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OZET

Anevrizmatik Subaraknoid Kanama Gec¢irmis Hastalarda Coil Embolizasyon
Uygulamasi Sonrasinda Vazospazm Gelisen ve Gelismeyen Olgularin Glaskow
Koma Skoru, Optik Sinir Kihf Cap1 ve Hemodinamik Ozelliklerinin
Degerlendirilmesi

Giris ve Amag: Biling degisikligine neden olabilecek etiyolojik nedenlerin ¢ok
¢esitli olmas1 nedeniyle klinisyenin yardimci tetkiklere bagvurmasi gerekmektedir.

Bu caligmanin amaci anevrizmatik subaraknoid kanamasi olan ve tedavi
amaciyla coil embolizasyon islemi uygulanan, postoperatif yogun bakimda ve serviste
14 giin boyunca ultrasonografi yardimiyla bakilan optik sinir kilif ¢cap1 dl¢timi ile
hastalarin giinliik olarak biling durumunu, hemodinamisini ve vazospazm ile iliskisini
degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Calismamiz Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Anestezi Yogun Bakim biriminde Aralik 2022 ve Haziran 2023 tarihleri arasinda
yapilmis prospektif gozlemsel bir calismadir. Calismamiza yogun bakimda takip
edilen 18-85 yas araligindaki hastalar dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen
hastalarin demografik 6zellikleri ve yatak basi ultrason ile degerlendirilen optik sinir
kilif gaplari, sistolik ve diastolik arter basinglari, kalp hizi 6l¢iimleri kayit edilmistir.
Biling degisikligi 6l¢egi olarak Glasgow Koma Skalas1 kullanilmustir.

Bulgular: Hastalar arasinda demografik veriler agisindan anlamli bir fark
bulunmadi. Anevrizmatik subaraknoid kanama geciren ve coil embolizasyon yapilan
vazospazm gelisen hastalarda, vazospazm gelismeyen hastalara gore optik sinir kilif
capiin Ol¢iimleri 10-14. giinler arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptandi. (p<0,05)

Coil embolizasyon sonrasi vazospazm gelisen hastalarda, vazospazm
gelismeyen hastalara gore 6-14. giinler aras1 Glasgow Koma Skoru degerleri anlamli
derecede diisiik saptandi. (p<0,05)

Sonug¢: Coil embolizasyon uygulanan anevrizmatik subaraknoid kanamali
hastalarda 14 giin boyunca optik sinir kilif ¢ap1 dl¢limii ile postoperatif donemde
olusabilecek vazospazmin Ongoriilebilecegi ve bunun da morbiditeyi azaltmada
olumlu katkisinin olabilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Coil embolizasyon, anevrizmatik subaraknoid kanama,
optik sinir kilif ¢ap1, vazospazm.



SUMMARY

Evaluation of Glasgow Coma score, optic nerve sheath diameter and
hemodynamic properties of patients who developed and did not develop
vasospasm after coil embolization treatment in patients with aneurysmatic
subarachnoid hemorrhage

Aim: Due to the wide variety of etiological causes that may cause changes in
consciousness, the clinician must resort to auxiliary examinations. The aim of this
study is to evaluate the daily state of consciousness, hemodynamics, and its
relationship with vasospasm in patients with aneurysmatic subarachnoid hemorrhage
who underwent coil embolization for treatment, by measuring the optic nerve sheath
diameter with the help of ultrasonography for 14 days in the postoperative intensive
care unit and ward.

Material and Method: Our study is a prospective observational study
conducted in the Anesthesia Intensive Care Unit of Karadeniz Technical University
Faculty of Medicine between December 2022 and June 2023. Patients between the
ages of 18 and 85 who were interned in intensive care were included in our study.
Demographic characteristics of the patients included in the study, optic nerve sheath
diameters evaluated by bedside ultrasound, systolic and diastolic arterial pressures,
and heart rate measurements were recorded. The Glasgow Coma Scale was used as the
change of consciousness scale.

Results: No significant difference was found between patients in terms of
demographic data. In patients who had aneurysmatic subarachnoid hemorrhage with
underwent coil embolization and developed vasospasm, optic nerve sheath diameter
measurements were found to be statistically significantly higher between thel0th and
14" days, compared to patients who did not develop vasospasm (p<0.05). In patients
who developed vasospasm after coil embolization, Glasgow Coma Score values
between the 6th and 14™ days were found to be significantly lower than in patients
who did not develop vasospasm (p<0.05).

Conclusion: It is thought that vasospasm that may occur in the postoperative
period can be predicted by measuring the optic nerve sheath diameter for 14 days in
patients with aneurysmatic subarachnoid hemorrhage who underwent coil
embolization, and this may have a positive contribution to reducing morbidity.

Key Words: Coil embolization, aneurysmatic subarachnoid hemorrhage, optic
nerve sheath diameter, vasospasm.
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1. GIRIS VE AMAC

Biling kiginin ¢evresinin farkinda olma durumunu tanimlarken, biling
degisikligi ise bu farkindaligin azalmasidir. Biling degisikliginin 5 seviyesi vardir.
Bunlar, tam biling, konflizyon, letarji, stupor ve komadir. Biling degisikligi sinir
sisteminin anatomik Dbiitiinliiglini bozan organik bir patolojiye ve ndoronal
metabolizmayr bozan metabolik, sistemik, organik disfonksiyona ikincil
gelisebilmektedir.

Kafa i¢i basincinda herhangi bir nedene bagli olarak gelisen intrakraniyal
basing artist biling degisikliginin en dnemli nedenlerinden biridir. Intrakraniyal basing
artis1 yatak basi uygulanabilen, non-invaziv bir yontem olan ultrasonografi ile optik
sinir kilif gap1 (OSKC) 6lgiilerek saptanabilir.

Beyin distan ice dogru; dura mater, araknoid mater, pia mater olarak 3 ayr1 zar
ile ¢evrilidir. Beyin omurilik s1visi (BOS) subaraknoid bosluklarda sirkiile etmektedir.
Optik sinir kilift dura ve araknoid zarlarda ¢evrili oldugu i¢in artmis intrakranial basing
ozellikle optik sinirin retrobulber parcasini genisleterek optik sinir kilif ¢apini
artiracaktir. Bu 6zellik sayesinde ultrasonografi ile intrakraniyal basing artisin1 erken
donemde tespit etmek miimkiindiir. Bu yontem sayesinde hastaya invaziv girisim
yapmadan ve hastay1 yatagindan bir baska boliime transport etmeden kafa i¢i basing
artis1 tespit edilebilir.

Kafa i¢i basing (KIB) izlemi i¢in altin standart enfeksiyon ve kanama ile iliskili
olabilen invaziv yontemlerdir (eksternal ventrikiiler drenaj kateteri, intraparankimal
dontistiiriiciiler vs). Bu olas1 istenmeyen etkiler, 6zellikle kritik hastalarda artmis kafa
i¢ci basincinin tespitinde noninvaziv yontemlere olan gereksinimi arttirmistir. Bu
yontemler; Bilgisayarli tomografi (BT), Manyetik Rezonans (MR) gibi morfolojik
temelli kraniyal goriintiileme teknikleri ve artnus KIB’1 dolayli yoldan &lgen
(fundoskopi, timpanik membran yer degistirmesi) yontemler ve son zamanlarda
oldukg¢a popiiler hale gelen transkraniyal doppler ve ultrasonografik optik sinir kilif
cap1 Ol¢iimiidiir (1).

Yiiksek KIiB’1 ézellikle invaziv olmayan ydntemlerle belirleyebilmek yogun
bakim {nitelerindeki hastalarin tedavisi ve uzun donemde noérolojik sonuglarin

tyilestirilmesi i¢in gereklidir. Kafa i¢i basing artigini saptamak i¢in dogru ve giivenilir



noninvaziv bir teknik, yalnizca intrakraniyal hipertansiyon i¢in klinik siiphenin oldugu
durumlarda degil, ayn1 zamanda invaziv izlemenin miimkiin olmadig1 veya olasi
risklerle iliskili oldugu durumlarda da 6nemli bir yere sahiptir (2).

Ultrasonografik optik sinir kilif ¢ap1 6l¢timii MR ve BT ile karsilastirildiginda
hizli, tasmabilir, kolay tekrarlanabilir, yatak basi uygulanabilir ve radyasyon
icermeyen bir teknik olmasiyla diger noninvaziv yontemlere kiyasla 6n plana
¢ikmaktadir (3).

Bu calismada birincil amacimiz anevrizmatik subaraknoid kanama (SAK)
geciren ve coil embolizasyon uygulanan hastalarin takibinde goriilebilen biling
degisikligi ile kafa ici basing degerlendirilmesinde kullanilan optik sinir kilif cap1
dl¢iimiiniin iligkili olabilecegini arastirmaktir. Ikincil amag olarak ise anevrizmatik
SAK geciren ve 14 giin boyunca takip edilen hastalarda optik sinir kilif ¢cap1 dl¢timii

ile vazospazm riskinin énceden tahmin edilebilir olup olmadigini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bilin¢ Degisikligi

Uyaniklik; kisinin ¢evresinin farkinda olmasi, dogru algilayabilmesi olarak
tanimlanir.

Biling degisikligi genis bir kavramdir ve kisinin etrafi algilamakta farkindaligin
azalmasi olarak tanimlanabilir. Farkindaligin azalmasi konfiizyon durumundan
komaya kadar degisebilir.

Biling degisikligi basamaklar1 konflizyon, letarji, stupor, koma seklinde
siralanabilir.

Konflizyon, kisinin dezoryante ve kooperasyonunun sinirli oldugu, uyku ve
uyaniklik dongiisiiniin az etkilendigi ya da hi¢ etkilenmedigi klinik durumdur.

Letarji, hastanin s6zel ve taktil uyarana uyanmasi, sorulara cevap vermesi ve
uyaran ortadan kalktiktan sonra ise gozlerini kapadigi uykulu olma halidir.

Stupor ise sesli uyarana hasta uyanmaz, agrili uyaran ortadan kalktiktan sonra
hasta uykulu haline geri doner.

Koma, taktil ve agrili uyarana hastanin cevap vermeme durumudur.

Glasgow Koma skalasi (GKS) ve Four Skoru biling degisikligi 6l¢egi olarak
yaygin kullanilmaktadir. GKS hastanin g6z, verbal, motor reaksiyonuna gore

puanlandirilir.

Tablo 1. Glasgow Koma Skalasi

GOZ YANITI (G) MOTOR YANIT (M) VERBAL YANIT (V)

Spontan 4 Komutlara Uyuyor 6 Oryante 5

Sozel Uyaranla 3  Uyaran Lokalize Ediyor 5  Konfiizyonel 4

Agrili Uyaranla 2 Uyaran Kaginma 4 Kelimeler 3

Yok 1  Global Fleksor Yanit 3  Sesler 2
Global Extensor Yanit 2 Yok 1
Yanit yok 1




2.2. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama genel manada travmatik ve travmatik olmayan (spontan)
subaraknoid kanama olmak tizere ikiye ayrilir. Subaraknoid kanama olgularinin en sik
goriilen nedeni travma olup bilyiikk ¢ogunlugunu olusturur. Spontan subaraknoid
kanamalarda ise en sik neden %75-80 ile intrakranial anevrizmalar olup bunlar i¢cinde
de en sik goriilen sakkiiler anevrizmalardir. Spontan (travmatik olmayan) SAK
mortalite ve morbiditesi yiiksek bir hastalik durumudur. Spontan SAK bir arter veya
venin yirtilarak kanin subaraknoid mesafede dagilmasi ile olusur ve primer kanama
olarak tanimlanir. Spontan olmayan, ek problemlere bagl olarak subaraknoid araliga
olan kanamalar sekonder kanama olarak ifade edilir. Subaraknoid kanamanin;

hemotolojik hastaliklar, travma, tiimorler, vaskiiler malformasyonlar gibi bircok

nedeni olabilmektedir (4)(5,6).

Tablo 2. Spontan Sak Nedenleri

SPONTAN SAK NEDENLERI
Intrakranial Anevrizma Riiptiirii
Serebral Arteriovendz Malformasyon
Vaskiilapati

Tlmor

Koagiilasyon Bozukluklar1

Dural Siniis Trombozu

Spinal Arteriovendz Malformasyon
Orak Hiicreli Anemi

Pituiter Apopleksi

Nedeni bilinmeyen (%1-2)

Ayrica vaskiiler malformasyonlar, hipertansiyon, aterosklerozis, kan
diskraziler, enfeksiy6z hastaliklar, endojen ve kortikal ven6z trombozis ve gebelik gibi
bir dizi neden subaraknoid kanamaya yol agarlar (7,8).

Bilgisayarli tomografi (BT), BT anjiografi, Manyetik rezonans (MR), MR
anjiografi, Digital subtraksiyon anjiografisi (DSA) gibi yontemlerin gelismesi ve
kullanim sikliginin artmasi ile son yillarda subaraknoid kanamanin etyolojisine

yonelik daha net caligmalar yapilabilmistir.



Subaraknoid kanamada klinik seyir farkli sekillerde karsimiza ¢ikabilir.
Dinlenme halinde riiptiire olabilecegi gibi agir kaldirma, stres, ikinma, defekasyon
veya koitus gibi kafa i¢i basinci artirabilecek durumlarda esnasinda da riiptiire olabilir.
Prognoz kanamanin yeri, miktari ve yayginhgi ile ilgilidir. Kanamamis anevrizmalarin
%90’1 semptom vermez. Semptom verenler genellikle 1 cm ¢apindan biiyiik olanlardir.
Ayrica ¢apt 2,5 cm’den biiyiik olan giant anevrizmalarda intrakranial kitle semptom
ve bulgular goriilebilir.

