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OZET

Anterior Sirkiilasyon Riiptiire Anevrizmalarinda Lamina Terminalis
Fenestrasyonunun Sant Bagimh Kronik Hidrosefali Gelisimine Etkisi

Amac: Hidrosefali, genellikle anevrizmal subaraknoid kanamalarmn %20-35
kadarinda olusmaktadir. Hidrosefalinin bilinen en kesin tedavisi sant cerrahisidir. Sant
bagimli hidrosefaliye neden olabilecek tiim risk faktorlerinin incelenerek lamina
terminalis fenestrasyonunun (LTF) sant bagimli hidrosefali gelisimine etkisinin
arastirtlmasi ve elde edilecek verilerle riiptiire anterior sirkiilasyon anevrizmalarinda LTF
gerekliliginin 6ngoriilebilmesini saglamak amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: Calismayi, anterior sirkiilasyon anevrizma cerrahisi esnasinda
48 Lamina Terminalis Fenestrasyonu yapilan hastanin 90 Lamina Terminalis
Fenestrasyonu yapilmayan hastayla sant bagimli hidrosefali gelisme agisindan
karsilagtirmasi olusturuyor. Opere edilen tiim hastalarin dosya verileri, ameliyat notlari,
radyolojik goriintiileri ve poliklinik takip notlar1 geriye doniik olarak incelenmis, elde
edilen veriler Statistical Package For The Social Sciences (SPSS) programi yardimiyla
analiz edilmistir.

Bulgular: Multi degiskenlerin katildigi analize gére mFisher derece kotii
olanlarda 8 kat (%95 GA:1,005-65,139; p=0,050) ve Eksternal Ventrikiiler Drenaj (EVD)
takilmis olanlarda 6 kat (%95 GA:1,972-16,999; p=0,001) sant takilma riski artmuistir.
Anevrizma yeri ayirt edilmeksizin tiim hastalar incelendiginde, Lamina Terminalis
Fenestrasyonunun Sant Bagimli Hidrosefali gelisimini Onleme iizerine etkisi
goriilmemistir (p>0,05).

Sonug¢: Sant bagimli hidrosefaliyi dnleyici tedavilerin limitli olmasi sebebiyle
sant bagiml1 hidrosefaliyi tahmin etmek ve subaraknoid kanama tedavisini bu dogrultuda
yonetmek onem arz etmektedir. Sant ihtiyact yiiksek riskli olarak belirlenen hastalarda,
sant takmak i¢in belirlenen faktorlerin esigi disiiriilecektir. Bu, daha kisa siire i¢inde
hastay1 rehabilitasyona taburcu etme avantajini yaratacak ve yatarak tedavi siiresini
azaltacaktir.

Anahtar Sozciikler: Sant Bagimh Hidrosefali, Lamina Terminalis Fenestrasyonu,
Eksternal Ventrikiiler Drenaj, mFisher Derecesi
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ABSTRACT

The Effect of Lamina Terminalis Fenestration on Shunt-Dependent Hydrocephalus
Development in Ruptured Anterior Circulation Aneurysms

Objective: Hydrocephalus occurs in approximately 20-35% of aneurysmal
subarachnoid hemorrhage. Shunt surgery is the most definitive treatment for
hydrocephalus. We aimed to investigate the effect of lamina terminalis fenestration (LTF)
on the development of shunt-dependent hydrocephalus by examining all risk factors that
may cause shunt-dependent hydrocephalus and to predict the necessity of LTF in ruptured
anterior circulation aneurysms with the obtained data.

Materials and Methods: The study compares 48 patients who underwent Lamina
Terminalis Fenestration during anterior circulation aneurysm surgery with 90 patients
who did not undergo Lamina Terminalis Fenestration for the development of shunt-
dependent hydrocephalus. The medical records, surgical notes, radiological images, and
outpatient follow-up notes of all operated patients were retrospectively reviewed, and the
data were analyzed using the Statistical Package For The Social Sciences (SPSS)
program.

Results: According to the analysis involving multiple variables, the risk of shunt
placement increased 8 times in patients with a worse mFisher grade (95% CI: 1,005-
65,139; p=0.050) and 6 times in those with External Ventricular Drainage (EVD) (95%
CL 1,972-16,999; p=0.001). When all patients were examined regardless of aneurysm
location, Lamina Terminalis Fenestration did not show a significant impact on preventing
Shunt-Dependent Hydrocephalus development (p>0.05).

