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aPTT:
AVM:

BBT:
BOS:
CRP:
HCT:
HT:
KS:
LP:

MCA:

MR:
PT:
SAK:
SVH:
GKS:

WBC:

EKG:

SIMGELER VE KISALTMALAR

Anterior Kominikan Arter (Anterior Communicating Artery)
Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
Arterio-Venoz Malformasyon

Beyin Bilgisayarli Tomografisi

Beyin Omurilik Sivist

C Reaktif Protein

Hematokrit

Hipertansiyon

Kan Sekeri

Lomber Ponksiyon

Median Cerebral Arter

Manyetik Rezonans

Protrombin Zamani

Subaraknoid Kanama

Serebrovaskiiler Hastalik

Glaskow Koma Skoru

Lokosit (White Blood Cell)
Elektrokardiyogram



GIRIS VE AMAC

Spontan subaraknoid kanamalar (SAK) mortalite ve morbiditeye sebep olan 6nemli akut
serebral nedenlerden biridir. Serebrovaskiiler hastaliklara baktigimizda siklik bakimindan primer
intraserebral kanama, aterotromboz ve embolilerden sonra 4. sirada yer almaktadir. Literatiirde SAK’mn
goriilme sikliginin 100.000°de 8-25 arasinda degistigi bildirilmektedir (1). Subaraknoid kanamalar
hemorajik inme tiplerinden biri olmakla birlikte, tiim inme olgularinin ise % 1,7-23,4’tiniin sebebidir.
Subaraknoid kanamada en sik sebep travma olsa da, spontan subaraknoid kanamalarin en sik sebebi
%75-80 oranla anevrizmalardir (2).

Quinck’in lomber ponksiyonu (LP) ortaya koymasindan sonra SAK’m tanist konulmaya
baglanmis, 1927'de Egas Moniz’nin serebral anjiografiyi kesfi sonrasi da etiyoloji agisindan bilgiler
artmaya baglamistir (3).

Giliniimiizde SAK agisindan bilgi birikimi ve yeni goriintiilleme yontemlerinin (Bilgisayarl
Tomografi, Manyetik Rezonans goriintiileme vb.) gelistirilmesiyle de SAK’1n artik 6zellikleri taninir
hale gelmistir (4).

Subaraknoid kanamalar tiim serebrovaskiiler hastaliklarin (SVH) az bir boliimiinii olustursa da
mortalite ve morbidite acisindan her zaman akilda tutulmasi gereken bir hastaliktir. SAK hastalarinin
%350’si ilk 1 ay i¢inde mortal seyrederken, geri kalan %50’nin de yarist morbidite ile miicadele etmek
zorunda kalmaktadir. SAK sonrasi ¢esitli klinik durumlar ortaya ¢ikmaktadir (5).

Subaraknoid kanama sonrasi mortalitenin en sik sebebi serebral vasospazmdir. Fakat
vazospazmin etiyolojisi net olarak aydinlatilamamistir. Patogenezinde c¢ok fazla mekanizma one

stirilmektedir (6). SAK olustuktan sonra subaraknoid mesafeye acilan bir anevrizmanin riiptiiri



sonucu ortaya vazospazm c¢ikabildigi gibi kafa travmasi ve serebral vaskiiler malformasyonlar gibi ve
tiimorler gibi birgok nedene bagli vazospazm ortaya ¢ikabilmektedir (7).

Subaraknoid kanama sonrasi hastalarda bazi biyokimyasal degisiklikler oldugu goriilmiistiir.
Tykocki ve ark.’nin (8) yaptiklar1 ¢alismada SAK sonrasi hastalarda C reaktif protein (CRP) degerinin
ilk 5 giin i¢inde artis gosterdigi, yine ayn1 ¢alismada hematokrit (HCT) degerinde diisme oldugu rapor
edilmistir.

Spatenkova ve ark’nin (9) yaptig1 calismada SAK kanama sonrasi hastalarin %35.8’inde
hastalarda sodyum bozuklugunun gelistigini; bu hastalarin %19.8’inde hiponatremi goriildiigi,
hastalarin %11.9’unda hipernatreminin goriildiigii bulunmustur.

Fukui ve ark’nin (10) yaptig1 bir calismada SAK hastalarinda serum potasyum (K*) degeri
kanamanin oldugu ilk giin SAK ge¢iren kadin hastalarda erkeklere gore daha yiiksek oldugu, gec
donemde ise (aylar sonra) SAK geg¢iren erkeklerde kadinlara goére daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Chou ve ark’nin (11) yaptig1 bir ¢alismada SAK ile basvuran hastalarin yatirildildig: klinikte
takip edilirken 0-14 giinlerde nétrofil degerlerinde yiikselme oldugu ve bunun da olusan kraniyel
vasospazma bagli olustugunu belirtilmistir.

Bu tez calismasinda 1 Kasim 2011 — 3 Kasim 2016 tarihleri arasinda Trakya Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastima Merkezi Eriskin Acil Servisine basvuran subaraknoid kanama tanili
hastalarin; yas, cinsiyet, predispozan faktorler, aile Oykiileri, vital bulgulari, gelis sekilleri, gelis
sikayetleri, fiziki muayene bulgulari, laboratuar degerleri, goriintiileme sonuglari, lomber ponksiyon
yapilan hastalarin sonuglari, tedavi sonlanim sekilleri, yatis siireleri retrospektif olarak incelenmesi

amagclanmistir.



GENEL BILGILER

SUBARAKNOID KANAMANIN TARIHCESI

Intrakraniyal anevrizmalari ve bunlarin riiptiire olmasiyla subaraknoid kanamalarm ortaya
ciktigini, Morgagni ve Biumi 18. yy.'da ortaya koymustur. SAK tarihgesi incelendiginde ilk yazitlarin
Hipokrat’in doneminden oldugu goriilmiistiir. Bu konuda ayrintili bir ¢alisma ile Walon Fransa krali
I1.Henry ve Isveg Prensi Charles’in SAK nedeniyle 61diigiinii bildirmistir (12).

Subaraknoid kanama konusunda ilk bilgiler 18.yy.’dan giliniimiize gelmistir. Bu siirecte
Morgagni yaptigi bir otopside ilk kez intrakraniyal anevrizmay: taniyan kisi olmustur. Subaraknoid
kanamanin Ondokuzuncu yiizyilda serebral kanamalarla birlikte ele alinmasi gerektigini belirtmistir ve
bu yiizyilin sonlarina dogru da Ouincke spinal ponksiyonu tespit ederek yasayan SAK’li hastalarda
beyin omurilik sivisindaki degisiklikleri aragtirmis ve onemli bilgiler edinerek katkida bulunmustur
(13).

Ecker ve Riemenschneider (14) serebral vazospazmi ilk defa 1951°de anjiografi ile
tanimlamiglardir. Ecker ve Riemenschneider, SAK’tan sonraki ilk giinlerde anevrizmaya yakin ve
uzak arterlerde vazospazmin oldugunu belirtmistir.

Yine Sasaki ve ark’nin (15) yaptig1 ¢alismada oksihemoglobinin methemoglobine oksidasyonu
sonucu ortaya cikan serbest radikallerin vazospazma neden oldugu bunun uzun siirecte kronik
vazospazma neden oldugunu belirtmistir.

Fisher ve ark’nin (16) yaptig1 bir calismada da Bilgisayarli Tomogrofi’deki kanama miktarina
gore vazospazm arasindaki iliski arastirilmis ve bu calisma sonunda lokalizayona gore
derecelendirildiginde kanama siddeti ile vazospazm arasinda korelasyon bulundugunu bildirmislerdir.

Alexander ve ark’nin (17) 1985°te deneysel SAK modelinde yaptiklar1 ¢alismada erken donemde
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subaraknoid mesafede bulunan kanin temizlenmesinin vazospazm gelisimini Onleyecegini
gostermislerdir.

Peterson ve ark’nin (18) yaptiklar1 ¢alismada ise SAK sonrasi vazospazm olusmus damar
duvarlar1 incelendiginde siddetli inflamasyonun oldugunu ve bu inflamasyonun vazospazmi
indiikledigini belirtmistir. Yine Handa ve ark’nin (19) yaptiklar1 ¢alismada bu inflamasyonun ilk 1
haftada siddetli oldugunu daha sonrasinda azaldigini, ilk 48 saatte yapilacak cerrahi girisimlerin bu

vazospazma sebep olan inflamasyonu 6nceleyecegini belirtmistir.

