var

4 8-12 | Fokal norolojik defisit var yada yok

2 15

5 3-7 | Yanitsiz, anormal postiir var yada yok

Tablo 5. WFNS Siniflandirmasi (37)

WEFNSS Simiflandirmasi
Evre GKS Hemiparazi ve/veya Afazi
1 15 Yok
2 13-14 'Yok
3 13-14 Var
4 7-12 'Var yada Yok
S 3-6 'Var yada Yok

Tablo 6. PAASH Simiflandirmasi (38)

PAASH Siniflandirilmasi
Evre GKS
| 15
2 11-14
3 8-10
4 4-7
5 3

ANEVRIZMAL SUBARAKNOID KANAMADA RiSK FAKTORLERI
Anevrizmatik subaraknoid kanama i¢in olan risk faktorleri degistirilebilir ve

degistirilemez risk faktorleri olarak iki grupta incelenmektedir.

Degistirilebilir Risk Faktorleri
Subaraknoid kanamanin degistirilebilir risk faktorleri arasinda hipertansiyon, alkol

kullanimi, sigara kullanimi, uyusturucu kullanimi, oral kontraseptif kullanimi yer alir. Travma
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disinda gelisen SAK olgularinda genellikle durumu tetikleyen bir etken bulunmazken, bazi
durumlarda oksiiriik, valsalva, hapsirma, cinsel iliski gibi kafa i¢i basincini arttiran davraniglar
tetikleyen etkenler arasinda gosterilmektedir. Yapilan bir ¢alismada 6liim nedeni aSAK olan
hastalarin  %38’1 uyku esnasinda %6’smin egzersiz esnasinda sSAK  gecirdigi

kaydedilmistir(24).

Degistirilemez Risk Faktorleri

Subaraknoid kanamaya sebep oldugu tahmin edilen degistirilemez risk faktorlerinin
basinda yas (arttik¢a artan risk), cinsiyet (kadin erkek orani 1.4-1.6/1 olmasi), etnik koken
(Finlandiya ve Japonya’da artan insidans), birinci derece akrabada anevrizmal SAK &ykdisii
varligi ve daha once gecirilmis aSAK Oykiisiiniin varligi bulunmaktadir(39). Tim risk
faktorlerinin disinda bazi genetik hastaliklar (Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi,
Ehlers-Danlos sendromu tip I ve IV, Marfan sendromu, Norofibromatozis tip I, osteogenezis
imperfekta, psddoksantoma elastikum, alfa-antitripsin eksikligi), ADAMTS15 geni ile iliskisi,
anevrizmalarin yerlesim yeri (anterior komiinikan arter, posterior komiinikan), stres, anevrizma
boyutu (7 mm’den biiyiik olanlarda artan risk), sistemik enfeksiyon, giin icerisindeki ani

sicaklik degisiklikleri, cinsel iligki ve fazla kahve tiiketimi gibi faktorler de mevcuttur(40, 39).

SUBARAKNOID KANAMA TANI VE RADYOLOJIK BULGULAR

Subaraknoid kanama siiphesi olan bir hastada taniya yonelik olarak yapilan incelemeler
oncelikle BT ve gerekliliginde LP olup, anevrizmatik SAK diisiiniilen olgularda ileri tetkik icin
BTA, MR, MRA ve serebral anjiografi (DSA) tetkikleri yapilir(8).

Bilgisayarh Tomografi (BT)

Kontrastsiz BT tetkiki spontan SAK tanisinda tercih edilen ilk goériintiileme yontemidir.
Baglica amac1 tamy1 kesinlestirmek ve kanama sonucu olusan hematom, enfarkt veya akut
hidrosefali bulgularini saptamaktir. BT de goriilen kanamanin hangi anatomik bolgede ve
sisterna iginde olmasi anevrizmanin hangi lokalizasyonu konusunda fikir edinmemize yardimci
olabilir. Tanida ilk 12 saatte duyarlilik %98-100 arasindaki iken, 24. saatte %93, 6. giinde %57-
85 arasina diiser(41). Bilgisayarli Tomografi ayn1 zamanda anevrizmanin yerlesim yeri
hakkinda bilgi edilmemize yardimci olabilir; 3. ve 4. Ventrikiillerdeki kan dncelikle posterior
inferior serebellar arter anevrizmasini ve vertebral arter anevrizmasi gibi posterior fossa
kaynakli patolojiyi, anterior interhemisferik fissiir de kan olmasi anterior komiinikan arter

anevrizmasini, slyvian fissiir yerlesimli kan orta serebral arter yada posterior komiinikan arter
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anevrizmasini bize dncelikli olarak diislindiiriir(42, 43).
BT’deki kan miktar1 ve kan yerlesiminde gore Fisher derecelendirmesi ve modifiye
fisher derecelendirmesi yapilir (Tablo 7)(Tablo 8). Ozellikle bu dlcege gore artan dereceler ile

yeniden kanama vevazospazm (klinik ve/veya anjiografik) arasinda iliski mevcuttur.

Tablo 7. Fisher SAK Simiflandirmasi (44)

Fisher Derecelendirmesi
Grade Aciklama
1 Saptanabilen Subaraknoid kan yok
2 1 mm kalinliktan daha ince diffiiz ya da vertikal tabakalar
3 1 mm’den biiylik piht1 ve/veya 1 mm’den biiyiik vertikal tabaka
4 Diffiiz SAK ya da SAK olmaksizin intraserebral veya intraventrikiiler
piht1

Tablo 8. Modiye Fisher SAK Siniflandirmasi (45)

Modifiye Fisher Derecelendirmesi
Grade Aciklama
BT’ de kan yok
Difiiz, ince kanama ( < Imm ), intraventrikiiler hemoraji yok

Difiiz, ince kanama ( < Imm ), intraventrikiiler hemoraji var

Kalin ( < Imm ) kanama, intraventrikiiler hemoraji yok

AW —=]O

Kalin ( < Imm ) kanama, intraventrikiiler hemoraji var

Lomber Ponksiyon (LP)