Conclusion: Due to the limited options for preventive treatments of shunt-
dependent hydrocephalus, predicting and managing shunt-dependent hydrocephalus in
subarachnoid hemorrhage treatment is crucial. In patients identified as high risk for shunt
dependency, the threshold of factors identified for shunt insertion may be lowered. This
will create the advantage of earlier discharge to rehabilitation and reduce inpatient length
of stay.

Keywords: Shunt-Dependent Hydrocephalus, Lamina Terminalis Fenestration,
External Ventricular Drainage, mFisher Grade
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1.GIRIS VE AMAC

Subaraknoid kanama (SAK), kanin subaraknoid bosluga gectigi patolojik bir
durumu ifade eder. SAK’1n en yaygin nedeni kafa travmasidir ve spontan SAK’larin ise
%85’ini anevrizmalar olusturur'. Anevrizmal olmayan perimezensefalik subaraknoid
kanamalar spontan SAK’larin %10’unu olustururken, %35°1 diger serebrovaskiiler
hadiselere baglidir. Japonya ve Finlandiya gibi bazi iilkelerde sikliginin arttigi
bilinmektedir. Kadinlarda ve 50 yas {istlinde daha sik goriilmektedir. 1980 ile 2005
yillari arasinda SAK insidansinda yilda yaklasik %0,9 oraninda bir azalma ile vaka 6liim
oraninda bir diisiis yasanmistir, 6liim oranlar1 %50 den fazla orana sahipken %35’lere
kadar diigmiistiir. Mortalitedeki bu azalmanin daha iyi teshis, riiptiire anevrizmalarin
daha erken onarimi, hipertansiyonun daha iyi medikal tedavi edilmesi ve SAK’in
medikal ydnetimindeki iyilesmelerden kaynaklandigi dne siiriilmiistiir?.

Anevrizmalar genelde subaraknoid araliga kanar ancak intraparankimal kanama,
intraventrikiiler kanama ve subdural kanamalar ile birlikte de goriilebilir. Riiptiir sonrast
ortaya ¢ikan patolojik durumlar; artan intrakranyal basinca (ICP) bagh olarak gegici
global iskemi, ICH kaynakli fokal beyin hasari, beyin herniasyonu kaynakli enfarkt,
duret beyin sapt kanamasi, hidrosefali ve subaraknoid kanamanin beyin tizerindeki
etkilerini igerir.

Hidrosefali, genellikle anevrizmal subaraknoid kanamalarin % 20-35 kadarinda
olusmaktadir®. Hidrosefali morbiditeyi arttirir ve daha uzun hastane ve yogun bakim
yatis oranlarina neden olur. Hidrosefalinin akut yonetimi i¢in Eksternal Ventrikiiler
Drenaj (EVD) yerlestirilmesi gerekmektedir, ancak enfeksiyon riski nedeniyle EVD’ler
gecici olup bir siire sonra ¢ikarilmalidir. Bu hastalarin %8-63’ iine kalict bos bosaltimi
gerektiginden Ventrikiiloperitoneal Sant ihtiyaci olabilmektedir?.

Beyin Omurilik Sivisinin (BOS) ventrikiiler sistemden subaraknoid bosluklara
alternatif bir yol olusturma konsepti, Walter Dandy’e kadar uzanmaktadir. 1922°de
Dandy obstruktif hidrosefali tedavisi i¢in ti¢lincii ventrikiil tabaninda bir agiklik
olusturmay1 igeren bir teknik tanimlamistir. 1936°da Stookey ve Scarff, Dandy’nin
teknigini {¢iincii ventrikiilin onlinde Lamina Terminalisi (LT) acarak modifiye
etmislerdir. Benzer donemde Lhermitte ve arkadaslart LT nin delinme teknigini rapor

etmislerdir®. 1963de Scarff, LT nin fenestrasyonunu veya ii¢iincii ventrikiiliin tabaninin



fenestrasyonu ameliyatin1 geciren 527 hastada 30 yillik bir deneyimi 6zetlemistir’.
Yasargil ise, lamina terminalis fenestrasyonunun kullanimini riiptiire anterior
sirkiilasyon anevrizmalarmin cerrahi rutini olarak rapor eden ilk kisidir®. Beyin
relaksasyonunda ve subaraknoid kanama sonrasi hidrosefali insidansinda azalma
tizerine pozitif etkisini bildirmistir.

SAK hastalarinda vazospazm insidansinin subaraknoid bosluklardaki kan
miktart ile iligkili oldugu varsayimiyla, bazi yazarlar serebral sivi drenajinin bu insidansi
azaltabilecegini One siirmiiglerdir. P. M. Black (1986), ventrikiiler genisleme ve
vazospazmin birbiri ile iligkili oldugunu ve SAK sonrasi kan dirlinlerinin bazal
sisternlerde obstriiksiyon yaratarak buna sebep oldugunu bildirmistir’.