Subaraknoid kanamada hastalarin ¢ogunda kanama olana kadar herhangi bir
semptom veya bulgu gdzlenmez. Bazi anevrizmalar, yerine ve boyutuna gore semptom
verebilir. Bunlarda bazilar1 3. kranial sinir paralizisi, gérme kayb1 gibi semptomlardir.
Subaraknoid kanamalar genellikle akut baglangichdir. Genellikle ilk olarak ani
baslangicli siddetli bas agris1 tanimlanir. Kafanin herhangi bir yerinde baslayip daha
sonra yayilabilir.

Bulgular ve semptomlar genellikle subaraknoid alandaki kan miktar1 ve olus
hiz1 dogru orantilidir. Bu yiizden arteryel veya vendz kanamalar hastalarda daha farkli
semptom ve bulgular ortaya ¢cikmasina neden olabilir.

Post hemorajik donemde gelisen vazospazm da klinik seyirde ¢ok biiyiik onem
arz etmektedir. Kliniginde cogunlukla basagrisi, fotofobi ve menings iritasyon
bulgular1 olarak bildirilmistir. Acil servise tiim basagrist basvurularinin %1°1
subaraknoid kanama nedeniyledir. Hastalarin %10-16’s1 ani baslangicli, siddetli
basagris1 ve normal norolojik muayene ile bagvurur. Bu hastalarin %5-32’sine yanlis
tant konuldugu gosterilmistir. Gecikmis tani alan hastalarin sonlanimlar1 da kétiidiir,
hastalarin %40°1 6lir ve %30’u norolojik sekelle hayatini idame ettirmektedir (9).

Subaraknoid kanamalar genellikle yetiskin hastaligidir. Siklikla 40’11 yaslarda
goriiliir. Cocukluk caginda ilk 10 yas grubunda arterio-vendz malformasyonlar
spontan subaraknoid kanamanin en sik nedenidir. 20-70 yas grubunda spontan
subaraknoid kanamalarin en O6nemli nedeni anevrizmalardir. 40-50 yas grubunda
subaraknoid kanama siklig1 en yiiksek seviyesine ulagir. 70 yas iizerinde en sik neden
aterosklerozdur. Kadin/erkek oranmi birbirine yakindir. Anevrizma riiptiiriine baglh
subaraknoid kanama olgularinda erken tani, morbidite ve mortalitede Gnemini

korumaktadir. Kanama sonrasi 1.ayda mortalite oran1 %50 degerine ulasmaktadir. Ex



olan hastalarin ¢ogu ilk bir hafta icerisinde kaybedilirken, %10’luk kismi kanama
aninda, %25°lik kismi ise ilk 24 saatte kaybedilir (10).

SAK’m klinik seyrinde en sik gozlenen komplikasyon vazospazmdir. Yeniden
kanama SAK’ta erken donemde en sik mortalite nedenidir. Yeniden kanama riski ilk
riiptiirden sonraki 24 saat icinde en yiiksektir. ik 14 giinde kiimiilatif risk %19
diizeyindedir (11).

2.3. Vazospazm

Vazospazm, etkilenen damarin bir serebral perfiizyon agigina neden olan
daralmasin1 temsil eder. Serebral vazospazm, klinik vazospazm ve radyolojik
vazospazm olmak {izere ikiye ayrilir. Bu iki grup birbiriyle uyumlu olmak zorunda
degildir.

Klinik vazospazm kanamay1 takiben ge¢ iskemik bozukluk seklinde 3-12.
giinler arasinda goriiliir. Konfiizyon, bas agrisi, ense sertligi, bilingte gerileme,
inkontinans, hemiparezi veya afazi seklinde gozlenebilir.

Radyolojik vazospazm ise DSA’da arteriyal daralma ve kontrast dolumunda
yavaglama seklinde ve genellikle 7. giin civarinda gorliir.

Girisimsel prosediir sirasinda ortaya c¢ikan ve kateter manipiilasyonundan
kaynaklanan vazospazm genellikle birka¢ dakika icinde kaybolur. Vazospazm
genellikle 3. giinden sonra olusmaya baslayip 7-10. giinlerde en yiiksek seviyeye
ulasir. Hastalarin yaklasik %40’ 1inda 3-10. gilinlerde goriiliir. %25°1lik kisminda 10.

giinden sonra, %7’sinde ise bir ay sonra serebral vazospazm gortiliir (12).

2.3.1. Vazospazmin Patogenezi

Subaraknoid kanama hastalarindaki  vazospazmin  patogenezi net
belirlenememistir. Vazospazm, kronik arteryel kontraksiyonun inhibisyonu,
inflamatuar olaylara, immiinoreaktif siireclere, metabolizmanin bozulmasi ve mekanik

nedenlere baglanmis olan multifaktoriyel bir olay olarak degerlendirilmektedir.



Anevrizma riiptiirinin  oldugu yerde serotonin ve tromboksan A2
salgilanmasina bagl olarak ilk olarak lokal spazm gelisir. Bu spazm daha sonra diffiiz
hale gelebilir (13). Spazm ¢ok siddetli olmasi durumunda vazospazm arter boyunca
belirginlesir. Damar liimeninin %30 daralmasi ilgili dokunun oksijenizasyonu veya

metabolizmasini etkilemez.

Tablo 3. Vazospazmda Vaskiiler Patolojiler

Zaman Damar tabakasi Patolojik Degisiklikler

1-8. giinler Adventisya Artmis enflamatuvar hiicreler ve kas doku
Media Kas nekrozu, elastika gevsekligi
Intima Endotelyal sisme ve vakuoalizasyon

9-10. giinler  Intima Diiz kas hiicrelerinin proliferasyonu

Vazospazm gelisen hastalarda liimen genellikle %50-90 araliginda daralir ve
bu hastalarda klinik seyir genellikle kotiidiir. Norolojik problemler lokal kan akiminin
18 ml/100 g/dk altina diistiigiinde ortaya ¢ikar.

SAK sonras1 pihtilasma siirecinde erken serebral vazospazm ddneminde
trombositlerden serotonin, histamin ve prostaglandinler salgilanir. Bunlarin etkileri
genellikle 24 saat stirmektedir. Sonrasinda etkilerini kaybederler. Bu arada eritrositler
yikilarak kan yikim tirlinleri subaraknoid araliga yayilir. Bu da geg serebral vazospazm
stirecini baglatir. Lipit peroksidasyonu ile birlikte de spazm daha belirgin hale gelir.
Subaraknoid kanama hastalarinda ge¢ donemde ortaya ¢ikan mortalite ve morbiditenin
en onemli nedeni vazospazma bagl ortaya cikan iskemidir. Subaraknoid kanamadan
2-3 saat sonra graniiler membranda kavite olusur. Buna bagh olarak tunika mediada
dejenerasyon baslar. Stromada yogun cisimcikler ve vakuoller goriiliir ve zamanla
bunlarin miktarinda artis oldugu goriiliir. Sonrasinda kollajen ve elastik liflerde
proliferasyon olusarak biiylik vakuoller meydana gelir. Cekirdek biiziilerek kas
hiicreleri gerilir. Sonrasinda nekroz, 6dem ve fibrozis geligir. Subaraknoid kanamadan
24 saat sonra diiz kaslar normal pozisyonuna gelmeye baslar (14).

Serebral vazospazm genellikle ani baslamaz, sinsi baslar. Zamanla artan bas
agrisi, subfebril ates, konfiizyon, bilin¢ degisikligi, afazi, hemiparezi, paraparezi,

idrar-gaita kagirma gibi degisiklikler meydana gelir.



Vazospazmda rol oynadigi diisiiniilen birgok kan komponenti mevcuttur.

Bunlar oksihemoglobin, demir, noradrenalin, prostaglandinler ve serbest radikallerdir.

2.3.2. Vazospazmin Tedavisi

Siddetli vakalarda, belirgin spazmolitik ve antikolinerjik etkiye sahip sentetik
bir afyon alkaloidi olan intraarteriyel nimodipin, bir dihidropiridin kalsiyum kanal
blokdrii veya intraarteriyel papaverin ile tedavi edilebilir.

SAK ile indiiklenen vazospazm, 3H tedavisi (hipervolemi, hipertansiyon,
hemodiliisyon), intravendz nimodipin ile veya siddetli veya tibbi tedaviye direngli
durumlarda, transluminal balon anjiyoplasti ve/veya intraarteriyel nimodipin ile tedavi
edilecektir. 3H tedavisi ve intravenéz nimodipin ¢ogu kurumda standart tedavi
yontemidir. Intraarteriyel vazodilatdr papaverin, sayisiz yan etkisi ve gegici etkisi
nedeniyle nadiren kullanilir. Bununla birlikte, nimodipin, nikardipin, milrinon,
verapamil ve fasudil dahil olmak iizere birkag intraarteriyel vazodilator etkilidir, ancak

etkinliklerinin dogrudan karsilastirmasina yonelik ¢alismalar yetersizdir (15).

2.4. Anevrizma

Serebral vaskiiler yapilarin duvarindaki yapisal zayifliga bagl lokalize
genislemeler, balonlagsmalar intrakranial anevrizma, beyin anevrizmasi olarak
tanimlanmaktadir. Vaskiiler yapidaki genisleme, sakkiiler (disartya tomurcuklanma)
veya fusiform (arterin segmentin balonlagsmasi) sekilde olabilir. Asagida

anevrizmalarin etyolojilerine ve biiyiikliiklerine gore siniflamasi yapilmaigtir.



Tablo 4. Anevrizmalarin Stmiflandirilmasi

Etiyolojisine Gore Biiyiikliigiine Gore

Sakkiiler (konjenital) Anevrizmalar 3 mm’den kiigiik (baby) anevrizmalar
Fusiform (arteriosklerotik) Anevrizmalar ~ 3-6 mm (kiigiik) anevrizmalar
Enflamatuar (mikotik, sifilitik,
bakteriyel) Anevrizmalar
Neoplastik Anevrizmalar 11-25 mm (biiyiik) anevrizmalar
Dissekan Anevrizmalar 25 mm’den biiyiik (dev) anevrizmalar
Travmatik Anevrizmalar

Mikroanevrizmalar

7-10 mm (orta) anevrizmalar

Beyinde bulunan arterler histolojik olarak viicudun diger arterlerinden
farklhidirlar. Beyin arterlerinde internal ve eksternal elastik tabaka c¢ok zayiftir.
Anevrizma olusumunda arterin tunika media tabakasindaki zayifliga ve arter ici
basinca bagli olarak zamanla damarin anormal genislemesi rol oynar. Kronik donemde
internal elastik tabakada dejenerasyon olur. Intima tabakasinda herniasyon meydana
gelir ve lezyon zamanla biiyiir. Bu da zamanla anevrizma duvarinda kalin ve ince
alanlar olugsmasina neden olur. Kan basincindaki ani degisiklikler ve kronik basing
yiiksekligi sebebi ile olusan bu ince ve kalin alanlar, zamanla dayanamaz ve yirtilir.
Sonu¢ olarak da SAK meydana gelir. Ek olarak yapilan vaskiiler modelleme
calismalarinda artmis proteolitik aktivite, hiicre Oliimii ve inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu gorilmiistiir. Anevrizma olusumu ve riiptiirii i¢in kesin ve tek bir
etiyopatogenez ortaya konmasa da bircok tetikleyici ve silirece katki eden etkenin
oldugu gosterilmistir. Hipertansiyon, fokal hemodinamik hasar, enflamasyon,
ateroskleroz vb. adezyon proteinlerinin fonksiyonlarini azaltan genetik variyasyonlar,
atrial miksoma-koryokarsinoma &ykdisii, enfektif endokardit Oykiisii, travma gibi
bircok neden intrakranial anevrizma etiyopatogenezinde yer almaktadir (16).

Intrakranial anevrizmalar tiim SAK’larin %85 ini, serebrovaskiiler 6liimlerin
%25’ini1  olusturmaktadir. Anevrizmal SAK hastalarinin %10-15’inde hastane
basvurusu Oncesinde mortalite goriilmekte, bagvuranlarin %19’unda bir baskasina
bagimli sekilde olmak tiizere yaklasik %50’sinde taburculuk asamasinda kusurlu
iyilesme goriilmektedir (17).

Hastalarin ancak 1/3’i hastaneden olumlu bir sekilde ayrilmaktadir (17). Yas
ve cinsiyet dagilimina bakildiginda ise ortalama goriilme yas1 55 olarak belirtilmis

olup ilk dekadda 4/1 erkek/kadin orani mevcut iken besinci dekadda kadin-erkek



esitligi goriilmekte, 6. dekadda ise 10/1 kadin/erkek orani goriilmektedir. Kiimiilatif
olarak bakildiginda ise yine kadinlarda daha fazla goriiliip bunun G&strojen ve
progesteronun protektif etkisinin postmenopozal kadinlarda azalmasina sekonder
spontan SAK olusumunun artmasi ile iligkili oldugu diistintilmustiir (18).

Mevsimsel olarak da anevrizmal SAK insidansinda farkliliklar oldugu
saptanmis olup kadinlarda ilkbaharda, erkeklerde ise sonbaharda insidans artist oldugu
belirtilmistir (19).