Spontan SAK siiphesi olan hastalara LP yapilarak tani konulabilir ancak ilk 6 saat
icerisinde BT ile % 100 tan1 konabilecegi icin giiniimiizde LP’ye gerek kalmamaktadir.
Hastanin anamnez ve klinik bulgulari, SAK diisiindiirmesine ragmen BT negatifse, lomber
ponksiyon yapilmasi gerekir. LP’lerde yiiksek basingli, kanli ve pihtilagsmayan Beyin Omurilik
Swvist (BOS) gelirse, alinan ii¢ tiip BOS orneginde kanli 6rnek olmasi, sSAK ihtimalini
diistindiiriir. Lomber ponksiyon sonucunda BOS 6rnegi berrak ise SAK diglanir. Alinan BOS
ornegi ksantokromik elde edilirse SAK tanis1 konur. BOS 6rneginde ksantokromik rengin
olusmasi i¢in beyaz ve kirmizi kan hiicrelerinin ve billirubinin varligr énemlidir, bu yilizden
spontan SAK’l1 hastalarda LP’nin diyagnostik olmasi i¢in yapilacagi zaman 6nemlidir. Beyin
omurilik sivisinda SAK sonrasi1 12.saat-14.giin ksantokromik renk olusur(46). Ksantokromi
rengi goriiliirse oraya BTA endikasyonu dogar. Ksantokromik goriiniim BOS’ta 20-30. giinlerde
kaybolur. Yeniden kanama durumlarinda BOS’ta tekrardan taze kan goriiliir. SAK hastalaria

LP uygulamasi ince LP igneleriyle ve az miktarda BOS alinarak yapilmalidir, ¢linkii aksi



durumda BOS basincindaki azalmalar anevrizma duvarinda transmural basincin artmasina

sebep olarak yeniden kanamaya sebep olabilir.

Manyetik Rezonans Goriintilleme (MRG)

Spontan SAK tanisinda birincil goriintiileme yontemi olarak kullanilmaz, ancak bazi
atipik vakalarda ilk semptom anindan acile bagvuru anina kadar uzun siire gecen hastalarda
yararli olabilmektedir(47). ilk kullanilan T1,T2 ve difiizyon MRG sekanslarinda sSAK
tanisinda yetersiz kalinmaktaydi, ancak son zamanlarda gelistirilen yeni MRG sekanslar1 SAK
tanisinda flair sekanslarla birlikte T2 grandient eko ve SWI sekanslarinin kullaniminin rutin
incelemelere dahil edilmesiyle MRG tetkikinin SAK tanisindaki eksikligi ortadan kalkti(48).
Spontan subaraknoid kanama tanisinda MR goriintiilerinin BT ile es deger oldugunu gosteren
caligmalar bulunmaktadir. Yapilan bir calismada SAK tespiti i¢in BT sensitivitesi % 100,
protein agirlikli ve flair gortintiilemerinde % 100, T1 agirlikli gortintiilemelerde % 15,4, T2 ve
eko-difiizyon agirlikli goriintiilemelerde sensitivite % 0 olarak tespit edilmektedir(49). Ancak
daha pahali ve daha fazla zaman gerektirmesinden dolay1 taramada ilk sirada tercih edilmez.
Yiiksek ¢oziintirliikkli manyetik rezonans goriintiiliime yontemi tromboze intrakranyal
anevrizmalarin tanisinda ve dev anevrizmalarin duvar plaklarint basarili bir sekilde
goriintiilemede uygulanmaktadir(50). Intrakranyal ateroskelerotik plaklar yiiksek ¢oziiniirliiklii
manyetik rezonans goriintiileme yontemi ile tipik olarak arteryal duvarin ¢evresini eksantrik
olarak tutan arteryal damar duvar kalinlasmasini gostermekle birlikte damar liimene bitisik
plagin kendisi T2 goriintiilerde hiperintens, damar liimeni ile plagin bilesimi T2 goriintiilerde

hipointenstir(51).

BT Anjiografi

Bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA), kranyal vaskiiler patolojilerin teshisinde
kullanilan bir yontemdir. BTA sonucunda anevrizma ya da damarsal anomali tespit edilirse
tedavi secenekleri planlanir, yapilan BTA 9%90-97 oraninda intraserebral anevrizmay: ortaya
koyabilir, ancak 2 mm altindaki anevrizmalarda duyarlilig: diisiiktiir, bu durumda serebral DSA
yapilmalidir(52). Gilinlimiizde BTA tetkiki, DSA’ya gore daha az iyonize radyasyon
icerdiginden, daha ekonomik oldugundan, ulasilmasi kolay oldugundan daha ¢ok tercih edilir
hale gelmistir ancak tiim bunlara ragmen kii¢lik anevrizmalarin saptanmasindaki basarisindan
dolay1r DSA giiniimiizde hala altin standart yontem olarak kabul gérmektedir(53).

Gelisen teknoloji ile anevrizmalarin BTA goriintiileri, 3 boyutlu modellenerek goriintii

elde edilebilir, bu sayede karmasik anevrizmalarda gesitli bakis agilar1 kazanilmakla birlikte
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anevrizmanin komsu ve perforan damarlarla iliskileri daha iyi ortaya konur, anevrizmanin

boyun-tepe oran1 ve anatomisi daha iyi anlasilmaktadir(54).

MR Anjiografi

Son yillarda MRA ve ii¢ boyutlu MRA (3D-TOF-MRA) goriintiileme yontemleri
serebral anevrizmalarin tanist ve taramasinda kontrastsiz ve invaziv olmayan yontemler
arasinda kullanilmaktadir. MRA 3 mm’den daha biiyiikk anevrizmalarin tanisinda %86
duyarhiliga sahiptir,(8) ancak aSAK tanisinda, <3 mm anevrizmalar i¢gin MRA ve TOF
goriintliilemelerinin glivenilirligi tartismalidir, ¢iinkii <3 mm anevrizmalarin ortaya hareket ve
tiirbiilan akim artefakti nedeni ile yetersizlik mevcuttur(55). Hareket artefaktlari, cerrahi klips
ve ortopedik aletler ve tiirbiilan akim nedeniyle MRA kullanilabilirligi, BTA ve DSA’ya gore
daha smirlidir. Genel olarak ti¢ boyutlu DSA (3D-DSA) ile karsilastirildiginda %90 benzerlik
gosterir(56, 57).

Digital Substraksiyon Anjiografi (DSA)