Kronik hidrosefalide sant yerlestirilmesi, anevrizmal SAK hastalarinda klinik
sonuclara olumlu etki yapar; hatta baz1 bireylerde hayat kurtarici olabilir. Bu nedenle
anevrizmal SAK hastalarinin tedavisi i¢in kilavuzlar, kronik semptomatik hidrosefali
icin sant tedavisini 6nermektedir®. Ancak sant tedavisi icin hastalarin se¢imi kolay
degildir. Baz1 hastalar, kanamadan sonra durumlar1 o kadar kotii olabilir ki tipik
hidrosefali belirtileri belirsizlesir. Bazilar ise, tipik klinik belirtileri gdstermeyebilir ve
yine de sant gerektirebilecek hidrosefaliye sahip olabilirler. Benzer sekilde, radyografik
olarak gozlenmis ventrikiilomegali her zaman yliksek intrakranyal basing ve dolayisiyla
kalic1 BOS bosaltiminin gerekliliginin giivenilir bir gostergesi degildir.

Sant cerrahisi komplikasyonlarla ilgili riskleri de beraberinde getirir, bu
komplikasyonlar arasinda serebral kanamalar, sant obstriiksiyonu ve sant enfeksiyonu
yer alir. Sant cerrahisi ile iliskili riskler g6z 6niine alindiginda uygun hasta se¢imi biiytiik
Oonem tasir. Bagvuru esnasinda klinik derecelendirme sistemlerine gore kotii dereceye
sahip olmak, subaraknoid kanin miktari, akut hidrosefali (<3 giin), anevrizmanin tedavi
sekli (endovaskiiler veya cerrahi klipleme) gibi sant bagimlilig1 belirleyici faktorleri
belirlenmis olmasina ragmen, sant cerrahisi i¢in adaylarin secimi hala belirsizdir.’

Lamina Terminalis Fenestrasyonu (LTF), siirekli BOS drenaji mekanizmasi
tizerinden SAK sonrasi hidrosefalinin dnlenmesi i¢in bir yontem olarak Onerilmistir.
LTF, kanin ve kan firiinlerinin ventrikiil icerisinden c¢ikisin1 saglayip bu bdlgede
membranlarin ve pihtilarin  gelisimini onler. Bu teknikle post-SAK hidrosefali
insidansina olumlu etki yapip yapmadigi uzun yillardan itibaren makalelerde arastirma

konusu olmustur.



Bu literatiir verileri 15181nda tarafimizca yapilan aragtirmada anterior sirkiilasyon
rliptiire anevrizma hastalarmin retrospektif incelenmesi; sant bagimli hidrosefaliye
neden olabilecek tiim risk faktorlerinin incelenerek lamina terminalis fenestrasyonunun
sant bagimli hidrosefali gelisimine etkisinin arastirilmasi ve elde edilecek verilerle
rliptiire anterior sirkiilasyon anevrizmalarinda LTF gerekliliginin 6ngoriilebilmesini

saglamak amaglanmigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Anevrizmalar

Albert Rhoton sakkiiler anevrizmalara yaklagim oncesinde 4 kuralin akilda
tutulmasini dneriyor'®. Oncelikle anevrizmalar ana arterin dallanma noktasinda ortaya
cikarlar. ikinci kural; sakkiiler anevrizmalar arterdeki bir doniisten veya kivrimdan
kaynaklanirlar ve genelde ana arterin doniisiindeki konveks yiizde olurlar. Ugiincii kural;
sakkiiler anevrizmalar, anevrizma bolgesindeki kivrim olmazsa kanin gidecegi yonii
isaret eder. Dordiincii kural: anevrizma bdlgesinde korunmasi gereken bir perforan

arterin varhigmin akilda tutulmasidir'®.

Sekil 1. Anevrizmalarin sik yerlesim alanlari

Anevrizmalarim %90°1 Willis poligonu bdlgesinde veya yakininda olurlar!®,



2.2. Anterior Sirkiilasyona Ait Anevrizma Bolgeleri
Biz calisgmamizda anterior sirkiilasyon anevrizmalarini ele aldik, Baziler arter ve
Vertebral arter orijinli posterior sirkiilasyona ait anevrizmalar calismamiza dahil

edilmedi.