SUBARAKNOID KANAMALAR VE MEKANIZMASI

Spontan SAK olusumu dramatik bir tabloyla olugan bir kliniktir. Bir arter ve venin yirtilmasi
sonucunda kanin dogrudan subraknoid araliga gegmesiyle olusan durumu ifade eder. SAK primer bir
kanamadir, seconder nedenlere bagli olarak ortaya c¢ikan kliniklerle karsilastirilmamalidir (20).
Sekonder kanamalar asagidaki nedenlere bagl ortaya ¢ikabilmektedir:

a. Hemisferin ylizeyel boliimiindeki kanamalarin piameterin yirtilmasi sonucunda subaraknoid

araliga gegmesi,

b. Subdural araliktaki bir kanamanin araknoid zar1 perfore edip subaraknoid araliga gegmesi

sonucu,

c. Derin bir intraserebral kanama ventrikiillere gegip subaraknoid mesafeye ulasip sekonder

SAK’a sebep olabilir.

ETIYOLOJi
Giliniimiizde tan1 yontemlerindeki gozle goriiliir ilerleme sayesinde, ozellikle Bilgisayarl

Tomografinin (BT) giinliik kullanima girmesi ve angiografi tekniklerinin gelismesi ile subaraknoid
kanamalarin aydinlatilmasi artmistir (21).

Subaraknoid kanama etiyolojisinde en sik sebep olarak travma goriilmektedir. Ancak spontan
subaraknoid kanamalarda en sik sebep intrakraniyal anevrizmalar olarak goriilmektedir (22). Bu
nedenle SAK denince akla intrakraniyal anevrizmalar gelecek kadar 6zdeslesmis gibidir. SAK ile
basvuran hastalarda artik anevrizma aramak rutin haline gelmis gibidir. Bunlar i¢inde de en sik olarak
sakkiiler anevrizmalar goriilmektedir (23).

Bu nedenler disinda SAK’a neden olan diger mekanizmalarda vaskiiler malformasyon,
aterosklerozis, hipertansiyon (HT), gebelik, efeksiyoz hastaliklar ve kortikal vendz trombozis gibi
nedenleri sayabiliriz. Bu nedenler diginda da SAK’m %20 nedeni bulunamamaktadir (24).



PATOGENEZ

Spontan subaraknoid kanamanin en sik nedeni sakkiiler anevrizmalarin riiptiire olmasi
nedeniyle subaraknoid kanamalar1 tanimak i¢in anevrizmalarin patogenezine bakmak uygun olacaktir.

Sik olarak serebrumun 6n, yan ve orta kisimlarinda arteriya karotis interna, temporal lob arkasi,
kaidesi, oksipital lob ve posterior fossadaki yapilar vertebral arterden beslenir. Karotis interna foremen
laserumdan kafa icine girer. Kanal boyunca iki kez dik agiyla yon degistirerek bilateral sfenoid kemik
iistiinden karotis sulcusunda seyreder. Sonra duray1 delerek bes dala ayrilir. Vertebral arter ise bilateral
subklaviyen arterin dali olarak ¢ikar ve birlesrek foremen transversiyumdan gecer ve foremen
magnumdan kafatasina girer. Ponsun alt dalinda birleserek posterior serebral arteri olustrup Willis
Poligonunu yapar.

Beyin arterlerinin kuvvetli internal elastik tabakalar1 olmamasindan dolayi, kuvvetli eksternal
elastik tabakalar1 olmamasi, elastik lifleri olmayan zayif bir adventisya tabakalari olmasi ve media
tabakalarinin ince olmasindan dolay1 diger arterlerden ayrilir.

Beyne oksijen saglayan yegane faktor kan basinci degildir. Serebral kan akimi1 100 gr beynin
bir dakikada ml cinsinden kan akimi miktaridir. Bu durumda kan1 damara iten gii¢ ve karsilastigi

diren¢ neticesi gerceklesir. Kan dolagimini etkiyelen faktdrlerden biri de vendz basing degisikligidir

21,22).

INTRASEREBRAL ANEVRIZMALAR

Anevrizma tanimi:
Anevrizma kelime olarak balonlagsma olarak ge¢mektedir. Damar genislemesi anlamina da

gelmektedir.Arterin bir noktasindan disartya dogru tomurcuklanmasi (sakkiiler) veya bir segmentin
balonlagmasi (fusiform) ile gergeklesir. Bu anevrizmalar su sekilde siniflandirilabilir (25);

Anevrizmalarin Etyolojik Siniflandirmasi (25)
e Sakkiiler anevrizmalar

Fusiform (arteriosklerotik) anevrizmalar

Neoplastik anevrizmalar

Dissekan anevrizmalar

Enflamatuar anevrizmalar

Mikoanevrizmalar

Travmatik anevrizmalar

Anevrizmanin Biiyiikliigiine gére Siniflandirmasi (25)
e 3 mm’den kii¢iik (Baby) anevrizmalar
e 3-6 mm arasi (kiigiik) anevrizmalar
e 7-10 mm arasi (orta biiyiikliikteki) anevrizmalar



e 11-25 mm arasi (biiyiik) anevrizmalar

e 25 mm’den bliyiik (dev) anevrizmalar
Anevrizma olusmasi i¢in arter duvarinde bir zayiflik ve bu zayif noktay1 iterek genislemesi
icinde dinamik gii¢ gerekiyor. Arterin media tabakasindaki hasarli kismiin kan basinci ve tiirbiilas
akimin artis1 sonrasi dejenerasyonu ile disariya dogru herniye olmasi sonucunda lezyon olusur. Git
gide lezyon genigler. Biiylime devam ettikce damar i¢i basing ile anevrizma duvarinda kalin ve ince
alanlar olusur. Kronik siliregte kan basincinin artmasiyla basinca ince alanlar dayanamaz ve yirtilir
(25). Bu defektler genellikle bifurkasyon bolgelerinde yada yandal ¢ikis bolgelerinden olmaktadir (26).
Baz1 anevrizmalarda (Sakkiiler anevrizmalar vb.) konjenital etkenler ve dejenerasyonlar birlikte
etiyolojide yer almaktadir. Ayrica ikiz kardeslerde de benzer anevrizmalarin goriilmesi anevrizma

patogenezinde herediter sebeplerinde oldugunu bize gostermektedir (26).

KLINIK OZELLIKLERI

Subaraknoid kanama karsimiza baslangig, gelisim ve seyir gibi degisik evrelerde
cikabilir. Anevrizmanin yirtilmast i¢in ikinma, defakasyon, agir kaldirma gibi valsalva manevralari
disinda agir stress yada tek basina dinlenme bile sebep olabilir. Klinik tablonun agirligi kanamanin
yerine, miktarina ve yayginlhigina gore degismektedir. Anevrizmalar genellikle yirtilmadan dnce %90
klinik bulgu ortaya ¢ikarmamaktadir. Semptom ortaya koyan anevrizmalarda genellikle 5-15 mm
arasinda olanlardir. Bes mm altindaki anevrizmalarin klinik bulgu vermesi genellikle nadirdir. Dev
anevrizmalar ise kanama diginda intraserebral kitle gibi bulgu da verebilmektedir (26).

Subaraknoid kanama birgok kiside onceden hi¢bir klinik bulgu olusturmadan bir anda ortaya
cikabilmektedir. Bazi hastalarin ise dykiilerinde siddetli bas agris1 ve 3.kraniyal sinir paralizi olabilir.
SAK genellikle akuttur. Hastalar ani baglayan siddetli bir bas agris1 tarifler.Bu agri eskiye gore ¢ok
siddetli olarak tarif edilir. Bagin herhangi bir yerinde baslayip sonra agr1 genellikle yayilir. Hareketle,
151kla ve giirtiltii ile agrinin siddetini artirabilir. Bazen de agr1 disinda bulanti, kusma, biling bulanikligi
gibi semptomlarla gelebilir. Bu semptomlar kimyasal menenjit bulgularidir.

Bazi hastalarda da spinal SAK olabilir. Tanis1 atlanan bu tiirde hastalarda parapleji yada
paraparazi goriilebilir. Bu hastalarda bilin¢ degisikligi, koma ve en son 6liimle sonuglanan bir klinige
rastlanir.Bu hastalar bu grupta toplanir.