Gilintimiizde kullanilan serebral anjiyografi, anevrizmalarin degerlendirilmesinde hala
altin standart tan1 yontemidir ve %80-85 oraninda anevrizmayi, yerini ve eger varsa radyolojik
vazospazmi gosterir. DSA tetkikinde anevrizma konfigiirasyonu, lokalizasyonu, cevredeki
vaskiiler yapilar, iligkili arteryal yapilar goriintiilenmektedir. Anevrizmanin radyolojik
teshisinde fayda saglayan DSA tetkiki anevrizmal yenide kanama (%]1-2) ve yeni norolojik
defisitler (%1,8) olusturma riski gosterdiginden dolay1 bazi durumlarda BTA daha giivenilir bir
tan1 metodu olarak kabul goriir ve spontan anevrizma kanamasina bagl serebral herniyasyon
ve masif kanama bulgularinda acil miidahale gerektiginde, BT ve BTA DSA’dan 6nce tercih
edilmelidir.(58) DSA tetkiki sonrasinda damarsal patoloji pozitif gelir ise tedavi segenekleri
planlanirken, negatif gelmesi durumunda DSA tekrar1 uygun goriiliir. ilk DSA’da negatif
olgularda, dissekan anevrizma, blister tarzi anevrizma veya tromboze anevrizma
olabileceginden, kanama paterni anevrizma kanamasini diisiindiiriiyor ve anevrizma olasilig
diger tetkik yontemleri ile ekarte edilemiyorsa ilk 14 giin i¢erisinde 2. DSA’y1 yapmak gerekir
ama perimezansefalik SAK ise 2. DSA sart olmamakla birlikte 4-6 hafta arasinda yapmak
gerekir(59). Tekrar DSA sonrasinda sonucun tekrardan negatif gelmesi durumunda anevrizma
ve damarsal patolojiler dislanirken, pozitif gelmesi durumunda tekrardan tedavi secenekleri

planlanir.
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ANEVRIZMAL SUBARAKNOID KANAMANIN KOMPLIKASYONLARI

Anevrizmatik subaraknoid kanama sonrasi hastalarda, intrakranial ve sistemik olmak
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Intraserebral olanlar; yeniden kanama, vazospazm,
hidrosefali, epilepsi, serebral enfarkt, serebral 6dem olup, sistemik olanlar ise; siv1 elektrolit
bozukluklari, myokard yetmezligi,

solunum yetmezligi, myokard disfonksiyonu,

tromboembolik ve ndropsikojenik komplikasyonlardir.

YENIDEN KANAMA

[lk kanama sonrasinda hayatta kalan hastalarda belirgin bir yeniden kanama tehdidi
mevcuttur. Ozellikle aSAK sonrast ilk 6 saat i¢inde tekrar kanama oram daha yiiksektir(60). Ilk
ic giinde yeniden kanama insidans1 %7-22 arasinda degismekte olup, ilk iki haftada yeniden

kanama riski giin gegtikce gerilemekte ve bu siirede %15-20 hasta meydana gelmektedir(61).

Yeniden Kanamanin Risk Faktorleri
Gecmisten bugiine yeniden kanama risk faktorleriyle alakali bir cok faktor tanimlanmis

olup, Larsen ve ark. tarafindan Tablo 9’da gosterildigi gibi 6zetlenmektedir;(60)

Tablo 9. Yeniden kanama ile ilgili ve ilgili olmayan risk faktorleri

Yeniden kanama ile ilgili risk
faktorleri

Yeniden kanama ile ilgili olmayan risk
faktorleri

Basvuru aninda koti klinik olmast

Yas ve cinsiyet

Subaraknoid bosluktaki fazla kan
miktar1

Anevrizma boyut ve lokalizasyonu

Sistolik arteryal kan basincinin >160
mm Hg olmasi

Subaraknoid boslukta daha fazla miktarda kan
(intraserebral hematom, intraventrikiiler
hematom, ilk BT taramalarinda kanin
dagilimi )

Hastaneye basvuru anindaki
hiperglisemi

Hemostatik parametreler

Nobetci tip bagagrisi

Yiiksek sistolik kan basinci

Anevrizma morfolojik faktorleri boyut,
yer, say1)

Yiiksek Hunt-Hess derecesi

Hemostatik parametreler ( trombosit
hipoagregabilitesi, yiiksek trombin-
antitrombin kompleksi )

[k kanama ardindaki ilk 6 saat
igerisinde anjiyografi yapilmasi
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Yazarlarin ortaya koydugu gibi, aSAK sonrasi yeniden kanama ile ilgili faktorler
konusunda tam bir goriis birligi heniiz yoktur. Oldukca 6liimciil bir komplikasyon olan yeniden
kanamanin olusmasina neden olan risk faktorlerinin belirlenmesi i¢in ¢esitli arastirmalar
yapmak onemlidir. Yeniden kanayan aSAK olgularinda risk faktorleri i¢in en agik kanitlar;
anevrizmanin tedavisine kadar gegen siirenin uzun olmasi, hastaneye basvuru aninda mevcut
klinigin kotii olmasi, olayin baglangicinda biling kaybi, daha dnceden var olan ndbetgi tip bas
agrilar1 (aSAK tanisini almadan > 1 saat stiren siddetli bas agrilar1), biiyiik anevrizma boyutlar
ve muhtemelen sistolik kan basincinin >160 mmHg olmasidir(5). Anevrizmatik subaraknoid
kanama sonrasi1 tekrar kanamalarin azaltilmasi hastane i¢i 6liimlerin azalmasinda 6nemli katk1
saglamaktadir.

Anevrizmatik SAK hastalarinin yeniden kanamasiyla alakali genetik ¢aligsmalarda da
mevcuttur. Anevrizmatik SAK ile bagvuran hastanin yeniden kanamasi endotelin 1 G/T
SNP’nin TT genotipi ile bagimsiz olarak iliskili oldugu gosterilen bir ¢calismada, takip edilen
biitiin hastalarin takiplerinde kotii sonuglar elde edilerek, bu verinin yeniden kanama ihtimali
yiiksek olan hastalarin belirlenmesinde ve bunu Onlemek i¢in Onleyici tedaviye karar

verilmesinde fayda saglayabilecegi 6ne siiriilmektedir(62).

Yeniden Kanamanin Patofizyolojisi

Yeniden kanamanin patofizyolojisi hala belirsizligini korumakta olup, bu konuyla
alakal1 ¢esitli teoriler one stiriilmektedir: Sistemik koagiilasyon, fibrinoliz ve transmural basing
en Onemli sebepler olarak gosterilmektedir(63).

BOS basincindaki azalma veya arteriyal basingtaki artis transmural basincin artmasina
bagli olarak aSAK sonrasi yeniden kanamaya neden olur. Yiiksek kan basinct once
intraanevrizmal basinci ardindan transmural basinct yiikseltip tekrar kanama riskini ytikseltir.
Sistolik kan basincinin <160 mm Hg diisiiriilmesinin istenmesindeki temel sebep budur(64).

Plazmin-antiplazmin, trombin-antitrombin, D-dimer, plazminojen aktivator inhibitorii 1
gibi bir¢ok pihtilasma ve fibrinoliz faktorii, aSAK sonrasi plazma ve BOS’ta rol oynadig1 6ne

stiriilerek, yeniden kanamaya ile iliskilendirmeye ¢alismaktadir(65).