Intrakranial anevrizma icin kalitimsal ve sonradan kazanilmis risk faktorleri
tanimlanmistir. Otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginda %10-15 oraninda
intrakranial anevrizma olusumu goriilmektedir. Ehler Danlos Tip 4, Norofibromatozis
Tip 1, Al-antitiripsin eksikligi ile anevrizma arasinda iligki gosterilmistir (20).

Herhangi bir kalitimsal hastalik saptanmamasina ragmen birinci ve ikinci
derece yakinlarinda SAK goriilen hastalarda anevrizma %5 -20 prevalans ile
goriilmektedir (21).

2.5. Intrakranial Basing

Intrakraniyal basing kafatas1 igindeki beyin, BOS ve kanin toplam hacminin
olusturdugu basingtir ve sabittir (22). Intrakraniyal kompartmanda beyin yaklasik
%83, BOS yaklasik %11 ve kan yaklasik %6’ lik bir dilimi olusturur (23).

Alexander Monro tarafindan ortaya atilan ve George Kellie tarafindan
gelistirilen diisiinceye gore kafatasi i¢inde beyin, BOS ve kan hacimlerinin toplami
sabittir. Bu bilesenlerden birindeki artig diger iki bilesende azalma ile sonuglanacaktir.
Bu sabit degere kafa i¢inde yer kaplayici bir lezyon (hematom, kitle, 6dem vb.)
eklendiginde bu denge bozulur ve KIB artar. Buna Monro-Kellie doktrini denir (24).
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Sekil 1. Monro- Kellie Doktrini

Normal KIB viicut pozisyonu ve yas ile birlikte degismektedir. Genel olarak
saglikli ve supin pozisyonundaki eriskinlerde 5-15 mmHg, cocuklarda 3-7 mmHg ve
infantlarda 1,5-6 mmHg kabul gérmektedir (25).

Intrakraniyal basing 20-25 mmHg’den biiyiik olmasi kesin tedavi gerektirirken,
40 mmHg’nin iizerindeki degerler yiiksek oranda morbidite ve mortalite ile
sonuglanmaktadir (26). Artmis intrakraniyal basing, sistolik kan basincini
azaltmaktadir.

Artmus KIB, serebral perfiizyon basinci (SPB) ve BOS'da kritik bir azalmaya
sebep olur ve sekonder iskemik beyin hasarma sebep olabilir. KiB’1n artmasi beyin
dokusunda yapisal hasara ve tentorial hiatus veya foramen magnum yoluyla
herniasyona sebep olur. Herniasyon, beyin sap1 tizerine baski yapar ve hipertansiyon,
bradikardi, solunum diizensizligi (Cushing triad1) bulgular1 goriilebilir. Tedavi
edilmezse, solunumun baskilanmasindan &liime kadar ilerleyebilir (27).

Beyin serebrum, serebellum ve beyin sapindan olusur, ii¢ ayr1 zar yapisi ile
sarilmistir: en icte piamater, onun disinda araknoid zar, en dista ise duramater yer alir.
BOS lateral ventriikiillerde bulunan koroid pleksuslarda giinde yaklasik 500 cc (20
cc/h) dretilir, ventrikiiler sistemden subaraknoid araliga gecer, travma durumunda
beyni korur, ayrica beyinde iiretilen peptid hormonlarin perifere transferinde ve
beyinde metabolizma sonucu olusan atiklarin uzaklastiriimasinda rol oynar (28).

Kafa ici basing artis sendromu (KiBAS) farkli etiyolojik sebeplerle, ancak
temelde ayni patofizyolojik mekanizmalar ile KiB artmasi sonucu ortaya gikar.

KIiBAS’nda belirti ve bulgular iki baslik altinda toplanabilir. Ana belirtiler bas agrist,
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bulant1 kusma, papil 6dem, biling degisiklikleridir. Diger belirti ve bulgular ise beyin
sap1 tutulumunu gosteren (Cushing triadi), 151k refleksi yoklugu, anizokori, nobet ve
mental degisikliklerdir.

Papil 6dem, BOS basincindaki artisin araknoid zar i¢indeki optik ndrona
yansimasiyla olusur. Papil 6dem KiB artisindan kaynaklanir ve KIBAS nun kardinal
bulgusudur. Papil 6dem %93 olguda bilateral, %5 kadarinda ise tek taraflidir. BOS
basincindaki artig, optik kanal vasitasiyla orbitada optik sinir kilifina yansir ve sinir
aksonlar1 gozden ¢iktig1 lamina kribrozada basiya ugrar. Artan basi sonucu hizli ve
yavag aksoplasmik transport bozulur ve sinir basinda 6dem gelisir bunun sonucu
olarak optik disk yiiksekligi artar. Fundoskopik muayenede vendz pulsasyon
saptanmasi KIBAS’1n agisindan ciddi bir bulgudur. Gérme kayb1 hastalarin yarisinda
gortilebilir ve kalici olabilir (29).

Intrakraniyal basing artisinin sebepleri santral sinir sistemi (SSS) ile iliskili ve

SSS dis1 nedenler olarak iki baglik altinda toparlanabilir

Tablo 5. Intakranial Basing Artis Sebepleri

SSS ILE Iliskili Sebepler SSS Dis1 Sebepler

Tumor Hava yollarinda tikanma
Iskemik inme Hipoksi veya hiperkarbi
Hidrosefali Hipertansiyon veya hipotansiyon
Idiyopatik veya benign KIB artis1 Postiir

Postoperatif (6dem, hematom) Ates

Psodotiimor serebri Nobet

Pndmosefali Ilag intoksikasyonu

Apse Karaciger yetmezligi

Baska bir smiflamada ise KIBAS nedenleri bes grupta incelenmistir. Bunlar;
beyin hacminin artmasi, BOS hacminin artmasi, beyin kan hacminin artmasi,

kraniosinostoz ve psodotiimor serebridir.
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Tablo 6. Kafa I¢i Basin¢ Sendromu Etiyolojisi

Beyin hacminin artmasi Tlmorler, enfeksiyonlar, akut infarkt, ampiyem,

anevrizma
Beyin kan hacminin Akut hipertansif kriz, Artmis ven6z basing, epidural,
artmasi subdural hematomlar

BOS hacminin artmas1  Koroid pleksus papillomu, enfeksiyon, siniis trombozu
Kranyosinostoz
Psodotiimor serebri

2.5.1. Kafa i¢i Basin¢ Tan1 Yontemleri

Artmis KIB’nin klinik bulgulari iyi bilinir, ancak giivenilir degildir. Klinik
bugular tiim hastalarda ayn siddette gdziikkmeyebilir. Bu sebeplerle KiB artiginin
tespit edilmesi ve takibi icin ¢esitli yontemler gelistirilmistir. Bu yontemler invaziv ve

noninvaziv bashigi altinda Tablo 7’de sunulmustur (30).

Tablo 7. Kafa i¢i Basing Artis Ol¢iim Yontemleri

INVAZIV NON — INVAZIV

Eksternal Ventrikiiler Drenaj Transkranial Dopler Ultrasonografi
Mikrotransduser Intrakranial Basing
Monitorizasyon Aletleri

Timpanik Membran Yer Degistirmesi

Optik Sinir Kilif Cap1
Fundoskopi ve Papil Odem
MR ve BT

2.6. Optik Sinir Kilif Cap1
2.6.1. Optik Sinir Intrakranial Basin¢ Arasindaki Iliski

Optik sinir embiriyogenezisde diensefalondan gelismektedir. Optik sinir
duramater ve iginde BOS’un bulundugu subaraknoid aralik ile ¢evrilidir ve santral
sinir sisteminin bir uzantisidir. Sebep ne olursa olsun KIB degisikliklerinde optik sinir
etrafindaki BOS yer degistirerek sinir kilifi cap etkilenmektedir. Intraorbital
subaraknoid aralik basinci, intrakranial ve lumbal bolgedeki basing degisikliklerine
benzer sekilde degigsmektedir. Saglikli bir eriskinde optik sinir kilif ¢ap1 yaklasik 4

mm’dir (31). Yapilan histolojik ¢aligmalarla intrakranial basing degisikliklerine en
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dogru yanit veren optik sinir kilif ¢ap1 6l¢iim alaninin optik sinir papillasinin yaklasik
3 mm uzag1 olarak belirlenmistir (32). MR ile karsilagtirilmali yapilan galismalarda
intrakranial basing artiglarinda optik sinir kilif ¢ap1 artmis olup bu durum intrakranial
basing artist i¢in duyarli bulunmustur. Hasta basi ultrasonografi (USG) ile yapilan
optik sinir kilif capi1 dl¢iimlerinin invaziv KIB &lgiimleri ile pozitif korelasyon
gostermis olup dinamik degisikliklere benzer 6l¢iim yanitlart gostermislerdir. Cut off
bir deger olmamakla beraber intrakranial basing artisi diistiniilmesi i¢in optik sinir kilif

capi iist sinir1; erigkin bir insan i¢in 5 mm olarak belirtilmistir (33).

2.6.2. Okiiler Sonografi

Yiiksek frekansh okiiler sonografi, géz ve goz i¢i yapilarini goriintiillemek icin
ideal bir yontemdir. Opak okiiler ortamin varli§inda, fundusun tam goriiniimiinii
oftalmoskopik olarak degerlendirmek miimkiin olmayabilir ve bu durumlarda
sonografi kullanilabilir. Yiizey sarmall1 yiiksek alan mukavemetli manyetik rezonans
(MR) goriintiilemesi normal ve patolojik okiiler yapilarin net goriintiilemesini saglasa
da uzamsal ¢ozlintirlik eksikligi ve belirli lezyonlarin 6zgiilligliniin zay1f olmasi bu
yontemin eksikliklerindendir. Sonografi, kalinligi 2 mm veya daha az olan kiiciik
melanomlar gibi okiiler lezyonlarin saptanmasinda BT veya MR goriintiilemelerinden
istiindiir. Lokalize anormalliklerde degerli olan g6z hareketleri sirasinda géz dinamik
olarak incelenebilir (34).

Okiiler USG yakin ge¢miste siklikla kullanilmaya baslanan, cesitli goz
hastaliklarinin tanisi ve ayirt edici tanida islevsel olan bir yontemdir. Posterior kamara,
orbita goriintiilemesi, gdzde yabanci cisim tespiti, retina dekolmani, glop riiptiiri,
hemoraji tanilarinda kullanilan okiiler USG, kafa i¢i basincin indirekt gostergesi olarak
optik sinir ¢capinin kullanilmaya baslanmasi ile bu alanda da popiilerlik kazanmistir.
0,5 mm’den itibaren gozdeki metalik yabanci cisimler olusturduklar1 artefakt
goriintiisii ile tespit edilebilmektedir. Travmatik goéz vakalarinda USG kullanilarak
lensin yerlesimi/yer degisimi tespit edilebilir. Okiiler USG ile retinal bolgeler
rahatlikla incelenebildiginden retina dekolmani tanisi; olusan hiperekoik lineer hattin
goriintiilenmesi ile konulabilir. Yine okiiler Doppler USG yapilarak retinal arterde

olusan tikanikliklara tan1 konulabilmektedir.
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Optik sinir capinda artis olmasi ile kafa i¢i basing arasinda iligki oldugunu
gosteren ¢aligmalar mevcuttur. Optik sinir ¢api i¢in kesin bir kesme (cut off) degeri
olmamakla birlikte, >5,0 mm optik sinir ¢ap1 6l¢iimlerinin kafa i¢i basincindaki artis

i¢in bir gosterge olabilecegi bildirilmistir (35).

2.6.3. Optik Sinir Anatomisi

Optik sinir kilifi kompleksi, SSS’nin beyaz madde yolu olan optik sinirden ve
leptomeninkslerden olusan ve beynin dura mater ile siirekli olan perioptik sinir
kilifindan olusur. Optik sinir, yaklagik 40 mm uzunlugunda ve kilif dahil ortalama 4
mm ¢apinda ve kilifsiz 3 mm'dir. Kilifin kendisi ortalama 0.4 mm ¢apa sahiptir ve sinir
ile kilif arasinda 0.1 mm genisliginde bir subaraknoid kompartman bulunur (36). Bu
subaraknoid boslukta yaklasik 0.1 ml BOS bulunur, araknoid ve meninkslerin pia
katmanlar1 arasinda diizenlenmis trabekiiller, septa ve saglam siitunlardan olusan
karmagik bir yapiya sahiptir. Bu yap1 goz kiiresinin arkasinda kor bir sekilde biter. Bu
sistem boyunca BOS yavas yavas siiziiliir ve ¢esitli faktorlere bagl bir akis hiz1 ile
dolasir. BOS'un normal sartlar altinda, goz kiiresinin hareketi ile sikigan sinirin bulb6z
kismina dogru aktigina inanilir, boylece akis yonii ters cevrilir ve BOS’un dolagimi
sinir boyunca tamamlanur.

Optik sinirin subaraknoid boslugu ile beynin sisterna kiazmasi arasinda
dogrudan bir iletisim belgelenmistir (37). Bu iletisim, iki bélme arasinda BOS'un
serbestce aktarilmasina izin verir ve muhtemelen miyelografi veya sisternografi
sirasinda perioptik sinir boslugunun intratekal gelisimini aciklar. Onceki yazarlar, bu
iletisimin optik sinirin durasinda meydana gelen lenfatik kapillerler araciligiyla BOS

drenajina katkida bulundugunu gostermistir.