Hastalarin kliniklerindeki norolojik bulgularin tipi ve siddeti kanama hizi ve subaraknoid
mesafede biriken kan miktarina gore degismektedir. Arterial anevrizmadaki kanamalarla Arterio-

Vendz malformasyonlar (AVM) gibi vendz kanamalardaki bulgular ayni degildir (27).



Subaraknoid Kanamadaki Major Bulgular

Bas agrisi:

Subaraknoid kanama’nin en Onemli semptomu ani, siddetli baslayan bas agirisidir. Bas
agrisinin ortaya ¢ikmasindaki sebep yiiksek basingli kanin subaraknoid mesafeye hizla yayilmasidir.
Agrimin tipi daha dncekilerden farklidir. Siddeti digerlerine gore oldukga fazladir. Agrinin yeri basin
herhangi bir yerinde baglayabilir. Lokalize olabilir yada tim basa yayilabilir. Kanamanin siddetli
olmadig1 zamanda da hastalar sadece bas agrisindan yakiirlar. Bu klinik yelpaze sadece agridan hizl
bir sekilde 6liime kadar degiskenlik gosterebilir. Bu nedenle ani kardiyak 6liimde anevrizma riiptiiriine
bagli SAK’1 diistinmek gerekmektedir (27). Hastlar bu siiregte dikkatlice incelenmeli tani igin gerekli

incelemelere bagvurulmalidir (Sekil 1).

Ani baslangich basagrs:
1
Eranial BT
Subaraknoid kanama (-) Subaraknoid kanama (+)
l l
LP serebral anjiografi
III|'
/N / \
Ksantokromi ve/veya Normal Vaskiiler lezyon Normal
erifrositler /! Y
l l /N
Serebral anjiografi benign siddetli Anevrizma AVM peri-
Basagris mezensefalik

SAK
Sekil 1. Ani baslayan basagrisili hastada tam algoritmasi (28)

Bilin¢ bozuklugu:

Hastalarin bir boliimde bagsagrisinin  yaninda kisa siire icinde biling degisikligi de
olmaktadir.Ani olarak baslaylp aym1 diizeyde devam edebilecegi gibi progresyonda
gosterebilmektedir.Hastalarin  bir kisminda ise direkt koma olarak ortaya c¢ikabilmektedir.Bazi
hastalarda baslangicta biling bozuklugu olmaksizin ilerleyen siirecte olusan serebral 6deme bagli biling
bozuklugu ortaya ¢gikabilmektedir (29).

Biling bozuklugunun derecesini belirlemek i¢cin siniflandirma sistemleri

kullanilmaktadir.Bunlardan biri olan Hunt- Hess suur siniflamasi1 Tablo 1’deki gibidir (28,29).



Tablo 1. Hunt- Hess Suur Siniflandirmasi

Evreler Klinik
Evre 1 Asemptomatik, hafif bas agris1 ve ense sertligi var.
Evre 2 Orta veya siddetli bas agrisi, ense sertligi, kraniyal sinir felci var.
Evre 3 Uykuya egilimli veya hafif derecede fokal norolojik defisit var.
Evre 4 Stupor, orta veya agir hemiparezi, rijidite,vejetatif bozukluk var.
Evre 5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var.

Meninks irritasyon bulgulari:
Subaraknoid kanama diisiiniilen hastalarda birka¢ saat i¢inde meninks irritasyon bulgular

ortaya cikabilmektedir. Bunlar ense sertligi, Kerning ve Brudzinski bulgulari saptanabilir. Koma
durumunda hastalarda bu bulgular tespit edilmeyebilir.Fakat bu hastalarda irritabilite, hiperestez,

fotofobi ve hiperakuzi bulgular1 bulunabilmektedir (30).

Sistemik bulgular:
Ates bu hastalarda meningeal irritasyon bulgularina bagh olarak ilk 24 saatte yiikselmektedir.

Bu siirecte ayrica hipotalamik mekanizmalarin bozuklugu ile terleme, kusma, kalp atim degisiklikleri
ve titreme gibi bulgular ortaya c¢ikabilmektedir. Hastalarda nadir olarak da olsa strese bagl
gastrointestinal sistem kanamalarina sebep olmakla birlikte baz1 hastalarda idrar retansiyonu da ortaya
¢ikmaktadir (30).

Hastalarda agriya bagh tasikardi goriiliirken kafa ici basing artisia baglh (KIBAS) bradikardi
gorilmektedir. Hastalarda buna ek olarak glukoz yiiksekligi, glikoziiri ve albuminiiri septomlari eslik

edebilmektedir.

Norolojik bulgular:
Sadece subaraknoid mesafeye kanayan hastalarda nérolojik bulgulart tam anlamiyla

gorememekteyiz. Lateralizan bulgulara ise hemen hemen hi¢ rastlanmaz. Eger subarakniod mesafe ile
siirlanmayan kanamalarda kas giiciinde azalmaya, konviizyona, kraniyal sinir tutulumuna ve konusma
bozukluguna neden olabilmektedir. Bu bulgulara neden olarak:

e Kanin beyin parankimine yayilmasi

e Anevrizmanin veya trombiis nedeniyle arter embolisinin olmast

e Vazospazm nedeniyle infarktlarin olugmasi

e Kanama bdlgesinde basi nedeniyle

e Serebral 6demin olusmasi sebebi diigiiniilmektedir (31).



Hastalarda kraniyal sinir muayenesindeki bulgular anevrizmanin kafa i¢indeki lokalizasyonunu
bize diisiindiirebilir. Ugiincii kranial sinir paralizisi siklikla arteria komminikan posterior ¢ikiginda bir
basinin oldugunu gosterebilir. Papil 6dem olmasi1 optik sinirde preretinal kanamalarin olabilecegini
bize diisiindiirebilir (32). Ayrica subaraknoid kanama sonrasi olusacak hidrosefaliye bagli yliiriime
bozuklugu, demans ve inkontinans gibi bulgularin olabilecegini de unutmamak gerekir.

Subaraknoid kanamada bazi hastalarda 6zel bir durum olan uyarici sizmayr gorebiliriz. Bu
uyarict sizma, klasik SAK’dan 6nce bazi hastalarda goriilen minor bir kanamadir. Siire olarak bir kag
saat, giin yada hafta olabilir. Daha sonrasinda hastada bilinen SAK tablosu gelisir. Bize ani baslayan
basagrisi, anksiyete, uyarilabilirlik nadir olarak da ense sertligi ile hastay1 getirir. Cogunlukla migren

ya da klasik basagrisi klinikleriyle karigtirilir (33).

KLIiNIK SEYiR VE PROGNOZ

Anevrizma riiptiirii sonucu kanama subaraknoid araliga, ventrikiillere ve serebral parankime
yayilabilir. Prognoz kanamanin ve klinik tablonon siddetine gore degisir. Hastalarin ¢ogunda kanama
olduktan sonra olusan vazospazm ve fibrin tikacinin olusmasiyla durur. Daha sonra SAK klinigi
cevrede olusan iyi yada kot seylere gore degisiklik gosterir (33).

e Riiptiire olan anevrizma duvarinda fibrosis gelisir ve BOS’a karisan kanama zamanla emilir ve
hasta iyilesir.

e Fibrinolizis olusur ve fibrin tikact yikilir.Hatta rekiirren kanamalar olur ve hastalarda mortalite
riski artar.

e Vazospazm siddetli olursa o bolgede iskemi ve infart gelisir. Bunun sonucunda da cesitli
norolojik bulgular ortaya ¢ikabilir.

e Beyin omurilik sivist ve kanin rezorbe oldugu sisterna duvarinda meydana gelen yapisiklik
nedeniyle rezorpsiyon engellenir. Bunun sonucunda hidrosefali gelisir ve hastada klinik durum
agirlagir.

Hastanin klinik tablosunu kanamanin yeri ve miktari, akut hidrosefali olusumu ve vazospazmin
olusmasi SAK’in prognozunu belirleyen baslica faktorlerdir. Anevrizmaya bagli olusan SAK’da
hastalarin %50°’si 3 ay i¢inde mortalite ile sonlanmaktadir. Geriye kalan hastalarda ise rekiirren olan
kanamalar ve infart sonrasi serebral yetmezligin olmasi sebebiyle mortalite gelisebilmektedir.
Mortalite orant SAK’l1 hastalarda ilk haftada %60-65 civarinda iken ikinci haftada %12 civarindadir.

Sebebi bilinmeyen SAK ise nadir olarak goriilmektedir (33).