Yeniden Kanamada Tam

Yeniden kanamanin tanist klinik belirti ve radyolojik goriintiilemeler ile konur. Klinik
belirtiler; hafif bas agrisindan agir koma tablosuna kadar degiskenlik gostermekte olup, cogu
hasta ani bir bas agris1 artis1 ve sonrasinda biling kaybindan bahseder. Yeniden kanama aSAK’1n

yiiksek mortal seyreden bir komplikasyonu olup, yeniden kanama sonrasi hayatta kalan
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hastalara kranyal BT tetkiki yaptirilir ve ilk basvuraki kranyal BT tetkiki ile karsilastirilarak
tan1 konulur.

Yeniden Kanamada Onleyici Tedaviler

Yeniden kanamay1 6nlemek i¢in ana belirleyici faktor, anevrizmanin miimkiin olan en
kisa siirede mikrocerrahi yada endovaskiiler yolla dolasim dis1 birakilip birakilmadigidir(66).
Subaraknoid kanamanin erken evrelerinde riiptiir noktasini Orten fibrin ag1 saglam
olmadigindan, kan basincindaki degisikliklerden etkilenip transmural basing artisiyla birlikte
yeniden kanamaya neden olabilecegi varsayilmakta olup sistolik kan basincinin 160 mmHg’den
yiiksek olusu yeniden kanama ihtimalinin artmasi ile iliskilendirilmistir(60, 65).
Ameliyat Oncesi yeniden kanama insidansin1i azaltmak icin antifibrinolitik tedavi
uygulanmanasina yonelik cesitli calismalar yapildi. Randomize c¢ok merkezli calismada
traneksamik asit kullantiminin kontrol grubuna kars1 insidans1 % 2,4 azalttig1 ve % 4°liik iyi
sonug artigt ile koti sonuclart % 19 azalttignr gosterildi(67). Epsilon aminokaproik asit
kullaniminin sonuglarinda % 10’luk bir iyilesme ile yeniden kanama oraninin % 11,4’ten % 2,7
‘ye diistirdiigii bulundu(68). Tiim bu sonuglar goz dniinde bulunduruldugunda kontrendikasyon
olmaksizin yeniden kanama riski olan hastalar da traneksamik asit ve epsilon aminokaproik asit

kullanimi1 6nerilmistir(64).
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GEREC VE YONTEMLER

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali
tarafindan 2001-2015 tarihleri arasindaki 15 yillik siirede anevrizmatik SAK tanisi ile takip
edilen olgularin kayitlar1 yeniden kanamaya neden olan risk faktorlerini degerlendirmek igin,
yerel etik kurul onayr alindiktan sonra retrospektif olarak incelendi. Calismaya, yapilan
radyolojik tetkiklerde sSAK olan ve daha sonrasinda anevrizma saptanan hastalar dahil edildi.
Hasta yas grubu olarak 18 yas ve lizeri hastalar se¢ildi. On sekiz yas altindaki hastalar, travmatik
SAK ve DSA negatif sSSAK hastalar1 ¢calisma dis1 birakildi. Hastalarin radyolojik gortintiilerine
PACS sistemiyle, bilgilerine ise ENLIL sistemi ve arsiv dosyalarindan ulasildi. Hastalarm
mevcut tiim yazili ve elektronik tibbi kayitlarindan ¢ikarilan verileri dijital bir veri tabanina
kaydedildi. Hasta dosyalarindan hastalarin demografik o6zellikleri, yapilan radyolojik
goriintiileme yontemleri (MRG, BTA, DSA), LP yapilip yapilmadigi, anevrizmanin sayisi,
WENS derecesi, Fisher derecesi, anevrizmanin bolgesi, tekrardan kanayip kanamadigi

kaydedildi. Tiim bu hastalarin tedavi yontemleri (cerrahi, endovaskiiler girisim) ¢alismaya dahil
edildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ
Elde edilen bilgiler dogrultusunda aSAK sonrasi yeniden kanayan hastalarda risk
faktorleri istatiksel olarak analiz edildi. Verilerin analizinde IBM SPSS 25 programi kullanildi.

Kanama goriilen ve goriilmeyen hastalarin ¢esitli parametreleri karsilastirilirken kategorik
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degiskenler ki-kare testi ile, siirekli degiskenler bagimsiz 6rneklem t-testi ile analiz edildi.

Yeniden kanama igin risk faktorlerinin tespitine yonelik lojistik regresyon analizi yapildi.
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BULGULAR

Bu aragtirmada 1 Ocak 2001 ile 31 Aralik 2015 tarihleri arasinda spontan anevrizmatik
SAK tanisi ile Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi Norosiriirji kliniginde takip ve tedavi edilen
toplam 549 hastaya ait veri incelendi.

Hastalarin 281’1 (%51,2) kadin iken 268’1 (%48,8) erkekti. Hastalarin genel yas
ortalamast 56,15+13,72 yil olup kadinlarin yas ortalamasi 58,34+14,52 , erkeklerin yas
ortalamasi 53,79+12,37 idi. Hastalarin 541°ine (%98,5) BT, 99’una (%18) MRG, 14’iine (%2,6)
LP yapildi. Hastalarin GKS ortalamasi 12,04+3,76 puan olarak, WFNS derecesi ortalama
2,53+1,52 olarak ve Fisher derecesi ortalamasi 3,02+0,79 olarak bulundu. Hastalarin 290’1na
(%52,8) DSA, 114’tne (%20,8) MRA yapildi. 343 hastaya (%62,5) operasyon yapilirken,
hastalarin 40’ma (%7,3) endovaskiiler tedavi uygulandi.

Yeniden kanama durumuna gore hastalardan toplanan verilerin karsilastirilmasi Tablo
12°da 6zetlendi. Elde edilen bulgulara gore, yeniden kanayan hastalarin 69°u (%51,9) kadin
iken 64’1 (%48,1) erkekti. Yeniden kanamayan hastalarin ise 212’si (%51,0) kadin, 204’i
(%49,0) erkekti. Her iki grup arasinda cinsiyet dagilimi yontinden istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (ki-kare testi, p=0,854).

Yeniden kanayan hastalarin yas ortalamas1 59,24+14,05 yil iken kanamayanlarin yas
ortalamas1 55,16+13,48 yil idi. Gruplar aras1 yas ortalamasi karsilastirildiginda, istatistiksel
olarak anlaml 6l¢iide fark saptandi (bagimsiz 6rneklem t testi, p=0,003).

BT yapilan 409 hastada (%75,6) yeniden kanama yok iken 132’sinde (%24,4) yeniden
kanama tespit edildi. BT yapilmayan 7 hastada (%87,5) yeniden kanama yok iken 1’inde
(%12,5) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasinda, BT tetkiki yapilma oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (ki-kare testi, p=0,436).