2.6.4. Optik Sinir Kilif Cap1 Ol¢iimii

Optik sinir kilif ¢apinin 6lgiimiinde en sik olarak yiiksek frekansli (7.5-10 Mhz)
lineer problar tercih edilmektedir. Inceleme i¢in hastalarin supin pozisyon veya supin

pozisyonda duramayan hastalar i¢cin 20-30 derecelik bir bas elevasyonu sirasinda

Ol¢iim Onerilmektedir. Ayrica farkli pozisyonlarda yapilan Ol¢limlerin de supin
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pozisyon Olciimlerinden farki olmadigini gosteren calismalar mevcuttur. Olgiim
oncesinde USG’de 4-8 cm insonasyon derinligi yapilmalidir (38). Kapali goz iistiine
USG jeli temasinmi engellemek ic¢in saydam bir koruyucu kilif kullanilabilir. Uyanik
kisilerde dogru anatomik yapilar1 gérebilmek ve dogru 6lglim yapabilmek amaciyla
optik siniri goriintliniin ortasinda kalmasi i¢in gozlerin hareketsiz tutulmast énemlidir.
Optik sinir kilif ¢ap1 hesaplanirken papillanin 3 mm asagisinda duramaterdeki en genis
oldugu noktadaki iki hipoekoik alan arasi 6l¢iiliir. Bu 6l¢iim her iki gézden aksiyel ve
sagital planda toplam 4 6l¢limiin ortalamasi alinir. Bu deger ortalama optik sinir kilif

capini vermektedir (39).

Sekil 2. OSKC Ol¢iimii
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu
24237859-142 sayil1 2022/251 protokol numarali karar1 ile onay1 alindi. Aralik 2022-
Haziran 2023 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon yogun bakiminda takip edilen coil embolizasyon
yapilan anevrizmatik SAK hastalar1 ¢alismaya alindi. 18-72 yas araligindaki 14 giin
boyunca vazospazm riski agisindan takip edilen hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Orbita
cerrahi Oykiisii, optik ndropati Oykiisii, hidrosefali varligi, glokom tanisi olan,
kraniektomi dahil herhangi kranial operasyon Oykiisii olan hastalar ¢alisma dist
birakildi. Calismaya dahil edilen hastalarin USG ile OSKC’lar1 6lgiildii ve biling
degisikligi ile bagvuran hastalara uygulanan standart incelemeler (hemogram,
biyokimya, kan gazi, endikasyon geregi kranial goriintiileme) yapildi. OSKC ile bu
tan1 arasindaki iliski incelendi.

Calismaya alinan hastalara optik sinir kilif ¢ap1 6lglimii coil embolizasyon
Oncesi egitim almis radyoloji anabilim dalinda tipta uzmanlik 6grencisi tarafindan
girisimsel radyolojide bulunan ultrasonografi cihazi ile 7.5 mHz lineer prob
kullanilarak her iki gozde, postoperatif olarak 14 giin boyunca anesteziyoloji ve
reanimasyon anabilim dalinda tipta uzmanlik 6grencisi tarafindan yogun bakimda
bulunan ultrasonografi cihazi ile 7,5 mHz lineer prob kullanilarak her iki gbzde 6l¢iim
yapildi. Calismaya 8 ay siire boyunca 40 hasta dahil edildi. Biling degisikligi dl¢egi
olarak Glasgow Koma Skalas1 (GKS) kullanildi.

Istatistiksel analizlerde SPSS (Statistical Package for the Social Science) 24.0
kullanilmistir. Degerlendirme sonucglarinin tanimlayici istatistikleri; kategorik
degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢cin ortalama (mean), standart
sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerleri verilmistir. Normal dagilimi test
etmek icin Shapiro-Wilk testi kullanilmistir. Normal dagilima uymayan olc¢timsel
degiskenlerin analizinde karsilastirilan grup sayisi iki ise Mann Whitney U Testi, li¢
ve daha fazla olanlarda ise Kruskall Wallis Testi kullanilmistir. Ayni grupta
tekrarlayan Olglimlerde ortaya ¢ikan degisimin analizinde, degiskenler normal

dagilmadig1 icin Friedman testi kullanilmustir. Olgiimsel verilerin karsilastirilmasinda
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normal dagilima uymadigi i¢in Spearman korelasyon analizi kullanilmistir. Tim

istatistik analizlerinde 6nemlilik degeri p<0,05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Vazospazm varliginda ve yoklugunda bazi tanimlayict degiskenler Tablo 8’de

sunulmustur.

Tablo 8. Vazospazm Varhginda ve Yoklugunda Bazi Tammmlayici Degiskenler

Vazospazm Yok Vazospazm Var

n % N %
Cinsiyet Kadin 21 67,7 4 444
Erkek 10 32,3 5 55,6
1 3 9,7 0 0
ASA 2 15 48,4 4 44.4
3 13 41,9 5 55,6
by Yok 12 38,7 4 44,4
fomorudite Var 19 613 5 556
Hipertansiyon Yok 25 80,6 6 66,7
Var 6 19,4 3 33,3
. . Yok 28 90,3 8 88,9
Diabetes Mellitus var 3 9.7 1 111
Hipotiroidi Yok 26 83,9 8 88,9
Var 5 16,1 1 11,1
Sigara Yok 27 87,1 9 100,0
Var 4 12,9 0 0,0
Normal Kilolu 13 41,9 4 44,4
BKIi Fazla Kilolu 12 38,7 3 33,3
Obez 6 19,4 2 22,2

ASA: American Society of Anesthesiologists, BKI: Beden Kitle indeksi

Vazospazm varliginda ve yoklugunda baz1 dlgiimsel degiskenler Tablo 9°da

sunulmustur.

Tablo 9. Vazospazm Varhginda ve Yoklugunda Bazi Olgiimsel Degiskenler

Postoperatif Vazospazm Yok Postoperatif Vazospazm Var

ort£ss Min.-maks. orttss Min.-maks.
YAS 57,16+10,41 31-78 59,67£8,75 40-72
BOY 1,67+0,05 1,6-1,8 1,66+0,07 1,6-1,8
KiLO 71,74+12,3 50-102 75,11+15,93 50-95
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Arastirmada Postoperatif vazospazm varligina gore Preoperatif ve Postoperatif
kalp hizi (KH) degerleri arasinda farklilik olup olmadigr degerlendirilmistir.
Postoperatif vazospazm varligina gore katilimcilarin postoperatif 9.glin hari¢ hi¢bir
glinde KH degerleri arasinda vazospazm varligina gore istatistiksel olarak anlaml1 bir
farklilik saptanmamistir. Postoperatif vazospazm varligina gore Preoperatif ve

Postoperatif KH degerleri Tablo 10°da sunulmustur.

Tablo 10. Postoperatif Vazospazm Varh@ma Goére Preoperatif ve Postoperatif KH
Degerleri

Postoperatif Vazospazm  Postoperatif Vazospazm

Yok Var P
ortxss Min.-maks. ortkss Min.-maks.
PREOP KH 72,16+15,29 50-111 72,33+16,97 52-100 0,97
POSTOP KH 73,84+14,54 52-104 67,89+14,95 49-94 0,33
1.GUN KH 70,35+13,52 48-99 71+16,82 49-104 0,87
2.GUN KH 69,55+14,82 47-120 66,22+10,31 50-78 0,67
3. GUN KH 69,68+9,81 54-88 66,89+16,97 51-91 0,36
4. GUN KH 68,84+11,16 50-93 69,78+17,87 51-101 0,85
5.GUN KH 69,39+14,04 50-126 70,67+13,68 58-100 0,91
6. GUN KH 72,42+11,45 57-98 66+9,62 50-78 0,189
7. GUN KH 69,1+11,04 50-92 68,67+16,36 48-93 0,697
8.GUN KH 68,71+12,12 47-97 71,89+17,31 47-102 0,65
9.GUN KH 66,97+12.6 44-90 80,22+13,64 60-97 0,014
10.GUN KH 69,55+12,47 50-93 74,11+18,58 50-100 0,57
11.GUN KH  67,65+12,95 50-106 67,67+14,55 51-94 0,987
12.GUN KH 66,46+16,95 5,4-96 77,44+20,37 48-121 0,206
13.GUN KH 70,13+12,34 50-97 79,444+22 .27 50-116 0,200
14.GUN KH 70,81+£12,86 49-94 83,67+22,7 48-110 0,112

* statistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.

KH: Kalp Hiz1

Arastirmada Postoperatif vazospazm varliina gore Preoperatif ve Postoperatif

sistolik arter basinct (SAB) degerleri arasinda farkliik olup olmadig:
degerlendirilmistir. Postoperatif vazospazm varligina gore katilimcilarin preoperatif
ve postoperatif hi¢bir giinde SAB degerleri arasinda vazospazm varligina gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilhik saptanmamustir. Postoperatif vazospazm

varligina gore Preoperatif ve Postoperatif SAB degerleri Tablo 11°de sunulmustur.
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Tablo 11. Postoperatif Vazospazm Varhgma Gore Preoperatif ve Postoperatif SAB

Degerleri

Postoperatif vazospazm  Postoperatif vazospazm

yok var D

orttss Min.- orttss Min.-

maks. maks.
PREOP SAB 137,81+16,08 107-171 145,56+20,15 125-188 0,399
POSTOP SAB 136,35+15,54 93-169  138,22+17,98 118-159 0,771
1. GUN SAB 135,52+16,94 89-165  151,11+£14,72  134-173 0,041
2.GUN SAB 139,06+14,42 99-170 137+£19,27 106-159 0,987
3. GUN SAB 137,71+19,87 100-182 133,22+24,58 91-164 0,859
4. GUN SAB 139+20,49 90-170  135,11+21,22  95-164 0,662
5.GUN SAB 140,74+16,6  104-170 138,78+18,61  112-167 0,771
6.GUN SAB 140,32+18,79  99-182 145+16,92 111-161 0,323
7. GUN SAB 139,32+19,96 111-186 148,11+£19,71 126-190 0,292
8.GUN SAB 135,84+18,19 90-165  143,89+17,22  115-170 0,339
9.GUN SAB 133,74+15,62 105-158 136,44+20,79 101-170 0,721
10. GUN SAB  133,77+18,56 100-164 147+25,01 91-178 0,069
11.GUN SAB 136,1+19,06  102-182 137,78+21,34  103-170 0,795
12.GUN SAB 135,48+20,04 99-186  142,67+21,26  99-168 0,323
13.GUN SAB 136,74+19,43 103-180 146,67+20,71 112-176 0,212
14.GUN SAB 139,58+20,26 102-180 147,56+14,37 115-166 0,149

* Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
SAB: Sistolik Arter Basinci

Arastirmada Postoperatif vazospazm varligina gore Preoperatif ve Postoperatif

diyastolik arter basinct (DAB) degerler1 arasinda farklilik olup olmadig
degerlendirilmistir. Postoperatif vazospazm varligina gore katilimcilarin preoperatif
ve postoperatif hi¢bir giinde DAB degerleri arasinda vazospazm varligina goére
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir. Postoperatif vazospazm

varligina gore Preoperatif ve Postoperatif DAB degerleri Tablo 12°de sunulmustur
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Tablo 12. Postoperatif Vazospazm Varhgma Goére Preoperatif ve Postoperatif DAB
Degerleri

Postoperatif vazospazm  Postoperatif vazospazm

yok var p
ortss Min.- orttss Min.-
maks. maks.
PREOP DAB 70,77+13,05 46-93 64,78+9,04 51-77 0,2
POSTOP DAB  69,65+12,37 48-98 68+5,17 63-79 0,709
1.GUN DAB 69,13+14,13 42-102 71,11£8,25 56-79 0,506
2.GUN DAB 69,55+12,13 44-98 74,78+6,98 62-85 0,119
3.GUN DAB 68,23+14,69 40-110  69,11+11,13 54-89 0,846
4.GUN DAB 96,16+140,46  41-850  68,56+12,56 54-87 0,517
5.GUN DAB 70,77£11,99 42-92 64,89+8,16 50-75 0,195
6.GUN DAB 69,68+14,17 40-104 71,56+8,99 60-85 0,673
7.GUN DAB 67,19+11,3 44-85 75,78+10,33 66-92 0,153
8.GUN DAB 72,13+14,16 44-110 69,67+9,57 55-86 0,549
9.GUN DAB 70,23+12,19 47-95 72,44+11,41 54-96 0,833
10.GUN DAB 72,71+13,47 50-102 71,89+10.8 64-99 0,746
11.GUN DAB 70,29+14,94 42-99 72,11+13,82 54-90 0,948
12.GUN DAB 72,32+15,46 45-98 72,78+10,02 59-90 1,000
13.GUN DAB 70,45+12,28 42-98 72,44+11,34 48-86 0,427
14.GUN DAB 71,23+12,05 47-100  63,56+16,88 37-92 0,212

* Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
DAB: Diastolik Arter Basinci

Arastirmada Postoperatif vazospazm varligina gore Preoperatif ve Postoperatif

ortalama arter basinct (OAB) degerleri arasinda farklilik olup olmadig:
degerlendirilmistir. Postoperatif vazospazm varligina gore katilimcilarin preoperatif
ve postoperatif hi¢cbir giinde OAB degerleri arasinda vazospazm varligina gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir. Postoperatif vazospazm

varligina gore Preoperatif ve Postoperatif OAB degerleri Tablo 13’te sunulmustur.
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Tablo 13. Postoperatif Vazospazm Varhgma Gére Preoperatif ve Postoperatif OAB
Degerleri