SUBARAKNOID KANAMADA iNCELEME YONTEMLERI

Subaraknoid kanama oldugundan siiphelenilen hatalarda baslagicta ve taniya yonelik olarak
tam kan sayimi, trombosit sayimi, PT (Protrombin Zamani), aPTT (Aktive Parsiyel Tromboplastin
Zamani), KS (Kan Sekeri), iire, kreatinin, idrar tahlili, ekg, akciger grafisi, BT, MR incelemesi, BOS

incelenmesi ve serebral anjiografi yapilabilmektedir.

Lomber Ponksiyon
Beyin Tomografisi’nin (BT) kullanim alanina girmesine kadar LP (Lomber Ponksiyon) tek tani

yontemi olarak kalmistir. SAK kugkusu olan veya meningeal irritasyon bulgulari1 olan hastalarda BOS
incelendiginde, akut donemde kirmizi rengin goriilmesi, birka¢ giin sonra ise ksantokromik
goriinimiin goriilmesi ile tan1 konulur. Subaraknoid araliga gegen kanin hemolizi sonrasi olusan
oksihemoglobin birkag saat sonra BOS’da goriiliir. Hemorajik olan BOS santrifiij edildikten sonra
istte kalan kisimda ksantokromik goriiniim olur. LP yapilirken travmatize edilen hastalarda santrifiij
sonras1 ksantokromik goriinlim olmaz. Ayrica travmatik alinan BOS’da tiipteki sivi kougiile olurken

spontan SAK’da kougiile olmaz.

Bilgisayarh Beyin Tomografisi
Subaraknoid kanama disiiniilen hastalarda invaziv olmayan hizli bir tan1 yontemidir.Son

yilarda 6nem kazanmis ve kullanimi artmistir (4). Ozellikle biling bozuklugu ve ciddi nérolojik
bulgular1 olan hastalarda intraserebral kanam ve hematom agisindan LP yapilmasi endike olmayacagi
diisiiniilen hastalarda ilk tercih olmaktadir.

Siddetli kanama olan olgularda noral dokular1 ¢evreleyen subaraknoid aralikta, ventrikiillerde
ve bazal sisternalarda BT nde hiperdens bir goriintii olur. BT’ nin etkinligi subaraknoid aralifa gegen
kanla dogru orantilidir.

Hafif kanamalarda ve yetersiz BBT’nde SAK bulgusu saptanmayabilir.Ayrica kanamay1
1zleyen ge¢ donemde BBT ¢ekilmesi yine yetersiz kalabilmektedir.

BBT’nde hiperdens goriiniimiin yogun oldugu yer anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda bilgi
saglayabilir. Gelisecek komplikasyonlarda, tekrarlayan kanamalarda, vazospazm ve hidrosefali

olusumunda da bize BBT yol gosterici olabilmektedir (4,34).

Serebral Anjiografi
Anjiografi SAK’da anevrizmal ve AVM’lara bagli kanamalarin belirlenmesinde kesin tam

yontemidir.Etyolojinin saptanmasiyla cerrahi endikasyonun olup olmadigi ancak anjiografi ile
miimkiin olmaktadir.Anjiografi ile ayrica vazospazm ve hidrosefali gelisini, hematom varligi, birden
fazla anevrizma varligl, anevrizmalarin boyutu, sekli ve yeri gibi bilgileri ortaya koyar.SAK nedeni

sistemik bir hastalik ise anjiografi yapilmaz. Eger anjiografide anevrizma gosterilemedi ise 2-3 hafta
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sonra tekrarlanabilir. Anjiografinin negatif oldugu goriilen olgularda SAK

derinlestirilmelidir (3).

SUBARAKNOID KANAMADA KLiNiK DERECELENDIiRME

Subaraknoid kanamali hastalarda klinik durum hem prognoz belirlemede hem de tedavi
planlamasina biliyllk O6nem tagimaktadir. Bu nedenle klinik tablolar1 derecelendirmek

siiflandirmalar yapilmigtir. Glinlimiizde en yaygin olan derecelendirme sistemleri Botterel’in, Hunt-

Hess’in (Tablo 2) ve M.G. Yasargil’in yaptig1 derecelendirme sistemleridir (28,29).

Tablo 2. Hunt- Hess Derecelendirme Sistemi

Hunt- Hess Derecelendirme Sistemi
Grade 0 Riiptiire olmamis anevrizma
Grade 1 Asemptomatik veya minimal basagrisi ve hafif ense sertligi
Grade 1A Akut meningeal reaksiyon yok, fakat norolojik defisiti olanlar
Grade 2 Basagrisi, en sertligi var, kranial sinir paralizisi disinda ndrolojik defisit yok
Grade 3 Uykuye egilim, konfiizyon veya hafif fokal defisit var
Grade 4 Stupor orta veya ciddi derecede, hemiparezi erken deserebresyon rijiditesi ve
vejetatif bozukluk var
Grade 5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

Tablo 3. Fisher simiflama sistemi

Fisher siniflama sistemi (Bilgisayarli Tomografide kan miktari ile derecelendirilir)

Grade 1 Saptanabilen subaraknoid kan yok
Grade 2 1 mm kalinliktan daha ince diffiiz yada vertikal tabakalar
Grade 3 Lokalize pitht1 ve/veya > Imm vertikal tabaka

Grade 4 Diffiiz Subaraknoid kanama ile yada Subaraknoid kanama olmaksizin
intraserebral vaye intraventrikiiler pihtt

SUBARAKNOID KANAMADA KOMPLIKASYONLAR

Anevrizma ¢evresine olusan tromboze olmus kan anevrizmada kanamayi durduran en 6nemli
mekanizmalardan biridir. Olugmus kan pihtisi, ilk kanamayi sinirlamakla birlikte tekrar kanama
olmasini da dnlemekte de 6nemli bir rol oynamaktadir. Kafa i¢inde bu kaugiilopati mekanizmalar1 hizli
ve kolay bir sekilde olmaktadir. SAK’da BOS fibrinolitik aktivitesini arttigi1 bilinmektedir. Bu sebeple
ilk hafta tekrarlayan kanama olmasi riski ytiksektir.

Hidrosefali SAK’l1 hastalarda kanama sonrasi hemen goriilebildigi gibi 3 haftaya kadarda
goriilebilmektedir. Ventrikiillere gecen kanama hidrosefali olusunda rol oynamaktadir.

Kardiyovaskiiler degisiklikler, hipertansiyon, sivi-elektrolit bozuklugu SAK’l1 hastalarda
goriilen komplikasyonlar arasinda sayilabilir. SAK’l1 hastalar arasinda en sik goriilen komplikasyon

ise vazospazmdir.
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Vazospazm, arteriyal riiptiir sonrasi gelisen ve degisen derecelerde damar liimeninde daralmaya
sebep olan, mortalite ve morbidite oran1 yliksek olan bir olaydir. Norofizyolojik olaylar zincirinde
damar duvarinin miyojenik cevabi olarak ortaya ¢ikmaktadir (36). Vazospazmin ilk yaniti trombositten
salgilanan serotonindir (37). Ayrica adrenarjik yolakla aktive olan sempatomimetik uyarmin da
vazospazma biiylik katkis1 olmaktadir. Vazospazm etkisiyle serebral perflizyon azligi ortaya
cikmaktadir.

Vazospazm sonrasi gelisen tablo vazospazmin siddetine, yerine ve derecesine gore
degismektedir. En ¢ok kanamanin cevresinde goriilmektedir. En sik 5-14. giinler arasinda goriliir
(38). Hastalarin %30’unda vazospazm nedeniyle iskemik degisikliklere rastlanirken bu durum
sonucunda klinigin asemtomatik seyretmesinden yaygin nekroz seyretmesine kadar genis yelpazeyede
ulastig1 goriilmiistiir. Bu konuda yapilan ¢alismalarda morbiditenin %7 oraninda oldugu bulunmustur
(39).

Vazospazm damar limenini daraltmasindaki orana goére smiflandirilmigtir. Damar limeninin
dortte birini daraltan spazma hafif, dortte biri ile yaris1 arasinda olan spazma orta, yarisindan fazla olan
spazma ise agir vazospazm denmistir (40). Bir¢ok merkezde anevrizma goriilmeksizin tek basina
vazospazmin goriilmesi anevrizma riiptiirii lehine yorumlanmakta ve angiografik incelemeler

yapilmaktadir.