BTA yapilan 162 hastada (%86,6) yeniden kanama yok iken 25’inde (%13,4) yeniden
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kanama tespit edildi. BTA yapilmayan 254 hastada (%70,2) yeniden kanama yok iken 108’inde
(%29,8) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasinda, BTA tetkiki yapilma oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand1 (ki-kare testi, p<0,001).

MRG yapilan 78 hastada (%78,8) yeniden kanama goriilmezken, 21’inde (%21,2)
yeniden kanama tespit edildi. MR yapilmayan 338 (%75,1) yeniden kanama goriilmezken,
112’sinde (%24,9) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasinda MRG tetkiki yapilma
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (ki-kare testi, p=0,439).

LP yapilan 12 hastada (%85,7) yeniden kanama yok iken 2 hastada (%14,3) yeniden
kanama tespit edildi. LP yapilmayan 404 hastada (%75,5) yeniden kanama yok iken 131 hastada
(%24,5) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasinda LP yapilma oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (ki-kare testi, p=0,379).

Yeniden kanayan hastalarin GKO ortalamasi 10,78+3,50 iken kanamayanlarin GKO
ortalamas1 12,45+3,76 idi. Her iki grup arasmnda GKO ortalamas1 farki, istatistiksel olarak
anlamli saptandi (bagimsiz 6rneklem t testi, p<<0,001).

Yeniden kanayan hastalarin WFNS degerlerinin ortalamas1 3,20+1,38 iken
kanamayanlarin WFNS ortalamasi 2,32+1,50 idi. Her iki grup arasinda WFNS ortalamasi farki,
istatistiksel olarak anlamli saptandi (bagimsiz 6rneklem t testi, p<0,001).

Yeniden kanayan hastalarin FISHER degerlerinin ortalamasi 3,20+1,38 iken
kanamayanlarin FISHER ortalamasi 2,94+0,80 idi. Her iki grup arasinda yas ortalamasi olarak
istatistiksel anlamli fark saptandi (bagimsiz 6rneklem t testi, p<0,001).

DSA yapilan 241 hastada (%83,1) yeniden kanama yok iken 49’unda (%16,9) yeniden
kanama tespit edildi. DSA yapilmayan 175 hastada (%67,6) yeniden kanama yok iken 84’{inde
(%32,4) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasinda DSA yapilma oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (ki-kare testi, p<0,001).

MRA yapilan 84 hastada (%73,7) yeniden kanama yok iken 30’unda (%26,3) yeniden
kanama tespit edildi. MRA yapilmayan 332 hastada (%76,3) yeniden kanama yok iken
105’tinde (%23,7) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasinda MRA yapilma oranlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (ki-kare testi, p=0,567).

Operasyon yapilan 302 hastada (%88,0) yeniden kanama yok iken 41 hastada (%12,0)
yeniden kanama tespit edildi. Operasyon yapilmayan 114 hastada (%55,2) yeniden kanama yok
iken 92 hastada (%44,8) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasinda operasyon yapilma
oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (ki-kare testi, p<0,001).

Endovaskiiler yapilan 30 hastada (%75,0) yeniden kanama yok iken 10 hastada (%25,0)
yeniden kanama tespit edildi. Endovaskiiler yapilmayan 386 hastada (%75,7) yeniden kanama
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yok iken 123 hastada (%24,3) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasinda endovaskiiler
yapilma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (ki-kare testi,

p=0,916).

Tablo 10. Parametrelere Iliskin Karsilastirma Bulgular:

Yeniden Yeniden
Toplam
kanama yok kanama var p
(n=549)
(n=416) (n=133)

Kadin 212 (%75,4) 69 (%24,6) 281 (%100,0)

Cinsiyet 0,854
Erkek 204 (%76,1) 64 (%23,9) 268 (%100,0)

Yas 55,16+13,48 59,244+14,05 549 0,003
Yapilmadi 7 (%87,5) 1 (%12,5) 8 (%100,0)

BT 0,436
Yapildi 409 (%75,6) 132 (%24.,4) 541 (%100,0)
Yapilmadi 254 (%70,2) 108 (%29,8) 362 (%100,0)

BTA 0,000
Yapildi 162 (%86,6) 25 (%13,4) 187 (%100,0)
Yapilmadi 338 (%75,1) 112 (%24.9) 450 (%100,0)

MRG 0,439
Yapildi 78 (%78,8) 21 (%21,2) 99 (%100,0)
Yapilmadi 404 (%75,5) 131 (%24.,5) 535 (%100,0)

LP 0,379
Yapildi 12 (%85,7) 2 (%14,3) 14 (%100,0)

GKO 12,45+3,76 10,78+3,50 549 0,000

WEFENS 2,32+1,50 3,20+1,38 549 0,000

FISHER 2,94+0,80 3,26+0,70 549 0,000
Yapilmadi 175 (%67,6) 84 (%32,4) 259 (%100,0)

DSA 0,000
Yapildi 241 (%383,1) 49 (%16,9) 290 (%100,0)
Yapilmadi 332 (%76,3) 103 (%23,7) 435 (%100,0)

MRA 0,567
Yapildi 84 (%73,7) 30 (%26,3) 114 (%100,0)
Yapilmadi 114(%55,2) 92(%44,8) 206 (%100,0)

Operasyon 0,000
Yapildi 302 (%88,0) 41 (%12,0) 343 (%100,0)
Yapilmadi 386 (%75,7) 123 (%24,3) 509 (%100,0)

Endovaskiiler 916
Yapildi 30 (%75,0) 10 (%25,0) 40 (%100,0)

BT: Bilgisayarl: Tomografi, BTA: Bilgisayarli Tomografik Anjiografi, MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme,
LP: Lomber Ponksiyon, GKO: Glaskow Koma Olgegi, WFNS: Diinya Nérolojik Cerrahlar Federasyonu, DSA:
Dijital Substraksiyon Anjiografi, MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi.
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Yeniden kanama igin risk faktorlerinin tespitine yonelik lojistik regresyon analizi

yapildi. Lojistik regresyon analizi sonuglari Tablo 11de 6zetlenmistir.

Tablo 11. Lojistik Regresyon Analizi Sonuclari

B Standart Hata Wald p
Cinsiyet ,236 ,252 ,882 ,348
Yas -,012 ,009 1,728 ,189
Bilgisayarh Tomografi 19,403 16854,182 ,000 ,999
BTA -,610 314 3,774 ,052
Manyetik Rezonans Goriintiileme -,350 ,513 467 ,494
Lomber Ponksiyon ,062 1,117 ,003 ,956
GKO 250 073 11,698 001
WFNS 517 ,197 6,869 ,009
FISHER ,044 ,199 ,050 ,823
DSA -,202 ,355 ,323 ,570
MRA ,647 ,491 1,738 ,187
Operasyon -1,525 ,363 17,646 ,000
Endovaskiiler 435 ,495 174 379
Sabit -21,640 16854,182 ,000 ,999

BTA: Bilgisayarli Tomografik Anjiografi, GKO: Glaskow Koma Olgegi, WFNS: Diinya Norolojik Cerrahlar
Federasyonu, DSA: Dijital Substraksiyon Anjiografi, MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi.