Postoperatif vazospazm  Postoperatif vazospazm

yok var D

ortss Min.- orttss Min.-

maks. maks.
PREOP OAB 93,81+13,01 69-122 92,33+11,43 78-107 0,821
POSTOP OAB 92,23+1249  67-115 93,22+9.47 80-111 0,871
1.GUN OAB 89,1+15,49 60-120 97,33+14,39 80-120 0,195
2.GUN OAB 90,64+20,61  7,8-115 93,56+13,9 66-110 0,582
3.GUN OAB 91,26+15,39  60-120 93,33+15,58 67-118 0,697
4.GUN OAB 92,39+14,91 61-118 87,22+11,36 71-104 0,355
5.GUN OAB 93,29+12,99  66-130 86,67+15,98 71-120 0,105
6.GUN OAB 93,74+14,1 61-127 97+8.,96 81-104 0,323
7.GUN OAB 92.94+12.4 62-116 101,44+11,25 88-125 0,14
8.GUN OAB 93,19+12,88  69-118 90,67+8,37 77-101 0,604
9.GUN OAB 91,1£12,22 60-107 92,56+12,63 74-112 0,884
10.GUN OAB 93,97+13,39  70-126 99,22+19,21 74-133 0,615
11.GUN OAB 91,68+14,63  62-118 94+15,36 74-115 0,709
12.GUN OAB 90,71+19,89  11-117 08,11+13.,41 72-115 0,315
13.GUN OAB 93,35+14,69  60-124 96,67+8,5 84-112 0,627
14.GUN OAB 94,84+15,59  73-148 97,44+14.,98 78-125 0,604

* Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
OAB: Ortalama Arter Basinct

Arastirmada Postoperatif vazospazm varligina gore Preoperatif ve Postoperatif
OSKC degerleri arasinda farklilik olup olmadig1 degerlendirilmistir. Postoperatif
vazospazm olan grupta olmayan gruba gore postoperatif 10,12,13,14. Giinlerde OSKC
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir. Postoperatif vazospazm varligina gore

Preoperatif ve Postoperatif OSKC degerleri Tablo 14’te sunulmustur.
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Tablo 14. Postoperatif Vazospazm Varhigina Gore Preoperatif ve Postoperatif OSKC
Degerleri

Postoperatif vazospazm Postoperatif vazospazm
yok var
Min.- Min.- P
ort£ss
maks. maks.

orttss

PREOP OSKC 4,16+0,68 3,1-5,7 4,46+1,24 3,2-7 0,733
POSTOP OSKC 4,16+0,73 3-5,8 4,39+1,35 3,4-7,5 0,733
1. GUN OSKC 4,13+0,61 3,2-5,5 4,4+1,07 3,2-6,5 0,673

2.GUN OSKC 4,03+0,61 3,1-54 4,56+1,17 3,4-7 0,217
3.GUN OSKC 4,11+0,72 3,1-5,8 4,46+1,06 3,4-6,5 0,466
4.GUN OSKC 3,98+0,62 2,9-5,5 4,49+1,07 3,2-6,7 0,211
5.GUN OSKC 3,97+0,6 3-54 4,56+1,03 3,5-6,5 0,112
6.GUN OSKC 3,93+0,6 3,1-5,3 4,28+0,99 3,4-6 0,426
7.GUN OSKC 4,01+0,58 3,2-5,4 4,61+2,17 3,2-10 0,846
8.GUN OSKC 4,01+0,69 3,1-5,6 4,51+1,55 3,1-7,9 0,661
9.GUN OSKC 3,98+0,66 3,1-55 4,62+1,3 3-7 0,224
10.GUN OSKC 3,9+0,53 3,1-5,3 4,86+1,04 3,2-6,5 0,011
11.GUN OSKC 3,88+0,53 3,2-5,2 4,42+0,92 3-6 0,082

12.GUN OSKC 3,84+0,53 3,1-51 4,51+0,91 3,2-6,2 0,027
13.GUN OSKC 3,82+0,52 3,2-5 4,49+0,85 3,2-5,4 0,033
14.GUN OSKC 3,85+0,59 2,5-5,2 4,58+0,78 3,1-5,4 0,014

* [statistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1
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Grafik 1. Vazospazm Varhginda ve Yoklugunda Giinliik Optik Snir Kiif Capi
Ortalamasi
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Arastirmada Postoperatif vazospazm varligina gore Preoperatif ve Postoperatif
GKS degerleri arasinda farklilik olup olmadig1 degerlendirilmistir. Postoperatif
vazospazm varligia gore katilimcilarin postoperatif 6-14. Giinler arasindaki her giin
postoperatif vazospazm olan grupta vazospazm olmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diisiiktiir. Postoperatif vazospazm varligina goére Preoperatif ve

Postoperatif GKS degerleri Tablo 15’te sunulmustur.

Tablo 15. Postoperatif Vazospazm Varhgma Gore Preoperatif ve Postoperatif GKS
Degerleri

Postoperatif vazospazm Postoperatif vazospazm

yok var
Min.- Min.-
orttss maks. ortss maks. p
PREOP GKS 14,29+2,3 5-15 14+2 10-15 0,398
POSTOP GKS  14,19+2,52 3-15 14,11+1,69 10-15 0,297
1.GUN GKS 14,52+2,17 3-15 14,22+1,72 10-15 0,31

2.GUN GKS 14,55+2,16 3-15 14,22+1,72 10-15 0,297
3.GUN GKS 14,48+2,2 3-15 14,33+1,66 10-15 0,338
4. GUN GKS 14,61£2,16 3-15 14,22+1,72 10-15 0,071
5.GUN GKS 14,61£2,16 3-15 14,33+1,66 10-15 0,071
6.GUN GKS 14,61£2,16 3-15 13,78+1,72 10-15 0,002
7.GUN GKS 14,61£2,16 3-15 13,33+£2,18 10-15 0,002

8.GUN GKS 14,55+€2,17 3-15 11,56+4 3-15 <0,001
9.GUN GKS 14,55+€2,17 3-15 11,11+4,96 3-15 <0,001
10.GUN GKS 14,5842 4-15 9,78+5,52 3-15 <0,001
11.GUN GKS 14,5842 4-15 9,22+5,54 3-15 <0,001
12.GUN GKS 14,5842 4-15 945,63 3-15 <0,001

13.GUN GKS  14,61+2,16 3-15 9,11+5,69 3-15 <0,001
14.GUN GKS  14,61+2,16 3-15 9,22+6,04 3-15 <0,001

* statistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
GKS: Glaskow Koma Skalasi

Arastirmadaki postoperatif vazospazm yoklugunda ve varliginda kalp hizi
(KH) degeri icin tekrarlayan gilinlerdeki Olgiimler arasinda zamanla ortaya cikan
degisim incelenmis olup, kalp hizi degeri agisindan postoperatif vazospazm
yoklugunda da varliginda da bu tekrarlayan o6l¢iimler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamistir (sirasiyla p=0,314; 0,374). Postoperatif
vazospazm yoklugunda ve varliginda Preoperatif ve Postoperatif KH degerlerinin

zamanla degisimi Tablo 16’da sunulmustur.
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Tablo 16. Postoperatif Vazospazm Yoklugunda ve Varhiginda Preoperatif ve Postoperatif

KH Degerlerinin Zamanla Degisimi

Postoperatif vazospazm yok

Postoperatif vazospazm var

ortss Min.-maks. ortkss Min.-maks.

PREOP KH 72,16+15,29 50-111 72,33+16,97 52-100
POSTOP KH  73,84+14,54 52-104 67,89+14,95 49-94
1.GUN KH 70,35+13,52 48-99 71+16,82 49-104
2.GUN KH 69,55+14,82 47-120 66,22+10,31 50-78
3. GUN KH 69,68+9,81 54-88 66,89+16,97 51-91
4. GUN KH 68,84+11,16 50-93 69,78+17,87 51-101
5.GUN KH 69,39+14,04 50-126 70,67+13,68 58-100
6. GUN KH 72,42+11,45 57-98 66+9,62 50-78
7. GUN KH 69,1+£11,04 50-92 68,67+£16,36 48-93
8.GUN KH 68,71+12,12 47-97 71,89+17,31 47-102
9.GUN KH 66,97£12,6 44-90 80,22+13,64 60-97
10.GUN KH 69,55+12,47 50-93 74,11+18,58 50-100
1..GUN KH 67,65+12,95 50-106 67,67+14,55 51-94
12.GUN KH 66,46+16,95 5,4-96 77,44+20,37 48-121
13.GUN KH 70,13+12.34 50-97 79,44+22.27 50-116
14.GUN KH 70,81+12,86 49-94 83,67+22,7 48-110
P 0,314 0,374

* Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.

KH: Kalp Hiz1

Arastirmadaki postoperatif vazospazm yoklugunda ve varliginda SAB degeri

icin tekrarlayan gilinlerdeki Olclimler arasinda zamanla ortaya ¢ikan degisim

incelenmis olup, SAB degeri agisindan postoperatif vazospazm yoklugunda da

varliginda da bu tekrarlayan dl¢iimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamustir (sirastyla p=0,955; 0,271). Postoperatif vazospazm yoklugunda ve

varliginda Preoperatif ve Postoperatif SAB degerlerinin zamanla degisimi Tablo 17°de

sunulmustur.
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Tablo 17. Postoperatif Vazospazm Yoklugunda ve Varhiginda Preoperatif ve Postoperatif
SAB Degerlerinin Zamanla Degisimi

Postoperatif vazospazm yok Postoperatif vazospazm var

ortss Min.-maks. ortkss Min.-maks.

PREOP SAB 137,81+16,08 107-171 145,56+20,15 125-188
POSTOP SAB 136,35+15,54 93-169 138,22+17,98 118-159
1. GUN SAB 135,52+16,94 89-165 151,11+14,72 134-173
2.GUN SAB 139,06+14,42 99-170 137+19,27 106-159
3. GUN SAB 137,71+£19,87 100-182 133,22+24,58 91-164
4. GUN SAB 139+20,49 90-170 135,11+21,22 95-164
5.GUN SAB 140,74+16,6 104-170 138,78+18,61 112-167
6.GUN SAB 140,32+18,79 99-182 145+16,92 111-161
7. GUN SAB 139,32+19,96 111-186 148,11+£19,71 126-190
8.GUN SAB 135,84+18,19 90-165 143,89+17,22 115-170
9.GUN SAB 133,74+15,62 105-158 136,44+20,79 101-170
10. GUN SAB 133,77+18,56 100-164 147+25,01 91-178
11.GUN SAB 136,1£19,06 102-182 137,78+21,34 103-170
12.GUN SAB 135,48+20,04 99-186 142,67+21,26 99-168
13.GUN SAB 136,74+19,43 103-180 146,67+20,71 112-176
14.GUN SAB 139,58+20,26 102-180 147,56+14,37 115-166
P 0,955 0,271

* Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
SAB: Sistolik Arter Basinci

Arasgtirmadaki postoperatif vazospazm yoklugunda ve varliginda DAB degeri
icin tekrarlayan gilinlerdeki Olclimler arasinda zamanla ortaya ¢ikan degisim
incelenmis olup, DAB degeri agisindan postoperatif vazospazm yoklugunda da
varliginda da bu tekrarlayan dl¢iimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (sirastyla p=0,747; 0,317). Postoperatif vazospazm yoklugunda ve
varliginda Preoperatif ve Postoperatif DAB degerlerinin zamanla degisimi Tablo

18’de sunulmustur.
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Tablo 18. Postoperatif Vazospazm Yoklugunda ve Varhiginda Preoperatif ve Postoperatif
DAB Degerlerinin Zamanla Degisimi

Postoperatif vazospazm yok  Postoperatif vazospazm var

ortxss Min.-maks. orttss Min.-maks.

PREOP DAB 70,77+13,05 46-93 64,78+9,04 51-77
POSTOP DAB 69,65+12,37 48-98 68+5,17 63-79
1.GUN DAB 69,13+14,13 42-102 71,114+8,25 56-79
2.GUN DAB 69,55+12,13 44-98 74,78+6,98 62-85
3.GUN DAB 68,23+14,69 40-110 69,11+11,13 54-89
4.GUN DAB 96,16+140,46 41-850 68,56+12,56 54-87
5.GUN DAB 70,77+£11,99 42-92 64,89+8,16 50-75
6.GUN DAB 69,68+14,17 40-104 71,56+8.99 60-85
7.GUN DAB 67,19+11,3 44-85 75,78+10,33 66-92
8.GUN DAB 72,13£14,16 44-110 69,67+9,57 55-86
9.GUN DAB 70,23£12,19 47-95 72,44+11,41 54-96
10.GUN DAB 72,71£13,47 50-102 71,89+10,8 64-99
11.GUN DAB 70,29+£14,94 42-99 72,11£13,82 54-90
12.GUN DAB 72,32+15,46 45-98 72,78+10,02 59-90
13.GUN DAB 70,45+£12,28 42-98 72,44+11,34 48-86
14.GUN DAB 71,23£12,05 47-100 63,56+:16,88 37-92
p 0,747 0,317

* Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
DAB: Diastolik Arter Basinci

Arastirmadaki postoperatif vazospazm yoklugunda ve varliginda OAB degeri
icin tekrarlayan gilinlerdeki Olclimler arasinda zamanla ortaya ¢ikan degisim
incelenmis olup, OAB degeri agisindan postoperatif vazospazm yoklugunda da
varliginda da bu tekrarlayan dl¢iimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (sirastyla p=0,904; 0,607). Postoperatif vazospazm yoklugunda ve
varliginda Preoperatif ve Postoperatif OAB degerlerinin zamanla degisimi Tablo

19°da sunulmustur.
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Tablo 19. Postoperatif Vazospazm Yoklugunda ve Varhiginda Preoperatif ve Postoperatif
OAB Degerlerinin Zamanla Degisimi

Postoperatif vazospazm yok  Postoperatif vazospazm var

ortxss Min.-maks. orttss Min.-maks.