SUBARAKNOID KANAMADA TEDAVi

Subaraknoid kanamali hastalarda cerrahi tedavi ve tibbi tedavi sirlart kesin olarak
belirlenememektedir. Klinik duruma uygun olan anevrizmali hastalarda cerrahi tek tedavi segenegi
olmaktadir. Tibbi tedavi cerrahi yapilacak bir anevrizmanin ya da baska bir sebebin bulunamadigi
hastalarda veya multiple anevrizmasi olup kanamanin hangi anevrizmadan kaynaklandigi
belirlenemeyen hastalarda tercih edilmektedir.

Tibbi tedavide SAK hastalar1 mutlaka istirahat ettirilmeli ve norolojik bulgular1 ve vitallerini
yakin takibe almak gerekmektedir. SAK tanis1 konmus hastalarin nérosirurji kliniklerinin oldugu
merkezlere bir an 6nce ulastirilmalidirlar. Hastalar yogun bakim iinitelerinde veya izole odalarda takip
edilmelidirler. Yatak basi 30 derece olarak ayarlanmali ve hastanin yataktan kalkmadan ihtiyaglarinin
giderilmesi gerekmektedir. Bulundugu ortam 1s18inin ve ziyaret¢i sayisinin  siirlandirilmasi
yapilmalidir.

Hastalar sondalanmali, oral beslenme yada parenteral beslenme hastalara saglanmalidir.
Hastalarin vital bulgular1 yakindan seyredilmeli, ilk 48 saatte olusacak asir1 sempatomimetik desarj
nedeniyle olusan aritmi ve EKG ( Elektrokardiyografi) bozukluklar1 yakindan takip edilmelidir. Ajite
hastalara benzediazepam, stresse bagli gastrointestinal sistem korumasi i¢in mide koruyucular

verilmelidir. Kafa i¢i basing artisinda da hiperozmik diiiretik tedaviler uygulanmalidir.
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Cerrahi tedavi anevrizmatik olan SAK hastalarina uygulanmaktadir. Anevrizma boynunun
klipsi ile kapatilmasi, kateterle balon yerlestirilmesi, koiling veya embolizasyon ile anevrizmanin
tikanmasi uygulanan tedaviler arasindadir. Hastalarin cerrahiye alindig siire, klinik durum mortalite ve

morbiditeyi etkileyen faktorlerin basinda gelmektedir (22).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi 04/01/2017 tarihli TUTF-BAEK 2017/10
protokol no.lu etik kurulu onay1 (Ek-1) alindiktan sonra baslandi. Trakya Universitesi Saglk ve
Arastirma Merkezi Acil Servisi’ne 1 Kasim 2011 ile 1 Kasim 2016 tarihleri arasinda bagvuran ya da
112 ile getirilen ve non-travmatik Subaraknoid kanama tespit edilen hastalardan on sekiz yas ve isti
hastalarin dosyalar1 geriye doniik tarandi.

Hastanemiz Enlil bilgi sisteminden tespit edilip kayitlar1 incelenen 324 hasta i¢inden; ¢aligma
kriterlerini karsilayan 67 hasta tespit edildi. Bu bilgiler dahilinde Acil Tip Anabilim Dali ve
Norosirurji Anabilim Dal1 arsiv kayitlarindan yararlanilarak hastalarin dosyalarina ulasildi. 67 hastanin
dosyalari arsivden alinarak dosyadaki veriler dogrultusunda daha 6nceden olusturulan ¢alisma formuna
(Ek-2) hasta bilgileri kaydedildi.

Calismada hastalarin demografik 6zellikleri, mevsimlere gore dagilimi, kanamanin oldugu
bolgeler, hastalarin laboratuar test sonuclari, muayene bulgular1 ve hastanede yatis siireleri incelendi.

Verilerin analizleri Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisgim Anabilim
Dali’nda 10240642 lisans numarali SPSS 20.0 for Windows® istatistik programi (IBM Inc. Chicago,
IL, USA) kullanilarak yapildi. Tanimlayict istatistikler olarak minumum-maksimum (min-mak)
degerleri ve aritmetik ortalama+standart sapma (SS) ve niteliksel verilere iliskin say1 (n) ve yiizdeler

(%) hesaplandi. Tiim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 degeri segildi.
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BULGULAR

Calismamizda toplam hasta sayisi 67 idi. Calismamizda hastalarin 35’1 (%52,2) erkek, 32’si
(%47,8) kadin idi (Tablo 4).

Tablo 4. Cinsiyet dagilinm

Cinsiyet n (%)

Erkek 35 (52,2)
Kadin 32 (47,8)
Toplam 67 (100)

Hastalarin yas ortalamasi 55,82 + 14,74 (22-88)olarak bulundu.

Hastalarin ilk bagvuru aninda bakilan vital parametrelerde; nabiz ortalama 81,87 + 4,87 (70-
104), sistolik kan basinci ortalama 125,45 + 28,74 mmHg (80-300), diastolik kan basinci ortalama
78,00 + 7,04 mmHg (60-100), solunum sayis1 20,84 + 1,90 /dakika (12-26) olarak tespit edildi .

Hastalarin acil servise bagvuru sekilleri incelendiginde en sik oranda 112 ambulansi ile evden
getirildikleri tespit edildi. Hastalarin %76,1’1 (n=51) evden 112 ile getirilirken, %13,5’i (n=9)
hastaneden 112 ile tarafimiza sevk edildigi ve %10,4’i (n=7) ayaktan hastanemize bagvurdugu goriildi
(Tablo 5).

Tablo 5. Hastaneye basvuru seklinin dagilimi

Hastaneye Basvuru sekli n (%)
Ayaktan 7 (10,4)
112 Evden 51 (76,1)
112 Hastaneden 9 (13,5)
Toplam 67 (100,0)
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Hastalarin basvurularinin mevsimsel olarak incelenmesinde en sik oranda ilkbaharda; en az
oranda ise sonbaharda oldugu goriildii. Hastalarin %32,8’i (n=22) ilkbaharda, %26,9’u (n=18) kis ve
yaz aylarinda ve %13,4 (n=9) oraninda sonbaharda bagvurdugu tespit edildi. (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin basvurdugu mevsimin dagilimi

Mevsim n (%)
Kis 18 (26,9)
Ilkbahar 22 (32,8)
Yaz 18 (26,9)
Sonbahar 9(13,4)
Toplam 67 (100)

Hastalarin sikayetleri incelendiginde; hastalarin %35,8’1 (n=24) tarafimiza biling kayb1 ile
basvururken, %82,1°1 (n=55) basagris1 oldugunu belirtirken %17,9’unun (n=12) sikayeti yok idi .
(Tablo 7).

Fizik muayene bulgulari incelendiginde ise; %47,8’inde (n=32) bulant1 ve kusma sikayeti
varken %52,2°1 (n=35) sikayetinin olmadig1 goriilirken, %40,3’tinde (n=27) taraf bulgusunun oldugu
tespit edildi. Hastalarin GKS (Glasgow Komasi Skalas1) ortalamasi 12,61 + 4,40 (3- 15) oldugu
goriildii. (Tablo 7).

Hastalarin 6zgegmis ve soygecmisleri sorgulandiginda; %50,8’inde (n=34) hipertansiyon
hastaliginin  oldugu, %380,3’linlin (n=53) antikaugiilan kullandig1, %27,7’sinin (n=19) sigara,
%6,2’sinin (n=5) alkol kullandig1, %24,6’sinda (n=17) operasyon Oykiisiiniin oldugu ve %4,6’sinda
(n=4) ailesinde daha 6nce subaraknoid kanama ge¢irme 6ykiisiiniin oldugu tespit edildi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin sikayetleri, fizik muayene bulgulari, 6zge¢mis ve soygecmis sonuclari

Sikayetler n (%)
Basagrisi 55 (82,1)
Biling kaybi1 24 (35,8)
Diplopi 7 (10,4)
Fizik muayene bulgular n (%)
Ense sertligi 4 (6,0)
Taraf bulgusu 27 (40,3)
Ataksi durumu 17 (24,2)
Fotofobi 10 (14,9)
Bulanti-kusma durumu 32 (47,8)
Ozgecmis n (%)
Antikoagulan kullanimi 53 (80,3)
Hipertansiyon durumu 34 (50,8)
Sigara kullanim Oykiisii 19 (27,7)
Alkol kullanim 6ykiisii 5(6,2)
Ameliyat Oykiisii 17 (24,6)
Soygecmis n (%)
Aile oykiisii 4 (4,6)