Tablo 11°de 6zetlenen bulgulara gore hastalarin cinsiyetlerinin yeniden kanamalar1 i¢in
bir risk faktorii olarak goriilmedigi tespit edildi (p=0,348). Ayrica her ne kadar yeniden
kanayanlarin yas ortalamasi istatistiksel anlamli sekilde daha yiiksek saptanmis olsa da lojistik
regresyon analizi sonucunda hastanin yasi yeniden kanama igin bir risk faktorii olarak
saptanmadi (p=,189).

Bunlarin yani sira BT, BTA, MRG ve LP uygulamalarinin da yeniden kanama i¢in bir
risk faktorii olmadig tespit edildi (p=0,999, p=0,052, p=0,494 ve p=,956).

Hastanin bagvuru aninda degerlendirilen GKO puaninin ise yeniden kanama i¢in bir risk
faktorii oldugu saptandi (B=0,250; p=0,001). Benzer sekilde WFNS degerlendirmesinin de
yeniden kanama igin bir risk faktorii olarak goriildiigii saptandi (B=0,517; p=0,009). Ote yandan
her ne kadar yeniden kanayan hastalarin FISHER degerlendirmeleri anlaml1 bir sekilde ytliksek
olsa da FISHER degerlendirmesinin bir risk faktorii olmadigi goriildii (p=0,823).
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DSA uygulanan hastalarda yeniden kanama yagama durumunun beklenenden daha az
bulunmasina ragmen DSA uygulamasinin yeniden kanama i¢in bir risk faktorii olmadigi
saptand1 (p=0,570). Ayrica MRA uygulamasinin yeniden kanama igin bir risk faktorii olmadigi
saptand1 (p=0,187). Bunun yan1 sira anevrizma goriilme durumunun yeniden kanama i¢in bir
risk faktorii olmadig goriildi (p=0,471).

Lojistik regresyon analizi sonucunda hastanin opere edilmesinin yeniden kanama igin
koruyucu bir faktor oldugu saptandi (B=-1,525; p<0,001).

Endovaskiilerin yeniden kanama i¢in bir risk faktorii olmadigr goriildii (p=0,379).

Tablo 11°de dzetlenen parametrelerden parametrelerden GKO, WFNS, operasyon ve

GSO’niin yeniden kanama igin risk faktdrii oldugu saptanmistir. p < 0,05.
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TARTISMA

Subaraknoid kanama kanin damar disina ¢ikmasi ve subaraknoid araliga yayilmasidir.
Etyolojisinde travmatik ve spontan olarak kategorize edilerek, sSAK’larin en sik nedeni
anevrizmalardir. Yeniden kanama aSAK’ta erken donemdeki en dnemli mortalite ve morbidite
nedenleri arasinda ilk sirada yer alir. Arastirmamizda aSAK sonrast yeniden kanayan
anevrizmalarda risk faktdrleri olarak; yas, BTA, GKO, WFNS, FISHER, DSA ve operasyon
yapilma durumu saptandi. Sonrasinda yapilan lojistik regresyon analizinde; GKO, WENS ve
operasyon yapilma durumu risk faktorii olarak saptanirken, BTA, FISHER ve yas lojistik
regresyon analizinde risk faktorii olarak saptanmadi.

Anevrizmal yeniden kanama iizerine yapilan ¢aligmalarda ¢esitli risk faktorleri ortaya
cikarilmasina ragmen, net bir fikir birligi heniiz yoktur(69—71). Inez Koopman ve ark. yaptiklari
calismada kadin hastalarda tekrar kanama oran1 daha yiiksek goriilmiistiir(72). Ozdemir ve ark.
yaptiklar1 c¢alismada da, yeniden kanamada kadin cinsiyetin risk faktorii oldugu ileri
stirmektedir(73). Bununla birlikte, Cong ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada erkeklerde tekrar
kanama riskinin kadinlara goére anlamli derecede ytliksek oldugunu gostermistir(4). Bu durumu
¢inli erkeklerin sigara icme oran1 kadinlardan daha yiiksek oldugundan, tekrar kanama riskini
irksal faktor veya yasam tarzi farklilig ile agiklamislardir. Lie-mei Guo ve ark. yaptiklari
calismada, cinsiyet ile yeniden kanama arasinda bir istatiksel fark olmadigini belirttiler(74).
Literatiir bilgilerinde farkli olarak ¢aligmamizda cinsiyet, yeniden kanama i¢in risk faktorii
olarak saptanmadi.

Ileri yas, SAK sonras1 kétii sonucun prognostik bir gdstergesi olarak bilinmektedir(75).
Bununla birlikte, tekrar kanamayr ongdérmek icin kullanilip kullanilamayacagi ve diger

prognostik faktorlerle iliskisi degerlendirilmelidir. Daha 6nce yapilan birkag ¢alismada, kontrol
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grubuna gore anlamli derecede daha yasli olan hastalarda tekrar kanama gorildigi
bildirilmektedir(70). Lanzino ve ark. yaptiklari ¢alismada, tekrar kanama oraninin 40 yasindan
gen¢ hasta grubunda %4,5 iken 70 yasin lizerindeki hastalarda %16,4'e yiikseldigini
bulmustur(75). Ozer ve arkadaslariin da anevrizmal kokenli SAK’da yas prognozu etkileyen
bir faktor olarak ¢alismasinda belirtilmektedir(76). Bununla birlikte, Naidech ve ark. tekrar
kanamanin belirleyicilerinin tek degiskenli analizini yaptiklarinda, yasin tekrar kanama ile
iliskili olmadigini 6ne siirmektedirler. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da, yasin yeniden
kanama icin bagimsiz bir risk faktérii oldugu belirlenmesine ragmen, yas lojistik regresyon
analizinde bir risk faktorii olarak saptanmadi.