PREOP OAB 93,81+13,01 69-122 92,33+11,43 78-107
POSTOP OAB 92,23+12,49 67-115 93,22+9.47 80-111
1.GUN OAB 89,1+15,49 60-120 97,33+14,39 80-120
2.GUN OAB 90,64+20,61 7,8-115 93,56+13,9 66-110
3.GUN OAB 91,26+15,39 60-120 93,33+15,58 67-118
4.GUN OAB 92,39+14,91 61-118 87,22+11,36 71-104
5.GUN OAB 93,29+12,99 66-130 86,67+15,98 71-120
6.GUN OAB 93,74+14,1 61-127 97+8,96 81-104
7.GUN OAB 92,94+12.4 62-116 101,44+11,25 88-125
8.GUN OAB 93,19+12,88 69-118 90,67+8,37 77-101
9.GUN OAB 91,1+12,22 60-107 92,56+12,63 74-112
10.GUN OAB  93,97+13,39 70-126 99,22+19,21 74-133
11.GUN OAB  91,68+14,63 62-118 94+15,36 74-115
12.GUN OAB  90,71+19,89 11-117 98,11£13,41 72-115
13.GUN OAB  93,35+14,69 60-124 96,67+8,5 84-112
14.GUN OAB  94,84+15,59 73-148 97,44+14,98 78-125
p 0,904 0,607

* Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
OAB: Ortalama Arter Basinci

Arastirmadaki postoperatif vazospazm yoklugunda ve varliginda OSKC degeri
icin tekrarlayan gilinlerdeki Olclimler arasinda zamanla ortaya ¢ikan degisim
incelenmis olup, OSKC degeri agisindan postoperatif vazospazm yoklugunda da
varliginda da bu tekrarlayan dl¢iimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (sirastyla p=0,067; 0,972). Postoperatif vazospazm yoklugunda ve
varliginda Preoperatif ve Postoperatif OSKC degerlerinin zamanla degisimi Tablo

20’de sunulmustur.
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Tablo 20. Postoperatif Vazospazm Yoklugunda ve varh@inda Preoperatif ve Postoperatif
OSKC Degerlerinin Zamanla Degisimi

Postoperatif vazospazm yok Postoperatif vazospazm var

ortss Min.-maks. orttss Min.-maks.

PREOP OSKC 4,16+0,68 3,1-5,7 4,46+1,24 3,2-7
POSTOP OSKC 4,16+0,73 3-5,8 4,39+1,35 3,4-7,5
1. GUN OSKC 4,13+0,61 3,2-5,5 4,4+1,07 3,2-6,5
2.GUN OSKC 4,03+0,61 3,1-5,4 4,56+1,17 3,4-7
3.GUN OSKC 4,11+0,72 3,1-5,8 4,46+1,06 3,4-6,5
4.GUN OSKC 3,98+0,62 2,9-5,5 4,49+1,07 3,2-6,7
5.GUN OSKC 3,97+0,6 3-5,4 4,56+1,03 3,5-6,5
6.GUN OSKC 3,93+0,6 3,1-5,3 4,28+0,99 3,4-6
7.GUN OSKC 4,01+0,58 3,2-5,4 4,61+£2,17 3,2-10
8.GUN OSKC 4,01+0,69 3,1-5,6 4,51+1,55 3,1-7,9
9.GUN OSKC 3,98+0,66 3,1-5,5 4,62+1,3 3-7
10.GUN OSKC 3,9+0,53 3,1-5,3 4,86+1,04 3,2-6,5
11.GUN OSKC 3,88+0,53 3,2-5,2 4,42+0,92 3-6
12.GUN OSKC 3,84+0,53 3,1-5,1 4,51+£0,91 3,2-6,2
13.GUN OSKC 3,82+0,52 3,2-5 4,49+0,85 3,2-5,4
14.GUN OSKC 3,8540,59 2,5-5,2 4,58+0,78 3,1-5,4
p 0,067 0,972

* Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1

Arastirmadaki postoperatif vazospazm yoklugunda ve varliginda GKS degeri
icin tekrarlayan gilinlerdeki Olclimler arasinda zamanla ortaya ¢ikan degisim
incelenmis olup, GKS degeri agisindan postoperatif vazospazm yoklugunda bu
tekrarlayan Olclimler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmazken
(p=0,052), postoperatif vazospazm varliginda bu tekrarlayan Ol¢limler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir (p<0,001). Postoperatif vazospazm
yoklugunda ve varliginda Preoperatif ve Postoperatif GKS degerlerinin zamanla

degisimi Tablo 21°de sunulmustur.
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Tablo 21. Postoperatif Vazospazm Yoklugunda ve varhiginda Preoperatif ve Postoperatif
GKS Degerlerinin Zamanla Degisimi

Postoperatif vazospazm yok  Postoperatif vazospazm var

orttss Min.-maks. orttss Min.-maks.

PREOP GKS 14,2942.3 5-15 1442 10-15
POSTOP GKS 14,19+2,52 3-15 14,11+1,69 10-15
1.GUN GKS 14,52+2,17 3-15 14,22+1,72 10-15
2.GUN GKS 14,55+2,16 3-15 14,22+1,72 10-15
3.GUN GKS 14,48+2.2 3-15 14,33+1,66 10-15
4. GUN GKS 14,61+£2,16 3-15 14,22+1,72 10-15
5.GUN GKS 14,61+£2,16 3-15 14,33+1,66 10-15
6.GUN GKS 14,61+£2,16 3-15 13,78+1,72 10-15
7.GUN GKS 14,61+£2,16 3-15 13,33+£2,18 10-15
8.GUN GKS 14,55+2,17 3-15 11,564 3-15
9.GUN GKS 14,55+2,17 3-15 11,11+4,96 3-15
10.GUN GKS 14,58+2 4-15 9,78+5,52 3-15
11.GUN GKS 14,58+2 4-15 9,224+5.54 3-15
12.GUN GKS 14,5842 4-15 9+5,64 3-15
13.GUN GKS 14,61+2,16 3-15 9,11+5,69 3-15
14.GUN GKS 14,61£2,16 3-15 9,22+6,04 3-15
p 0,052 <0,001

* [statistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
GKS: Glasgow Koma Skalasi
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Postoperatif vazospazm yoklugunda ve varliginda Preoperatif-Postoperatif
optik sinir kilif ¢ap1 (OSKC) ve glasgow koma skoru (GKS) degerleri arasindaki
korelasyon analizi yapilmis olup higbir giinde optik sinir kilif cap1 (OSKC) ve glasgow
koma skoru (GKS) degerleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Postoperatif
vazospazm yoklugunda ve varliginda Preoperatif-Postoperatif optik sinir kilif ¢ap1
(OSKC() ve glasgow koma skoru (GKS) degerleri arasindaki korelasyon analizi Tablo

22’de sunulmustur.

Tablo 22. Postoperatif Vazospazm Yoklugunda ve Varhginda Preoperatif-Postoperatif
Optik Sinir Kihif Cap1 (OSKC) ve Glasgow Koma Skoru (GKS) Degerleri
Arasindaki Korelasyon Analizi

Postoperatif Postoperatif
vazospazm yok vazospazm var
R P R P
Preop OSKC - Preop GKS 0,055 0,769 0,115 0,768
Postop OSKC - Postop GKS -0,036 0,849 0,030 0,938
1. Giin OSKC - 1. Giin GKS 0,043 0,818 -0,251 0,515
2. Giin OSKC - 2. Giin GKS -0,036 0,847 -0,137 0,725
3. Giin OSKC - 3. Giin GKS 0,094 0,613 0,092 0,815
4. Giin OSKC - 4. Giin GKS -0,102 0,584 -0,023 0,953
5. Giin OSKC - 5. Giin GKS 0,051 0,784 -0,195 0,615
6. Giin OSKC - 6. Giin GKS -0,225 0,223 -0,341 0,369
7. Giin OSKC - 7. Giin GKS 0,031 0,870 -0,622 0,074
8. Giin OSKC - 8. Giin GKS -0,178 0,337 -0,479 0,192
9. Giin OSKC - 9. Giin GKS -0,276 0,133 -0,390 0,300
10. Giin OSKC - 10. Giin GKS  -0,020 0,915 -0,113 0,773
11. Giin OSKC - 11. Giin GKS  -0,103 0,581 0,035 0,930
12. Giin OSKC - 12. Giin GKS  -0,085 0,650 0,052 0,895
13. Giin OSKC - 13. Giin GKS  -0,266 0,148 -0,060 0,878
14. Giin OSKC - 14. Giin GKS  -0,267 0,147 0,092 0,814

* statistiksel anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
OSKC: Optik Sinir Kilif Cap1
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5. TARTISMA

Calismamiz tek merkezde Aralik 2022 ve Haziran 2023 tarihleri arasinda
hastanemize bagvuran Anevrizmatik Subaaraknoid kanama geciren ve coil
embolizasyon sonras1 yogun bakimda takibi yapilan 40 hasta iizerinde
gergeklestirilmistir.

Calismada coil embolizasyon uygulanan anevrizmatik SAK hastalarinda
preoperatif ve postoperatif donemde OSKC ve vital parametre (sistolik arter basinci,
diastolik arter basinci ve ortalama arter basinci, kalp hizi) dl¢iimleri yapilan hastalar,
vazospazm yoniiyle 14 giin boyunca takip edilmistir.

Calismamizda yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi ve sigara icme
durumu gibi demografik veriler agisindan vazospazm gelisen ve gelismeyen
anevrizmatik SAK hastalar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunamadi.

Calismamizda hastalarin  yas ortalamasi  57,16+£10,41°dir. Intrakranial
anevrizmalarda en ¢ok tani konulan yas aralig1 literatiir bilgisi olarak 40 ile 60 yas
arasidir (40). Bizim ¢aligmamizdaki yas araligi literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda anevrizmatik SAK kadinlarda (%67) erkeklere (%33) oranla
daha ¢ok goriilmiigtiir. Literatiir incelendiginde kadinlarda SAK 1,24-1,6 oraninda
daha sik goriilmiistiir (41).

Anevrizmatik SAK tiim diinyada mortalite ve morbiditenin en Onemli
sebeplerinden biridir. Primer intrakranial hemorajilerin %10-15’i SAK seklindedir.
Ancak intrakranial hemorajilere bagli mortalitenin %50 sini olugturmaktadir (42).

SAK’ nin patogenezinde, endotelin 1 seviyesinde yiikselme, kanama sonrasi
hemoglobin ekstravazasyonu, vaskiiler endotel duvarin zarar gérmesine bagl nitrik
oksit azalmasi, oksijen radikallerinin diiz kas hiicrelerine direk etkisi sayilsa da en gok
katkinin serbest oksijen radikallerinin vasitasiyla olusan oksidatif stresin neden oldugu
inflamasyon oldugu diisiiniilmektedir (43,44). Ozellikle vazospazm konusunda net
olarak patofizyolojide rol oynayan belirli bir oksidan veya antioksidan mediator
belirlenememistir.

Anevrizma tedavisinde endovaskiiler girisimsel yontem ve cerrahi tedavi
giiniimiizde bir¢ok calismada mortalite, basar1 oran1 ve komplikasyonlar agisindan

incelenmektedir.
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Higashida ve ark. yaptigi klinik ¢alismada endovaskiiler tedavi grubunun
mortalitesi cerrahi tedavi grubuna gore istatistiksel anlamli diisiik bulunmustur (45).
Biz ¢alismamiza endovaskiiler girisimsel yontem uygulanan hastalar1 dahil ettik.

Calismamizda hastalarin coil embolizasyon islemi sonrasindaki yogun bakim
takiplerinde giinliik kalp hiz1 islem sonrasi sadece 9. giinde vazospazmi olan grupta
anlamli derecede yiiksek goriiliirken diger giinlerde anlamli bir farklilik goriilmedi.

Literatiire bakildiginda kalp hizi ile vazospazm iliskisini inceleyen sinirl
sayida calismaya rastlanildi ve bu calismalarin sonuglan ¢eliskiliydi. SAK geciren
hastalarda katekolamin desarjina bagli olarak basta siniis aritmisi olmak iizere kalp
hizinda tasikardi gelismektedir (46,47).

Uzun siiren tasikardilerin yogun bakim hastalarinda hipertansiyon, miyokard
infarktiisii, akciger 6demi, kalp yetmezligi, kardiyojenik sok gibi farkli major sikintilar
ortaya ¢ikardigi ayrica tekrar SAK i¢in de risk faktorii oldugu bilinmektedir (48).

Schmidt ve ark. 447 SAK gegiren hasta tizerinde yaptigi prospektif ¢aligmada
vazospazma bagli beyin hasari gelisen 56 hastanin 18’inde erken (ilk 72 saat) uzamis
tagikardi goriilmiisken, 38 hastada ise ge¢ (72 saatten sonra) uzamis tagikardi goriilmiis
ve tasikardi ile vazospazm iligkili beyin hasar1 arasinda istatistiksel anlamli bir iliski
goriilmustiir (49).