16



Hastalarin laboratuar tetkikleri incelendiginde; hastalarin WBC’leri (White Blood Cells) ortalama
13,15 + 5,62 x10° , CRP (C-reaktif protein) degerleri ortalama 2,78 + 4,40 mg/dL, MPV’leri (Mean
Platelet VVolume) ortalama 9,66 + 2,12 fL, Notrofil degerleri ortalama 11,00 + 5,06 x103, lenfosit
ortalamalar1 1,51 + 1,16 x10° tespit edildi. Elektrolit degerleri incelendiginde ise Na (Sodyum)
ortalama degerleri 138,82 + 3,56 mEq/L, K (Potasyum) ortalama degerleri 4,35 £+ 0,53 mEq/L ve Cl
(Klor) ortalama degerleri 104,61 + 7,98 mEq/L bulundu (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin laboratuar degerleri ortalamalari incelemesi

Parametre

WBC (x10%) 13,15 £5,65 (3,4-37,7)
CRP (mg/dL) 2,78

Notrofil (x10°%) 11,00

Lenfosit (x10%) 1,51

MPV (fL) 9,66

Na (mEq/L) 138,82

K (mEg/L) 4,35

Cl (mEg/L) 104,61

(mEg/L)= miliekivalan/litre, (fL)= femtolitre, (mg/dL)= miligram/desilitre

Hastalarin goriintiileme tetkikleri incelendiginde; her hastaya Beyin BT cekilmistir. Hastalarin
%50,7’sine (n=34) MR goriintiileme tetkiki yapildig: goriildii. Hastalarin Beyin BT goriintiileri
incelendi ve subaraknoid kanamanin oldugu bélgelere gore siniflandirma yapildi. Bu siniflandirmaya
gore %35,8 (n=24) orani ile en sik Sylvian fissiirde, %17,9 (n=12) oraninda frontal bolgede, %16,4
(n=11) oraninda temporal bolgede, %11,9 (n=8) oraninda beyin sapinda ve %9 (n=6) orani ile bu

bolgeler disindaki bolgelerde kanamanin oldugu tespit edildi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin beyin tomografilerinde kanamalarin oldugu bélgelerinin dagilimi

Bolge n (%)
Frontal bolge 12 (17,9)
Sylvian Fissiir 24 (35,8)
Oksipital bolge 6 (9,0)
Temporal bolge 11 (16,4)
Beyin sapi1 8 (11,9
Diger* 6 (9,0)
Toplam 67 (100)

*median, diffiiz, ventrikil i¢i, inter hemisferik.

Hastalarin %7,5’ine (n=5) laboratuar ve goriintiileme tetkikleri ile birlikte lomber poksiyon

incelemesi de yapildigi; LP yapilan hastalarin tiimiinlin BOS’unda ksantokromi goriildiigli tespit
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edildi. Bu hastalarin %60’inda (n=3) BOS eritrosit sayimi1 yapilirken, %40’ina (n=2) yapilmadigi
gorildi.

Hastalarin acil servise bagvurup subaraknoid kanama tanis1 konulduktan sonra yatis yapilma
durumlart incelendiginde %064,2’sinin (n=43) servise yatrildig1 tespit edildi. Geriye kalan diger
hastalarin ise baska bir merkeze sevki ya da taburculugu yapildig: goriildii. (Tablo 10).

Hastalarin sonlanim tipi incelendiginde hastalarin %85,1°1 (n=57) taburcu, %11,9’unun (n=8) sevk
edildigi ve %3’tinlin (n=2) exitus oldigu tespit edildi (Tablo 10). Bu hastalarin hastanede yatis
stireleri incelendiginde hastalarin yatis siiresi ortalamalar1 12,07+ 12,26 giin (0-48) idi.

Tablo 10. Hastalarin yatis durumu ve hastalarin sonlanim tipleri

n (%)
Yatis durumu 43 (64,2)
Hasta sonlamim tipi n (%)
Taburcu 57 (85,1)
Sevk 8 (11,9)
Exitus 2 (3,0)
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TARTISMA

Subaraknoid kanama tiim inmelerin %6-8’ini olusturmaktadir ve ciddi mortalite ve morbidite
riskine sahiptir. Kanama en ¢ok travma sonrasi anevrizma riiptiiriine bagl ortaya ¢ikmaktadir. Bir¢ok
predispozan faktoriinlin olmasiyla birlikte en sik klinigin ortaya ¢ikmasina olusan vazospazmin sebep
oldugu bilinmektedir (41).

Subarnoid kanama, yapilan ¢alismalara gore cinsiyete gore farklilik gostermektedir. Hurtig ve
ark’nin (42) ve Kawasaki ve ark’nin (43) yaptig1 ¢caligmaya gore SAK kadinlarda erkeklere gore daha
fazla oranda goriilmistiir. Kumral ve ark’nin (44) yaptiklari ¢alismada ise SAK erkek cinsiyette daha
fazla oranda oldugu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda SAK’in erkeklerde kadinlara gore biraz daha
fazla oldugu goriilmiistiir. Calismamiz Kumral ve ark’nin ¢alismasi ile benzer bulunurken Hurtig ve
ark’nin yaptigi calisma ve Kawasaki ve ark’nin yaptigi caligmayla farklilik gostermektedir. Bu
farkliligin ¢alismalarin yapildigt merkezlerin niifus dagiliminin farklihik gdstermesinden dolay1
kaynaklandigini diisiindiik.

Kumral ve ark’nin (44) yaptig1 calismada 50,2 + 14 yil olarak bulunmustur. Kawasaki ve
ark’nin (43) yaptiklar1 calismada ise yas ortalamasi 58,5 = 13,6 yil olarak bulunmustur. Akpinar’in
(45) yaptig1 ¢alismada yas ortalamasi 53.47 £12,65 yil (22-75) bulunmustur. Calismamiz literatiirlerle
uyumlu bulundu. SAK her yasta goriilen bir hastaliktir. Bu sebepten dolayr ¢alismalarda bulunan yas
ortalamalar1 benzer oranda ¢ikmaktadir.

Calismamizda hastalarin acil servisteki vital bulgular1 incelendiginde ortalama nabiz
81,87+4,87 atim/dk, sistolik kan basinci ortalamasi 125,45+28,74 mmHg, diastolik kan basinci
ortalama 78,00+7,04 mmHg, solunum sayis1 20,84+1,90 /dakika olarak bulundu. Literatiirde benzer

bulgular bakilmadig i¢in karsilagtirma yapilamadi.
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Literatiir incelendiginde; SAK hastalarinda en sik semptom olarak bag agrist oldugu ve goriilme
sikligimin degistigi bulgusuna ulasilmigtir (46). Yiiksek basing altindaki kanin subaraknoid mesafeye
hizla dolmasi sonucunda ani ve siddeli bas agrist olustugu goriilmektedir. Agr1 soruldugunda ise diger
agr1 gecmisinden farkli oldugu bu agrinin daha siddetli oldugu belirtilmektedir. Kumral ve ark’nin (44)
yaptig1 calismada SAK tespit edilen hastalarin gelis sikayelerinde %75 oraninda bas agris1 oldugu
goriilmistiir. Spitzer ve ark’nin (47) yaptigi calismada ise %350 oraninda bas agrisi sikayetinin oldugu
goriilmistiir. Calismamizda SAK tespit edilen hastalarin gelis sikayetleri arasinda bag agris1 goriilme
sikliginindaha fazla oldugu goriildii. Calismamizda bu oranin literatiir caligmalarindan fazla olmasinin
sebebi klinigimize bagvuran hasta sayisinin diger merkezlere oranlara gére daha az sayida olmasindan
dolayr hasta basinda fiziki muayeneye ayrilan siirenin daha fazla olmasindan kaynaklandigini
diistinmekteyiz.

Subaraknoid kanama olusan hastalarda higbir bulgu olmadan ani olarak biling degisikliginin
goriilebildigi bilinmektedir. Shido ve ark’nin (48) yaptig1 SAK ¢aligmasinda hastalarin %51,8 oraninda
biling bozuklugunun oldugu, Kumral ve ark’nin (44) yaptig1 ¢alismada ise %10,3’linde biling kaybinin
oldugu gorilmistiir. Yine Parekh ve ark’nin (49) yaptig1 calismada ani bilingte bozulmanin %36
oraninda gorildiigii belirtilmistir. Calismamizda elde edilen sonuclar literatiirle g¢ok farklilik
gostermemektedir.