Anevrizmal SAK'!n erken doneminde (kanamadan 3 saat sonra), BTA sirasinda
anevrizmanin yeniden kanama insidansi, DSA sirasinda yeniden kanama insidansindan daha
distiktiir. BTA zamani bildirilen aktif kanama insidanst %3.,3 ile %19,7 arasinda
degismektedir(77, 78). Her ne kadar DSA, aSAK durumunda altin standart olarak kabul
edilsede, BTA ¢ekiminin 6zel kosullar1 (uygulamay1 yapan 6zel ekip, donanim) gerektirmemesi
ve hizli bir sekilde ¢ekilmesi, daha ucuz olusu ve gelisen 3 boyutlu teknoloji ile DSA yakin
goriintii  elde edilmesi nedeniyle BTA kullanimi artmaktadir. Spontan SAK'n ilk
degerlendirilmesinde BTA daha yaygin olarak kullanildikca, BTA sirasinda kontrast
ekstravazasyonu giderek daha sik goriilen bir fenomen olmasi beklenmektedir(79). Bizim
calismamizda, BTA tetkikinin yeniden kanama ig¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
belirlenmesine ragmen, BTA lojistik regresyon analizinde bir risk faktorii olarak saptanmadi.

Anevrizmal SAK'!n sonucunu tahmin etmek bircok faktor ile iligkili olmasina gore
sorunlu bir konu olmaya devam etmektedir. Klinik durum, akut dénemde degisebilir ve klinik
seyir sirasinda ortaya ¢ikan komplikasyonlar sonucu etkileyebilir. Bu nedenle, basvuru
sirasinda uygulanan klinik durum degerlendirme o6lgekleri higbir zaman %100 miikemmel bir
sonu¢ tahmini saglamayabilir. Bununla birlikte, aSAK hastalarinin basvuru sirasinda
derecelendirilmesi klinik arastirmalar i¢in 6nemlidir. Heuven ve ark. yaptiklari calismada, GKS
ortalamasimin yeniden kanama i¢in bir faktdrii oldugunu ortaya konulmaktadir(38). Benzer
sekilde, calismamizda da, yeniden kanamasi olan hastalarda GKS ortalamasinin hem bagimsiz,
hem de lojistik regresyon analizinde bir risk faktorii oldugu belirlendi.

Diisiik dereceli aSAK hastalarinda yeniden kanama daha sik goriiliir(80). Klinik
uygulamada ve arastirma raporlarinda WFNS 06l¢e8i subaraknoid kanama (SAK) sonrasi
prognozu belirlemek i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Laidlaw ve ark. yaptiklar1 calismada
tekrar kanama olan vakalarin cogu baslangicta kotii WENS 6lgegine sahip olan hastalardi (%76
WENS 1V veya V iken, sadece %24 olguda ise bagvuru sirasinda WFNS Sinifi I, 1T veya II1
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idi)(81). Li ve ark., WFNS derecelendirmesini, subaraknoid kanamali hastalarda tedavi
zamanlamasi agisindan en onemli parametre olarak vurgulanmaktadir(82). Buna gére WFNS
grade I-III hastalarin en erken zamanda tedavi edilmeleri gerekmektedir. Boylelikle vazospazm
daha iyi tedavi edilebilmekte ve yeniden kanama riski dnlenebilmektedir(83). Calismamizda,
giris WENS 6l¢egi parametrelere iliskin kargilastirma bulgularinda yeniden kanayanlarda daha
yiiksek olarak belirlendi. Lojistik regresyon analizi bulgularinda ise WFNS siniflamasi degeri
yeniden kanayanlarda yine daha yiiksek saptandi.

Radyolojik olarak aSAK sonrasi intrakranyal kanama miktar1 Fisher ve modifiye Fisher
Olcegi ile degerlendirilir. Bazi g¢alismalarda, yiiksek Fisher 6l¢egi derecesinin kotii klinik ve
bununla birlikte yeniden kanama i¢in risk ortaya konulmaktadir(84, 85, 3, 5). Van Donkelaar
ve arkadaslar1 yaptigi calismada, daha yliksek modifiye Fisher derecesinin yeniden kanama ile
iligkili giiclii bir risk faktorii oldugunu gostererek, bu durumun muhtemelen kan miktar1 yiiksek
olan aSAK hastalarinda riiptiire anevrizma duvarinin stabilitesinin daha zayif oldugunun bir
gostergesi olmasi ile agiklanmaktadir(85). Bununla birlikte, Guo ve ark yaptiklar1 ¢aligmada
Fisher ile yeniden kanama arasinda anlamli bir sonu¢ olmadigi belirttiler(2). Calismamizda ise
Fisher 6lcegi siniflamas1 parametrelere iliskin karsilagtirma bulgularinda yeniden kanayanlarda
daha yiiksek olarak belirlendi. Fakat, lojistik regresyon analizi bulgularinda ise risk faktorii
olmadigi ortaya konuldu.

DSA sirasinda yeniden kanamanin, kontrast madde enjeksiyonu sirasinda uygulanan
giic nedeniyle intra-arteriyel basingtaki artis ile ilisikili oldugu diisiiniilmektedir(86). Intra-
arteriyel basingtaki ani artig damar duvarina iletilebilir ve bu da riiptiire anevrizmanin yeniden
kanamasina neden olabilir. Sorimachi ve ark. yaptig1 bir calismada, serebral anjiyografi
sirasinda i¢ anevrizmal basing Olgiilmiis ve kontrast madde enjeksiyonunun, sistemik kan
basincinda degisiklik olmadan anevrizma i¢i basingta 5-23 mm Hg'lik ani bir artis meydana
geldigini saptadilar(87). Ayrica, kontrast maddenin enjeksiyon hacmi ve basinci ile kimyasal
tahris edici Ozelliklerinin 6nemli oldugu disiiniilmektedir(74). Bizim g¢aligmamizda, DSA
uygulananlarda yeniden kanama daha az saptandi. Lojistik regresyon analizi bulgularinda ise
DSA uygulanmasinin bir risk faktorii olmadigi belirlendi.

Anevrizmanin yeniden kanamasi, aSAK sonrasi morbidite ve mortalitenin énemli bir
nedenidir ve bu oran ilk 24 saat iginde en yiiksektir. Ozellikle aSAK sonras1 ilk 6 saat iginde
tekrar kanama orani daha yiiksektir(60).1lk ii¢ giinde yeniden kanama insidans1 %7-22 arasinda
degismekte olup, ilk iki haftada yeniden kanama riski giin gegtikce gerilemekte ve bu
siirede %15-20 hasta meydana gelmektedir(61). Anevrizmal SAK icin erken cerrahi onarim,

tekrar kanama dahil olmak iizere perioperatif komplikasyonlar1 6nemli Sl¢iide azaltabilir.
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Simsek ve ark. yaptiklar1 ¢alismada, ultra erken donem (ilk 6 saat) klipleme ile tedavi edilen
aSAH hastalarinda, daha sonra cerrahi klipleme uygulanan veya hi¢ cerrahi klipleme
uygulanmayanlara gore daha diisiik 6liim oran1 ve daha olumlu sonuglar elde ederek, ultra erken
kliplemenin sag kalimi ve ndrolojik sonucu olumlu yonde etkiledigini saptadilar(88). Buna
karsin, literatiirde, 3 giin i¢inde operasyona alinmadigi durumda dahi yeniden kanamanin daha
az goriildigi de ileri siiriilmektedir. Bizim ¢alismamizda ise, operasyon uygulanma durumu
parametrelere iliskin karsilastirmada risk faktorii olarak belirlendi ve operasyon uygulananlarda
yeniden kanama daha az saptandi. Lojistik regresyon analizi bulgularinda da operasyon
uygulanma durumu risk faktorii olarak degerlendirildi.