Yarlagadda ve arkadaglarinin yaptigi 300 SAK hastasi iizerinde yapilan
caligmada ise kalp hiziyla vazospazm ve norolojik disfonksiyonlar arasinda anlamli
bir iliski gosterilememistir (50).

Su ve ark. yaptigi 30 SAK hastasi tizerindeki ¢alismada kanamanin ilk ¢
giintindeki giin icerisindeki kalp hiz1 degisimi kaydedilmis ve bu degisimin hastalarin
takiplerinde goriilen ndrolojik komplikasyon gelisen hasta grubunda komplikasyon
gelismeyen hasta grubuna gore 2,7 kat daha yliksek oldugunu gdstermis ve bu kalp
hiz1 degisiminin komplikasyon gelisimini Ongdérmede kullanilabilecegini Gne
stirmiiglerdir (51).

Calismamizda kalp hiz1 ile vazospazm arasinda anlamli bir iliski
goriilememistir.

SAK’l1 hastalar genelde yiiksek hipertansiyon ile basvurmaktadir.
Hipertansiyonun sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve azalan serebral perfiizyon

basincia karst koruyucu bir mekanizma oldugu diistiniilmektedir. Bu hastalarda
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hipertansiyonu regiile etmek ve serebral perfiizyon basincini stabil tutmak dnemlidir.
Yapilan caligmalarda sistolik kan basincinin 160 mmHg’den yiiksek olmasi yeniden
kanama ihtimalini arttirmaktadir. Bu nedenle SAB’nin 140-160 mmHg olarak
hedeflenmesi yeniden kanama riski igin 6nleminde anlamli kabul edilmektedir (52).

Calismamizda sistolik arter basinci, diastolik arter basinci ve ortalama arter
basinct takibinde gruplar arasindan anlamli bir fark goriilmedi. Hipertansiyonun
kanama i¢in major bir risk faktorii oldugu iyi bilinmektedir, fakat kanama kontrolii
saglandiktan sonra indiiklenen hipertansiyon vazospazm profilaksisi amaciyla uzun
yillardir uygulanmaktadir.

Teping ve ark. yaptigi 115 hastalik retrospektif bir ¢alismada anevrizmatik
SAK geciren hastalarda giin icerisinde kan basincindaki artis kaydedilmis ve 4. ve 14.
giinler arasinda kan basincinda artisin ilk 3 giine gore anlamli derecede yiiksek oldugu
goriilmiis, fakat ilk 3 giin yiikselen kan basinci ile ndrolojik komplikasyon gelismesi
arasinda anlamli bir iliski bulunurken diger giinlerdeki kan basinci yiikselmesi ile
norolojik komplikasyonlar arasindan anlamli bir iliski goriilememistir (53).

Serebral otoregiilasyon; serebral perfiizyon basincinin belli degerler arasinda
tutulmasina imkan veren diizenleyici mekanizmadir. Sistemik arteriyel kan basincinin
diismesi arteriyoler diiz kaslar iizerine olan bir etkiyle vazodilatasyona, sistemik kan
basincindaki bir yilikselme ise vazokonstriiksiyona sebep olur.

Kronik hipertansiyonu olan hastalarda serebral otoregiilasyon egrisi saga dogru
kaymustir. Kronik hipertansif hastalar yiiksek kan basincit degerlerini iyi tolere
edebilirler ve kan beyin bariyeri korunur. Kan basincinda yiikselme oldugu
durumlarda endotel hiicrelerinde iskemi ve nekroz gelisip kan —beyin bariyeri
bozulmasina sebep olur. Bu da hemorajik, iskemik inme gibi ¢esitli serebral olaylara
yatkinlik saglar (54). Calismamizdaki 40 hastanin %22,5’inde kronik hipertansiyon
hastalig1 bulunmaktadir.

Serebral perflizyon basinci; ortalama arter basincindan kafa i¢i basing
cikarilarak elde edilir. Normal serebral kan akis1 dakikada yaklasik 50ml/100gr beyin
dokusudur ve serebral otoregiilasyon mekanizmasiyla kan basincindaki
dalgalanmalara ragmen sabit kalir. Serebral perfiizyon basincinin normal degerleri 50-

150 mm-Hg arasindadir.
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Serebral perflizyon basinct 50 mm-Hg altina diistiigiinde serebral kan akisi
azalir. Serebral perflizyon basinci 150 mm-Hg iistiine ¢iktiginda ise beyin 6demi
olusur (55).

SAK hastalarinda kafa i¢i basing yiiksek ve OAB diisiikse serebral perflizyon
basinct diiser ve vazospazma yatkinlik gelisir. Calisma yaptigimiz tiim hastalar
preoperatif donemde yogun bakim {initesinde 3H tedavisine gore SAB 140-160 mm-
Hg hedeflenmis hastalardir. Bu nedenle de postoperatif donemde vazospazm
goriilmesini engelleyecek tedaviyi alan ve diger hastalara gore bazalde daha
hipertansif olarak vakaya alinan hastalarda daha az oranda postoperatif vazospazm
goriilmesi beklenebilir.

Macdonald ve ark. tarafindan yapilan 3567 hastalik prospektif randomize
kontrollii bir calismada; 6nceden var olan hipertansiyon ile vazospazm arasinda bir
iliski oldugu gosterilmistir. Hipertansiyon beynin iskemik duyarliligint arttirir ve
endotele bagli vazodilatasyonda hipertansiyona bagli bozulma meydana gelir.
Arterioskleroz ile noronal rezervde azalma olur (56).

Faust ve ark. 98 SAK hastas1 lizerinde yaptigi retrospektif ¢aligmada hem
vazospazm gelisen hasta grubunda hem de gelismeyen grupta ilk giinden itibaren
sistolik diastolik ve ortalama arter basincin giderek yiikseldigi goriilmiis, vazospazm
gelisen grupta ise diastolik ve ortalama arter basincinin 4. giinden itibaren sistolik arter
basincinin ise 6.giinden itibaren vazospazm gelismeyen gruba gore anlamli derecede
daha ¢ok yiikseldigi tespit edilmis, ayrica ilk 4 giindeki ortalama arter basinci oraninin
%20 oldugu hastalarda vazospazm gelisme riskinin anlamli derecede daha yiiksek
oldugu ifade edilmis (57).

Hossman ve ark. ¢alismasinda ise biitiin SAK hastalarinda 3.giinden 7.giine
kadar ortalama arter basincinin yiikseldigi tespit edilmis, vazospazm gelisen hastalarda
ise bu artisin anlamli derecede daha yiliksek oldugu goriilmiis ve vazospazm
tespitinden 3 giin 6ncesinde ortalama arter basincinin yiikselmeye basladigi tespit
edilmis (58).

Savla ve ark. yapmis oldugu bir caligmada ise vazospazm gelisen giinde
diastolik kan basincinda anlamli bir artisin oldugu tespit edilmis (59).

Chang ve ark. tarafindan yapilan SAK gecirmis ve 4 giin iginde coil

embolizasyon yapilmis 84 hastadan olusan bir ¢caligmada; intraoperatif hipotansiyon
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ve vazospazm arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. Hipotansiyonun serebral kan
akimini azaltmasi nedeniyle iskemiye yatkinlik ve vazospazm ihtimali artmaktadir.

Calismamizda ise sistolik, diastolik, ortalama arter basinci parametrelerindeki
degisimin vazospazm ile iligkisi gdsterilemedi.

Yao ve ark. diabetes mellitus (DM) ve anevrizmatik SAK’1n iligkisi lizerine
gozlemsel bir c¢aligma yapmis ve bu calismada DM’un serebrovaskiiler
komplikasyonlar1 ateroskrerotik hastalik ve serebral enfaktiis ile iliskili bulunmus
fakat anevrizmatik SAK ve DM arasinda bir iliski kurulamamistir. Diyabetik
hastalarin diger komplikasyonlar sebebiyle ex olma riski yiiksek oldugundan SAK
riskinin gorece daha az oldugunu savunmaktadir (60). Bizim caligmamizda da
hastalarin %10’u DM nedeniyle tedavi géren hastalardir.

Gelisen teknolojinin tip diinyasinda uygulanabilirlii ile birlikte invaziv
girisimler yerini daha az komplikasyon Ongoriisiiyle non-invaziv girisimlere
birakmistir. Gelisen hasta bast hemodinamik monitdrler hastanin preoperatif siirecte
anlik detayli durumunu gostermekte ancak intrakranial degisikliklerle ilgili kisith bilgi
sunmaktadir.

Intrakraniyal basing artis1 non-invaziv bir yoéntem olan ultrasonografi ile
OSKC olgiilerek saptanabilir. Intrakraniyal basing monitorizasyonu intrakraniyal
basing Ol¢limii icin altin standarttir. Ultrasonografi ile OSKC o6l¢iimii yapilarak
noninvaziv  olarak  kafaici basmcmin  degerlendirilmesi, direkt basing
monitorizasyonuna kiyasla cerrahi girisim gerektirmemesi, enfeksiyon ve hemoraji
riski olmamasi ve yatak basi yapilabilmesi, MR, BT gibi radyolojik tetkiklere kiyasla
hastay1 yatagindan bir baska boliime transport etmeden, uygulanabilir olmasi, ucuz
olmasi gibi avantajlar1 vardir.

Besir ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada kraniyosinostoz nedeniyle opere
olan 8 aylik bir hastada yatak basi yapilan preoperatif ve postoperatif OSKC
Olclimleriyle intrakranial basincin azalisim1 gozlemleyerek, ultrasonografi esliginde
OSKC ol¢iimiiniin etkili, tekrarlanabilir, non-invaziv, radyasyon tehlikesi olmayan,
uygulamasi kolay bir yontem oldugunu vurgulamistir

Embriyonik gelisimi ag¢isindan, optik sinir merkezi sinir sisteminin bir
pargasidir. Optik sinir kilifi subaraknoid bosluga bitisiktir ve kafatasindaki artan
basing, optik sinir kilifina iletilir ve OSKC'na boyut artisi1 ile yansir.
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Zoerle ve ark. 20 SAK hastast lizerinde yaptigi ¢alismada OSKC ile eksternal
ventrikiiler drenaj ile Olciilen intrakranial basing iligkisi karsilagtirllmig fakat ikisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulunamamistir. Bunun sebebi
hasta say1sinin az olmasi olabilir. Ayrica eksternal ventrikiiler drenaj ile BOS bosaltimi1
sonrast yapilan bu dl¢iimler intrakranial basincin yanlis negatif normal dlgiilmesine
sebep olabilir. Yine ayni ¢alismada 10 hastada MR ¢ekilmeden hemen 6nce OSKC
USG yardimiyla ol¢iilerek USG ve MR yardimiyla yapilan optik sinir kilif ¢api
Olctimleri karsilastinllmis ve bu iki yontem ile Olgiim arasinda anlamli iligki
gosterilmistir (61).

Bauerle ve ark. yaptigi prospektif bir calismada, 27 SAK hastasinda
intrakranial basing degerinden bagimsiz olarak OSKC’n1 kontrol grubuna gore daha
yiiksek Olcililmiis fakat intrakraniyal basing ile optik sinir kilif capi arasinda bir
korelasyon goriilmemis. Arastirmacilar tarafindan bu sonug optik sinirin genisleyebilir
olmasina bagl olabilecegi 6ne siiriilmiis (62).

Bir vaka raporunda 43 yasinda anevrizmatik SAK hastasinin embolizasyon
oncesi OSKC 5.7 mm olarak 6l¢iilmiis, embolizasyon sonras1 5.8mm o6l¢iilen hasta
postoperatif 2.glinlinde norolojik defisitsiz takip edilmis, takiplerinin 10.giiniinde
aniden bilinci kapanan nobet geciren hastanin OSKC 6,7 mm olarak 6l¢iilmiis ve
kontrol BT de tekrar kanama tespit edilmistir (63).

Nathani ve ark. 28 SAK hastasi iizerinde yaptig1 prospektif bir ¢alismada
hastalarin BT yardimiyla intrakraniyal kanama miktar1 hesaplanmig ve yogun bakima
yatiglarindaki ilk 6 saat icerisinde OSKC USG yardimiyla 6l¢tilmiis. Hastalarin OSKC
ortalamas1 6.36 mm olarak Ol¢iilmiis ve intrakraniyal kanama miktar1 ile OSKC
arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede pozitif korelasyon goriilmiistiir (64).

Romagnuolo ve ark. yaptigi calismada Ol¢iimiin hastanin pozisyonundan
etkilenmeyecegi sOylemistir. Calismamizda yine de tiim hastalar supin pozisyonda
degerlendirilmistir (65).

Bu nedenle intrakraniyal basing artisinin saptanmasi i¢in OSKC’nin 6l¢limiine
dair ¢ok sayida c¢alisma yapilmistir. USG ile yapilan ol¢limlerin BT olgiimleriyle

uyumlu sonug verdigi gdzlenmistir.
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Kimberly ve ark. yaptigi calismalarda OSKC’nin 5 mm’nin {izerinde
olmasmin intrakranial basincin 20 mmHg’nin iizerinde oldugunu gdsterdigi
bildirilmistir (66).

Soliman ve ark. GKS 8 ve altinda olan 40 hasta {lizerinde yapmis oldugu
calismada, 48 saat boyunca 400 kere OSKC o6l¢iilmiis ve ayni zamanda hastalara
intrakranial katater takilmis ¢alisma sonucunda intrakranial basing ile OSKC’nin
korele oldugu bildirilmistir (67).