Hastalarda biling bulanikligi ve bas agrisi disinda muayene bulgulart da bize klinigi
diistindiirebilmektedir. Ense sertliginin olmasi intrakraniyal patolojilerde bizim i¢in pozitif bulgulardan
biridir. Gorgiilii ve ark’nin (50) yaptig1 ¢aligmada hastalarin %64,2’sinde ense sertligi tespit edilmistir.
Biz ¢alismamizda ense sertligini daha az sayida bir hasta grubunda tespit ettik. Degerlerin Gorgiilii ve
ark’nin ¢alismasindan daha az oranda goriilmesinin sebebi olarak ¢alismamizdaki hastalarin acil
serviste hizli tant konulup yatislarimin  yapildigit ve bu siliregte klinik bulgular tam
belirginlesmediginden dolay1 oldugunu diisiindiik.

Yapilan caligmalarda hastalarda subaraknoid kanama olduktan sonra laboratuar degerlerinde
siklikla elektrolit bozukluklarinin goriildiigiinii belirtilmektedir. Bu elektrolitler i¢inde en sik degisim
Na, K ve Cl degerlerinde olmaktadir (8-10). SAK hastalarinda elektrolit degisikligi cinsiyete gére de
degisiklik gostermektedir. SAK sonrasi bu klinige biiyiikk oranda salgilanan ADH (Antidiiiretik
Hormon) hormonun neden oldugu diistiniilmektedir. Hastalar incelendiginde bayan hastalarda ADH’mn
daha diisiik oranda salgilandigin1 bu sebepten dolay1 elektrolit degisikliginin oldugu goriilmiistiir.
Fukui ve ark’nin (10) yaptiklar ¢aligmada kadin hastalarda serum K degerinin daha diisiik oldugunu,
erkek hastalarda ise serum Na degerinin daha diisiik oldugu goriildii.

Spatenkova ve ark’nin (9) yaptiklar1 ¢aligmada hastalarda %35,8 oraninda disnatremi tespit
etmistir. Bu disnatremi oranin %19.8 oraninda en sik hiponatreminin goriildiiglinii belirtmistir.

Spatenkova ve ark’nin yaptig1 calismada Na ortalamas1 132.23+2.09 mEq/L olarak bulunmustur. Yine
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Tykocki ve ark’nin (8) yaptiklar1 ¢calismada hastalarda subaraknoid kanamadan sonraki 5 giin i¢inde
hiponatreminin goriildiigiinii tespit etmislerdir. Biz ¢alismamizda bu degeri normomatremik bulduk.
Na degerindeki degisiklikler Subaraknoid kanama klinigi oturduk¢a olusmaktadir. Caligmamizdaki
farkliligin nedeni olarak, acil servis gelis aninda bakilan Na degerleri oldugu i¢in subaraknoid kanama
sonras1 Na degerinde degisiklik olacak kadar bir slirenin gegmemesinden dolay1 oldugunu diisiindiik.

Calismamizda Subaraknoid kanama geciren hastalarda CRP degerini ortalama olarak 2,78 +
4,40 mg/dL olarak bulunmustur. Bu konuda pek fazla ¢alisma olmadigi ig¢in bu parametre igin
karsilastirma yapilamadi.

Chou ve ark’nin (51) yaptiklar1 ¢alismada SAK sonrasi olusan vasospazma bagli lokosit ve
notrofil degerlerinde artis oldugunu belirtmistir. Biz ¢alismamizda SAK sonrasi hastalarda Lokosit
ortalamasini ve notrofil ortalamasimi artmis olarak bulduk. Calismamiz Chou ve ark’nin yaptigi
caligmayla uyumlu bulundu.

Subaraknoid hastalarinda aile Oykiisiiniin olmasimin bir risk faktorii oldugu goriilmustiir.
Okamoto ve ark’nin (52) yaptigi calismada aile Oykiisiiniin olmast SAK olusma olasiligini artirdigi
hatta maternal genetik gegisin paternal gegise gore daha fazla artirdigini bulmus. Biz ¢alismamizdaki
hastalarda da literatiirle uyumlu sekilde bir yiizde ile aile Oykiisiine rastlandik. SAK hastalarinin
%¢4,6’s1inda oldugunu gordiik. Calismamaiz literatiir ile uyumlu bulundu.

Hipertansiyon subaraknoid kanama i¢in énemli risk faktorlerinden biridir. Bu hastalarin biiyiik
cogunlugunda kronik hastaliklar arasinda hipertansiyon goriilmektedir. Gorgiili ve ark’nin (50)
yaptiklar1 ¢alismada hastalarin tiimiinde hipertansiyon goriilmiistiir. Calismamizda ise hastalarin
%50,8’inde hipertansiyon oldugu tespit edilmistir. Caligmamizda hastalar arasina biling bulanikligi ile
gelen hastalarda oldugu icin ayrintili sorgulama yapilamadigindan sonuglarimiz Gorgiilii ve ark’nin
calismasindaki sonugtan az bulunmustur. Sonug¢larimizdaki farkliligin buna bagli oldugunu diisiindiik.

Yine Gorgiilii ve ark’nin (50) yaptiklar1 calismada hastalarin %22’si alkol, %33,3’li uzun siireli
sigara igmektedir. Longstreth ve ark’nin (53) yaptiklar “sigara ve alkol kullaniminin subaraknoid
kanama istiine etkisi” baglikli ¢aligmasinda hastalar kontrol gruplar ile karsilagtirilmig, agir sigara
(>20 adet/glin) ve alkol (>2 birim icki/gilin) kullanim1 olan hastalarda subaraknoid kanama goériilme
oraninin yaklagik 2-3 kat arttigi gorlilmiistiir. Biz c¢aligmamizda hastalarin %27,7’inde sigara
kullanimi, %6,2’sinde alkol kullanimi oldugunu tespit ettik. Calismamiz literatiirle uyumlu bulundu.

Subaraknoid kanama igin risk faktorii olan bir diger faktor ise antikoaugiilan kullanimidir.
Calismamiza hastalarin antkaugiilan kullanimi1 sorgulandiginda %80,3’1i antikoaugiilan kullandig:
tespit edilmistir. Literatlirde yapilan bir¢ok ¢alismada SAK ile bagvuran hastalarin takibinde kanama
profilinde degisimlerin oldugu, hatta buna bagli sekonder kanamalarin oldugu tespit edilmistir. Fakat
antikoaugiilan veya antiagregan kullanimini arastiran bir ¢alisma bulunamadigi igin karsilagtirma

yapilamadi.
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Hastalarda kanamanin oldugu lokalizasyonlar siniflandirilmistir. Siniflandirma iki sebep igin
yapilmustir. Hastalarda kanamalar siklikla anevrizma kaynakli oldugu i¢in smiflandirma yapilmasinin
bir sebebi hastalara cerrahi uygulanip uygulanamayacagidir. Ikinci sebep ise ortaya ¢ikan bulgularin
neler olacaginin belirlenmesidir. Biz calismamizda kanama bdlgelerini siiflandirdigimizda en sik
oranda Sylvian fissiir orta serebral arter bolgesinde oldugunu, ikinci siklikla frontal bolgede anterior
serebral arter bolgesinde oldugunu gordiik. Demirgil ve ark’nin (54) yaptiklar1 ¢alismada hastalarda
kanama boélgeleri incelendiginde en sik oranda frontal bolgede (anterior kominican arter), ikinci
siklikta ise temporal orta serebral arter bolgesinde oldugunu tespit etmislerdir. Bu konuda c¢ok fazla
calisma bulunmadigindan karsilastirma yapilamamistir. Calismamizdaki farkliligin alinan hasta
gruplar1 arasindaki farkliliktan olabilecegini diistindiik.

Subaraknoid kanama tespit edilen hastalarmin geldikleri mevsim incelendiginde Ilhan ve
ark’nin (55) yaptiklar1 ¢alismada hastalarin en sik sonhabar ayinda geldigi ikinci siklikta ise ilkbahar
ayinda geldigi goriilmiistiir. Jehle ve ark’nin (56) yaptiklar1 ¢alismada subaraknoid kanama ile gelen
hastalarin en sik kisin geldigini tespit etmistir. Abe ve ark’nin (57) yaptiklar1 ¢alismada ise en sik
oranda ilkbahar ayinda geldiklerini belirtmislerdir. Biz ¢alismamizda en sik olarak olarak sonbaharda
geldigini tespit ettik. Bu veriler calismamizda literatlirden farkli bulunmustur. Farkliligin sebebi olarak
da bulundugumuz bolgede ilkbahar aylarmin da kig aylarina yakin soguklukta gegmesinden dolayi
oldugunu diistindiik.