Literatiirde ayrica klinik verilerdeki yetersizlikten dolay1 ¢calismamizda yer almayan,
yeniden kanamaya sebep olan yiiksek sistolik tansiyon, anevrizmanin yeri, 1cm biiyiik olmasi,
seklinin diizensiz olusu, posterior sirkiilasyon yerlesimi, yiiksek hunt-hess derecesi,

intraserebral yada intraventrikiiler hematom varlig1 gibi faktorler vardir(72, 89).
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SONUCLAR

1. Anevrizmal SAK mortalite ve morbiditesi yiiksek bir komplikasyondur. Anevrizmal
SAK’a bagli yeniden kanama mortalite ve morbiditeyi arttiran ciddi bir saglik problemidir.

2. Anevrizmal SAK sonrasi yeniden kanamada yas, yliksek WFNS derecesi, DSA
yapilmamas1, kanayan anevrizmanin opere edilmemesi, diisiik GKO, yiiksek FISHER derecesi
risk faktorii olarak saptandi.

3. Bu risk faktorlerinin ortaya konmasi ve risk faktorlerine yonelik tedavi uygulanmasi
mortalite ve morbidite oraninin azaltilmasi i¢in énemlidir. Ayirca elde edilen veriler ileride

yapilacak daha kapsamli ¢alismalarda literatiire katki saglayacaktir
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OZET

Anevrizmal SAK mortalite ve morbiditesi yiiksek olan bir toplum sagligt sorunudur. Bu
nedenle erken tanisi, sonrasi goriilebilen komplikasyonlarinin onlenmesi ve tedavisi ¢ok
onemlidir. Anevrizmal SAK’1n en ciddi erken komplikasyonlarindan biri anevrizmanin yeniden
kanamasidir. Bu ¢alismada, klinigimizde aSAK sonras1 yeniden kanama goriilen hastalarda risk
faktorlerinin arastirilmasi ve literatiir ile karsilastirilmasi amaglandi.

Arastirmamizda, 2001-2015 tarihleri arasinda Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi, Beyin
ve Sinir Cerrahisi klinigince takip edilen aSAK tanili 549 hastanin verileri retrospektif olarak
tarandi. Toplam 133 hastada yeniden kanama oldugu goriildii. Hastalarin yas, cinsiyet, Glasgow
Koma Olgegi (GKO), WFNS ve Fisher derecesi, anevrizma sayisi, tekrardan kanama durumu,
radyolojik goriintiileme yontemleri (MRG, BTA, DSA), LP yapilma durumu incelendi.

Hastalarin 281’1 (%51,2) kadin, 2681 (%48,8) erkekti. Yas ortalamas1 56,15+13,72 yil
idi. Hastalarin 541’°ine (%98,5) BT, 99’una (%18) MRG, 14’line (%2,6) LP yapildigi, ortalama
GKS 12,04+3,76, WFNS 2,53+1,52 ve Fisher derecesi 3,02+0,79 puan oldugu, hastalarin
290’ma (%52,8) DSA, 114’tine (%20,8) MRA, 343 hastaya (%62,5) operasyon yapildigi,
hastalarin 40’1mnin (%7,3) endovaskiiler olarak tedavi edildigi saptandi.

Arastirmamizda aSAK sonras1 yeniden kanayan anevrizmalarda risk faktorleri olarak;
yas, BTA, GKO, WFNS, FISHER, DSA ve cerrahi yapilmama durumunun etkili oldugu
goriildii. Yapilan lojistik regresyon analizinde ise; GKO, WFNS ve operasyon yapilmama

durumu risk faktorii olarak saptanirken, BTA, FISHER ve yas risk faktorii olarak saptanmadi.

Anevrizmal SAK hastalig1 ciddi bir saglik problemidir. Bu hastalarda yeniden kanama

onemli derece mortalite ve morbiditeye yol agar. Bu nedenle, risk faktorlerinin ortaya konmasi
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ve risk faktorlerine yonelik tedavi uygulanmasi mortalite ve morbidite oraninin azaltilmasi igin
Oonemlidir.

Anahtar kelimeler: Anevrizmal SAK, mortalite, morbidite, yeniden kanama
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RISK FACTORS FOR REBLEEDING ANEURYSMS

SUMMARY

Aneurysmal SAH is a public health problem with high mortality and morbidity.
Therefore, early diagnosis, prevention and treatment of complications that may be seen after is
notably crucial. One of the most serious early complications of aneurysmal SAH is re-bleeding
of the aneurysm. In the present study, it was aimed to investigate the risk factors in patients who
had re-bleeding after aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH) in our clinic and to
compare them with the literature.

In our study, the data of 549 patients with aSAH diagnosis who were followed up by
Trakya University Faculty of Medicine, Neurosurgery Clinic between 2001-2015 were
retrospectively scanned. A total of 133 patients were found to have re-bleeding. The data such
as age, gender, Glasgow Coma Scale (GCS), WFNS and Fisher degree, aneurysm count,
repeated bleeding status, radiological imaging methods (MRI, BTA, DSA), LP status were
examined.

281 of the patients (51.2%) were female and 268 (48.8%) were male. The mean age was
56,15+13,72 years. It was found that 541 (98.5%) of the patients underwent CT, 99 (18%) MRI,
14 (2.6%) LP, average GCS was 12.04+3.76, WFNS was 2.53+1.52 and Fisher degree was
3.02+0.79 points, 290 (52.8%) of the patients underwent DSA, 114 (20.8%) underwent MRA,
343 patients (62.5%) underwent surgery and 40 of the patients (7.3%) were treated
endovascular.

In our research, age, BTA, GCS, WFNS, FISHER, DSA and non-surgical status were
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found to be effective as risk factors for aneurysms that bleed again after aSAH. In the logistic
regression analysis conducted, GCS, WFNS and non-operation status were determined as risk
factors, while BTA, FISHER and age were not determined as risk factors.

Aneurysmal SAH disease is a serious health problem. Re-bleeding in these patients
leads to significant mortality and morbidity. Therefore, identifying risk factors and
administering treatment for risk factors is substantial for reducing the mortality and morbidity
rate.

Key words: Aneurysmal SAH, death, morbidity, re-bleeding
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