Rajajee ve ark. kafa travmasi, iskemik inme ve kranial tiimorleri olan 536
hastanin oldugu gruptaki OSKC o6lgiimlerinde intrakranial basing artisinin OSKC
degisimiyle korele oldugunu bulmuslardir (68). Bu ¢alismada optimal cut- off degeri
her iki gbz icin intrakranial basin¢ 20 mm-Hg yi gectiginde 4,8 mm olarak
gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda 3,5 ile 5,0 aras1 degerler normal, 5,0 mm in iizeri
OSKC( yiiksek olarak degerlendirildi.

Hamilton ve ark. ise her mm-Hg intrakranial basing artisinda OSKC’nin 0,003
mm arttigini bulmuslardir (69).

Sekhon ve ark. agir travmatik beyin hasari olan hastalarin OSKC’n1 BT
tizerinden Olcerek hastalarin mortalitesi {izerine etkisine bakmiglardir. OSKC’ndaki
her 1 mm artigin hastane mortalitesini yiikselttigini bulmuslardir (70).

Legrand ve ark. arastirmalarinda agir kafa travmalarinda BT oOlgtimleri ile
yapilan OSKC degerlerindeki artisin mortal hastalarda anlamli derecede yiikseldigi
saptanmis ve 7,3 mm {iizerindeki OSKC degerlerinin mortaliteyi gostermede
sensitivitesi %86,4, spesifitesi %74,6 olarak bulunmustur (71).

Turkin ve ark. yapmis oldugu ¢alismada travma hastalarinda travma sonrasi 48
saat icinde 41 hastanin intrakranial invaziv basing monitorizasyonu yapildi ve ¢ekilen
BTlerinde g6z kiiresinin 3 mm altindan yapilan optik sinir kilif ¢ap1 dl¢timleriyle
hastalar degerlendirildi. BT bazl1 yapilan 6l¢timlerde hastalarin OSKC 6,35 ten yiiksek
cikt1 ve intrakranial basing artisiyla korele kabul edildi (72).

Moretti ve ark. yaptig1 ¢alismada 63 intrakraniyal kanamasi olan hastalarin
OSKC ve intrakraniyal basinglar1 es zamanl Sl¢iilmiis ve ikisi arasinda istatistiksel
olarak pozitif korelasyon goriilmiistiir ayrica BOS bosaltimi yapilarak intrakraniyal
basincin diisiiriilmesinin OSKC’ni1 hizli ve etkili bir bigimde diistirdiigii gézlemlenmis

(73).
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Sonmez ve ark. yaptig1 calismada 176 intrakranial patolojisi olan hasta ile 182
kontrol grubu hasta karsilastirilmis ve SAK olan hastalarda OSKC’nin istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriilmiis, ayrica OSKC’nin mortalite ile
iliskisi incelenmis ve eksitus olan hastalarda OSKC’nin istatistiksel anlaml1 derecede
daha yiiksek oldugu goriilmiis (74).

Geeraerts ve ark. travmatik beyin hasar1 olan hastalarda, invaziv KiB
monitorizasyonu ile OSKC arasinda giiglii bir iliski saptamis ve esik degeri 5.9 mm
olarak belirlemislerdir (75).

Yesilaras ve ark. yapmis oldugu ¢aligmalarda OSKC artis1 ile SAK arasindaki
korelasyon gosterilmistir (76). Bizim ¢alismamizdaki SAK hastalarinin OSKC
degerleri literatiire uygun sekilde cut off degerlerinin iizerindeydi.

Bizim ¢alismamizda anevrizmatik SAK sonrasi coil embolizasyon yapilan ve
yogun bakimda 14 giin boyunca takip edilen vazospazm gegiren hastalarda 10 ve 14.
giinler arasindaki OSKC anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0.05).

Lovrenci¢-Huzjan ve ark. yaptig1 ¢alismada 34 intrakaniyal hemoraji hastasi
ile 100 kontrol grubu hastanin optik sinir kilif ¢aplar1 karsilastirildiginda OSKC
kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik goriilmiis ayrica hasta
grubu GKS <8 olan ve >8 olanlar olarak iki gruba ayrildiginda, GKS<8 olan grupta
OSKC anlamli olarak daha yiiksek goriilmiis (77).

Launey ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada intrakraniyal basincin osmoterapi ile
diistiriilmesi ile optik sinir kilif ¢apinin degisimi incelenmis olup intrakraniyal basinci
yukselmis 28 hastaya mannitol inflizyonu 6ncesi ve sonrast OSKC 6l¢iilmiis, infiizyon
sonrasi intrakraniyal basincin istatistiksel olarak anlamli derecede diistligii ve bu diisiis
ile OSKC’nin istatistiksel olarak anlamli korelasyon gostererek diistiigii gosterilmistir
(78).

Anevrizma riiptiiriinden sonra ilk 48 saat i¢inde tanisal anjiyografide goriilen
arteriyel daralma olarak tanimlanan erken vazospazm; SAK’l1 hastalarda nadiren
bilinen ve iyi tanimlanmamis bir fenomendir. SAK’dan sonra arter duvarindan veya
subaraknoid kanda biriken vazokonstriiktor maddelerin salinimi; erken donemde
vazospazm goriilmesine katki saglayabilir. Bu olay Anevrizmatik SAK’l1 hastalarin

%10’unda goriliir (79).
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Profilaktik ve terapdtik vazospazm yonetiminin birincil amaci; gecikmis
serebral iskemiyi Onlemek ve serebral kan akisini optimize etmektir. Mevcut kabul
edilen secenekler arasinda oral kalsiyum kanal blokeri nimodipin ve hiperdinamik
tedavi yer alir (80).

3H tedavisi (hipervolemi-hipertansiyon-hemodiliisyon) serebral perfiizyonu
iyilestirdigi disilinlilen tedavi yontemidir c¢ilinkii daralan damardan kan akisini
arttirmanin tek yolu perfiizyon basincini arttirmak veya kan viskozitesini azaltmaktir
(81).

Faust ve ark. tarafindan yapilan bir calismada; SAK’nin kan basinci
regiilasyonu ve periferik vaskiiler direng iizerine etkisinin oldugu ve kan basincinda
yiikselmelere yol actig1 goriilmiistiir. Yogun bakim iinitesindeki takibinde iatrojenik
olmayan spontan ortalama arteryel basingtaki %?20’nin {izerindeki kontrolsiiz
yiikselmelerin vazospazm ve gecikmis serebral iskemi lehine bir gosterge oldugunu
vurgulamaktadir (82).

Calismamizin asil amaglarindan biri SAK hastalarinda goriilen intrakranial
basing artist ile iliskili vazospazm gelisme riskinin OSKC 6l¢iimii ile 6nceden tespit
edilebilecegine bakmaktir. Calismamizda 10.glin ve 14.giin arasinda vazospazm
gelisen hasta grubunda OSKC vazospazm gelismeyen hasta grubuna gore anlamli
derecede daha yiiksek bulunmus olup, OSKC Ol¢limiiniin vazospazm ile iligkisi
agisindan umut vadedici veriler sunmaktadir.

Literatiire bakildiginda OSKC’nin vazospazm riskindeki etkisi ile ilgili
dogrudan bir ¢calisma bulunmamakla birlikte vazospazm iliskili komplikasyonlarin ve
prognozun tayini ile ilgili ¢aligmalar géze ¢arpmustir.

Zhu ve ark. yaptigt 202 SAK hastas1 {izerindeki retrospektif gozlemsel
calismada hastalar 6 ay sonraki norolojik sekelleri Glasgow Outcome Scale (GOS) ile
olumlu noérolojik sonug¢ ve olumsuz noérolojik sonug olarak iki gruba ayirilmis (GOS
3.4 ve 5 olumlu norolojik sonug, GOS 1 ve 2 olumsuz nérolojik sonug). Olumsuz
ndrolojik sonu¢ grubundaki OSKC dl¢limleri diger gruptaki hastalarin Slglimlerine
gore anlamli derecede yliksek bulunmus. Ayrica yine ayni ¢calismadaki 21 hastaya BT
ve OSKC ile intrakraniyal basing takibi yapilmis ve bu hastalarda OSKC ve BT

arasinda intrakraniyal basing takibinde anlamli bir korelasyon goriilmiis ve OSKC’nin
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SAK hastalarinin norolojik sekellerinin énceden tahmininde degerli bir parametre
oldugu kanisina varilmigtir (83).

Cenik ve ark. 56 SAK hastasi tizerinde yapilan bir ¢alismada ise OSKC 6l¢iimii
ile mortalite arasinda anlamli bir iligski gosterilmistir (84).

Bizim c¢alismamizda anevrizmatik SAK geciren hastalarin biling durumu
giinlik GKS ile degerlendirildiginde 6. giin de dahil olmak {izere 6. gilin ve sonrasinda
vazospazm gelisen hasta grubunda GKS anlamli1 derecede diisiik goriildii (p<0.05).

Hastalarin GKS’nun takip siirecindeki degisimi incelendiginde ise vazospazm
olmayan hasta grubunda GKS degisiminde anlamli bir degisim goriilemezken
vazospazmi olan hasta grubunun GKS degisimi anlamli goriildii.

Giinliik olarak GKS ile OSKC arasindaki korelasyona bakildiginda ise her iki
hasta grubunda da herhangi bir giinde anlamli bir iliski goriilemedi. Literatiire
bakildiginda benzer bulgulara rastlanmaktadir.

Bae ve ark. yaptig1 calismada GKS 13 vel5 arasindaki hastalarda mortalite
oran1 %4, GKS 9 ve 12 arasinda olanlar i¢in %22,2 , 3 ve 8 arasinda olanlar i¢in ise
%63.2 olarak 6l¢iilmiis olup GKS ve mortalite arasinda anlamli bir iliski gosterilmistir,
norolojik morbiditeler karsilastirildiginda ise GKS 13 ile 15 arasinda olanlar %14,2 ,
GKS 9 ile 12 arasinda olanlar %59,7 , GKS 3 ve 8 arasinda olan hastalar1 i¢in %95,6
olarak Olciilmiis olup GKS ile norolojik morbiditeler arasinda anlamli bir iligki
gosterilmigtir (85).

Al-Mufti ve ark. yaptigi travmatik SAK hastalar1 iizerinde yapilan bir
calismada ise vazospazm gelisme risk faktorleri arasinda hastanin kabuliindeki
GKS’nun gosterilebilecegi belirtilmistir (86).

Kafa travmali 20 hasta lizerinde yapilan bagka bir ¢alismada vazospazm gelisen
7 hastanin GKS, gelismeyen hasta grubuna gore anlamli derecede diisiik goriilmiistiir
(6.86 £4.06/12.08 = 4.57) (87).

Calismanin sinirliliklarindan ilki, ultrasonografi cihazinda yapilmis olan tiim
Ol¢iimlerde oldugu gibi aym1 uygulayicinin Olgilimlerinde bile varyasyonlar
olabilecegidir.

Ballantyne ve arkadaslarinin 67 goniillii hasta iizerinden yaptigt OSKC
Olctimleri, her uygulayicida 3’er 6l¢iim yapilarak ortalama bir deger olarak hesaplandi.

PR

Uygulayici varyasyonlarinin 0,2 ile 0,3 mm arasinda degistigi bulundu. Bu varyasyon
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ultrasonografi cihazinin dogal bir sonucu olarak degerlendirilmistir. Olgiim sirasinda
olusabilecek diger bir durum ise dl¢iimii yapan kisinin tecriibesizligine bagli olarak
subjektif veri Ol¢limiiniin s6z konusu olmasidir. Bu ¢alismada muayene tekniginin
standardizasyonu vurgulanmistir (88).

Calisma smirliliklarindan bir digeri, intrakranial basing artisin1 gésteren OSKC
cut off degerlerinin literatiirde kesin ve net olarak belirtilememis olmasidir.

Yaptigimiz gii¢ analiz sonucuna gore yeterli 6rneklem sayisina ulagmis olsak
da yiiksek hasta sayili ¢alismalarin demografik veriler ve vital bulgular iizerinde
istatistiksel anlamda daha anlaml1 sonuglar verecegini diisiinmekteyiz. ilave olarak
bispektral index, non invaziv near infrared spektroskopi gibi ndromonitdrizasyon
parametrelerinin de kullanildig1 ve takiplerin daha sik araliklarla yapildigi ¢alismalar

daha fazla veri sunabilir. Konuyla ilgili yeni ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Anevrizmal subaraknoid kanama, morbidite ve mortalitesi yiiksek seyreden bir
hastalik grubudur. SAK sonrasi gelisen, 0Ozellikle serebral dolasima ait
komplikasyonlar bu morbidite ve mortaliteyi artiran en 6nemli etkenlerdir.

Vazospazm komplikasyonunu 6nlemek amaciyla yapilan hipertansif tedavi
bazi hastalarda yeterli olmamaktadir. Calismamizda optik sinir kilif ¢apinin arttigr hem
de GKS degerlerinde anlamli diisme gozlenen hastalarda postoperatif donemde
vazospazm goriilme sikliginin arttig1 tespit edilmistir.

Vazospazmin dnceden belirlenebilirligi acisindan gilinliik yapilan optik sinir
kilif ¢cap1 takibi hastalarin komplikasyonlarini 6ngérmede bize yardimci olmaktadir.

Coil embolizasyon yapilan anevrizmatik SAK hastalarinda perioperatif yapilan
optik sinir kilif ¢ap1 dl¢limiiniin postoperatif donemde gelisebilecek komplikasyonlari

yonetme agisindan yol gdsterici olacagini diistinmekteyiz.
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