Hastalarin hastaneye gitmek i¢in kullandigi hizmetlerden biri 112 ambulans hizmetidir. Perry
ve ark’nin (58) yaptig1 caligmada hastalarin %19,4’ti ambulans hizmetleri ile hastaneye bagvurmustur.
Abe ve ark’min (57) yaptiklar1 ¢aligmada ise hastalarin tamamina yakini ambulans kullanmugtir.
Calismamiz Abe ve ark’nin yaptiklari ¢alisma ile uyumlu bulunmus, fakat Perry ve ark’nin yaptiklari
calismadan farklilik gostermistir. Bu farklihigin sebebinin iilkeden iilkeye degisen ambulans
hizmetlerinin kullanim sartlar1 ve ekonomik sebeplerden kaynaklandigini disiindiik.

Hastalarin takibinde tekrar kanamasi olan veya klinik progresyonu hizli olan hastalarda
mortalite goriilmektedir. Hastalarin mortalite oranlar1 incelendiginde Lantigua ve ark’nin (59)
yaptiklar1 ¢alismada SAK hastalarinda mortalite oranin1 %18 olarak bulunmustur. Poblete ve ark’nin
(60) yaptiklar1 ¢aligsmada ise hastalarin %19,8’inde mortalite goriildiigii tespit edilmistir. Calismamizda
hastalarin mortalite oran1 daha diigiikk goriildii. Calismamizin literatiirle farkli bulunmasinin sebebinin
sevk olan hastalarin son durumlarinin bilinmemesinden dolayr toplam mortalite oraninin tespit

edilemesinden kaynakli oldugunu diistindiik.
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SONUCLAR

Calismamizda 01.11.2011-01.11.2016 tarihleri arasindaTrakya Universitesi Saglik Arastirma

ve Uygulama Merkezi Acil servisine bagvuran subaraknoid kanama tespit edilmis hastalarin

demografik verilerini ve laboratuar degerlerini inceledik.

1.
2.
3.

Calismaya alinan hastalarin yarisindan fazlasi erkekti.

Hastalarimizin yas ortalamasi 52,82+14,74 yas dagilimi 22-88 yil olarak belirlendi.
Hastalarimizin en sik ilkbahar mevsiminde, en sik ambulans hizmetleri ile, en sik bas agrisi
sikayetiyle bagvurdugu gorildii.

Hastalarin acil serviste bakilan vital bulgularinda hastalarin ortalama nabizlarinin normal
aralikta oldugu, ortalama sistolik kan basin¢larinin 125,45+28,74 mmHg, ortalama diastolik
kan basinglarinin  78,00+7,04 mmHg, ortalama solunum sayilarinin takipneyik oldugu,
ortalama GKS ise 12,61+4,40 oldugu tespit edildi.

Hastalarin yapilan muayenelerinde hastalarin ense sertligi, taraf bulgusu, ataksi, diplopi ve
fotofobi gibi bulgularin hastalarin yarisindan fazlasinda olmadig tespit edildi. Bu bulgularin
erken donemde ortaya ¢ikmadigi diisiiniildii.

Hastalarin  6zgecmis ve soygeemisleri incelendiginde, hastalarin yaklasik dortte gl
antiagregan, licte biri sigara, beste biri alkol kullanmaktadir. Ayrica hastalarin ¢ok az kisminda
aile oykiisii bulundugu tespit edildi.

Hastalarin ¢ekilen beyin BT leri incelendiginde en sik oranda Sylvian fisslirde kanama oldugu
gortldi.

Hastalarin acil serviste yapilan laboratuar incelemesinde SAK sonrasi hastalarda WBC,
notrofil, CRP, lenfositte yiikselme oldugu; Na, K ve CI degerlerinin normal oldugunu ve
literatiirle karsilastirildiginda bu degerlerde erken donemde bozulma olmadigin1 gordiik.

Hastalarin %85 inin taburcu oldugunu %3’tinde mortalitenin oldugunu gordiik.
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10. Bu konuda literatiirde ¢ok fazla ¢alisma bulunmadigini, bu konuda yapilacak ¢alismalarin
literatiire katki saglayacagini ve hastalarin tanist konulduktan sonra olusan laboratuar

degerlerindeki degisikliklere kars1 dikkatli olabilinecegini diisiindiik.
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OZET

Trakya Universitesi Saglk Arastirma ve Uygulama Merkezi Acil servisine bagvurup
subaraknoid kanama tespit edilen hastalarin demografik verilerini arastirdik.

1 Kasim 2011 — 3 Kasim 2016 tarihleri arasinda acil servisimize basvuran subaraknoid kanama
tespit edilen hastalar geriye doniik olarak hastane otomasyon sistemi ve hasta dosyalarindan incelendi.
Toplamda caligmaya alinma kriterlerine uygun 67 vaka kaydma ulasildi. Calismaya dahil edilen
hastalar cinsiyet, yas, olgularin mevsimlere gore dagilimi, olgularin acile bagvuru tipleri, olgularin acil
servis vital ve muayene bulgulari, olgularin etkilenen beyin bdlgeleri, olgularin laboratuar degerleri,
taburculuk-yatis durumu, mortalite durumlari incelendi. Elde edilen veriler istatistiksel olarak
degerlendirildi.

Hastalarin %52,2°si erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 55,82+14,74 yil olarak bulundu.
Hastalarin yaklasik tiigte birinde biling degisikligi, %82,1’inde bas agrisi sikayetleri mevcuttu.
Hastalarin %80,3’{iniin antikoougiilan, %27,7 linlin sigara, %6,2’sinin alkol kullandig1 tespit edildi.
Hastalarin yarisindan fazlasinda muayene bulgulari yoktu. C-reaktif protein, 16kosit, nétrofil ve lenfosit
oranlar1 artmis bulundu, fakat Na, K ve Cl degerleri normal bulundu. Hastalarin %89,6’s1 hastanemize
ambulans ile getirilmis, %85,1°1 tedavileri tamamlandiktan sonra hastnemizden taburcu edildigi
goriildii. Hastalar arasinda mortalite oran1 %3 bulundu.

Calismamiza benzer literatiirde kapsamli bir ¢alisma bulunamadi. Tek tek parametreler
incelendiginde c¢alismamiz literatiirle bazi parametrelerde benzer bazi parametrelerde ise farkli
bulundu. Bu konuda yapilacak ¢alismalarin literatiire katki saglayacagi, ¢calisma yaptigimiz konuya ise

aciklik getirecegine inanmaktay1z.

Anahtar Kelime: Subaraknoid kanama, Acil servis, Kan testleri
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RETROGRADE INVESTIGATION OF PATIENTS WITH SUBCARACNOID
BLEEDING AT TRAKYA UNIVERSITY HEALTH PRACTICE AND
RESEARCH CENTER EMERGENCY SERVICE

SUMMARY

We resarched demographic datas about subarachnoid hemorrhage patients who applied
Trakya University Health Research and Application Center Emergency department.

Patients with subarachnoid hemorrhage referred to our emergency department between
November 1, 2011 - November 3, 2016 were retrospectively reviewed from the hospital automation
system and patient files. 67 patients were registered in accordance with criteria for taking the study.
Emergency department vital and examination findings, affected brain regions, laboratory values of
cases, discharge-hospitalization status, mortality cases were investigated for the patients included in
the study, sex, age, distribution of the cases according to the seasons, The obtained data were evaluated
statistically.

In this study % 52,2 of the patients were male. The mean age of the patients was 55,82 + 14,74
years. About three-quarters of the patients had consciousness change and %82.1 had headache
complaints. %80,3 of patients used anticoagulants, %27,7 of patients used cigarettes and %6.2 of them
used alcohol. Most of patients don't have any examination findings. C-reactive protein, leukocyte,
neutrophil and lymphocyte counts were increased but Na, K and CI values were normal. %89,6 of the
patients had ambulance , % 85,1were discharged from our hospital after the treatment was completed,
and the mortality rate among the patients was found to be %3.

There is no simliar study like our work in literature. When we examined the individual

parameters, we found that our study was different in some parameters of literature and some of similar
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parameters. We believe that the work to be done in this regard will contribute to the literature and the
subject we are working on will be clarified.

Key Word: Subarachnoid hemorrhage, Emergency service, Blood Tests
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