2.2.1. Internal Karotid Arter Anevrizmalari

Bouthillier siniflamasina gore internal Karotid Arter (IKA), C1 (servikal), C2
(petrdz), C3 (laserum), C4 (kavernoz), C5 (klinoidal), C6 (oftalmik), C7 (komiinikan)
segmenti olmak iizere 7 segmente ayrilmistir''. IKA’e ait anevrizmalar 5 bolgeden
ortaya cikarlar: Oftalmik Arter orijininin tist kismi, Siiperior Hipofizyal Arter orijininin
medial duvari, Posterior Komiinikan Arter orijininin posterior duvari, Anterior Koroidal
Arter orijininin posterior duvar1 ve Karotid Arter bifiirkasyonunun apeks noktasi'?.
Calismamizda Posterior Komiinikan Arter anevrizmalar1 haricindeki bu anevrizmalari

Internal Karotid Arter anevrizmalari olarak ele aldik.

2.2.2. Posterior Komiinikan Arter Anevrizmalari

Biz ¢alismamizda Posterior Komiinikan Arter anevrizmalarmi Internal Karotid
Arter’den ayr olarak ele aldik. Bu arter IKA nin posterior duvarinda, superolaterale
doniis yaptig1 yerden ¢ikar. Bouthillier siniflamasina gore Posterior Komiinikan Arter,

IKA C7 segmentinden veya komiinikan segmentinden ¢ikar!!.

2.2.3. Orta Serebral Arter Anevrizmalari
Bu anevrizmalar c¢ogunlukla arterin ilk biflirkasyon veya trifiirkasyon
noktasindan kaynaklanirlar'®. Orta Serebral Arter M1 (sfenoidal), M2 (insiilar), M3

(operkiilar) ve M4 (kortikal) segmenti olmak {izere 4 segmente ayrilmistir.



2.2.4. Anterior Komiinikan Arter Anevrizmalari
Bu bolgedeki anevrizmalar, anatomik varyasyonlar ve perforan arterleri

sebebiyle kompleks yapidadirlar.

2.2.5. Anterior Serebral Arter Anevrizmalari

Anterior Serebral Arter, A1’den A5’e kadar 5 segmente ayrilir. Al segmenti IKA
biflirkasyonundan Anterior Komiinikan Arter(Acom) baglangicina kadar olan
boliimdedir. A2 Anterior Komiinikan Arter kavsagindan baslar korpus kallozumu takip
eder ve rostrum ile genunun birlestigi yere kadar devam eder, A3 kallozum egrisi
boyunca devam eder, genunun posteriora dondiigii yerde biter. A4 ve AS ise kallozumun

govdesi iizerinde seyreder ve aralarindaki sinir koronal sutur olarak belirlenmistir!?.

2.3. Lamina Terminalisin Mikro Cerrahi Anatomik Ozellikleri

Beynin tabaninda ve Oniinde, seffaf ve beyazimsi bir zar olan Lamina Terminalis
(LT), tigiincii ventrikiiliin 6n duvarimin ¢ogunu olusturur. Pial bir tabaka ile kapli ince
bir gri madde tabakasindan olusan LT, onemli bir mikrondrosirurjikal cerrahi ilgi
alanmdir®. Uciincii ventrikiiliin anterior duvari LT ve anterior komissiir tarafindan
olusturulur ve lamina terminalis yukar1 dogru korpus kallozumun rostrumu olarak
devam eder'. Ugiincii ventrikiiliin ¢atis1 forniksin gévdesi ve iginden internal serebral
venin ve medial posterior koroidal arterin gectigi velum interpositeum tarafindan
olusturulur, posterior duvarinda pineal komissiir, habenular komissiir ve posterior
komissiir bulunur, tabaninda ise anteriordan posteriora dogru optik kiazm, tuber
cinereum, mamiller body ve midbrain bulunur'®. Anterior {iciincii ventrikiil i¢inde
meydana gelen veya cok cesitli patolojik olusumlar dahil olmak iizere ventrikiil 6n
duvarini sikistiran veya istila eden lezyonlara LT’in kesilmesiyle ve farkli cerrahi

yaklagimlarla ulagilabilir.



Sekil 2. LT taban ve yiikseklik mikroanatomik 6zelliklerini gosteren sanatc¢i cizimleri

Taban optik traktlarin medial kenarlar1 arasindaki mesafe olarak tanimlanmistir ve yiikseklik ise
kiazmanin posterosuperior yiizeyinin orta kismui ile anterior komissiir arasindaki mesafe olarak
tanimlanmustir®. *, 6n komissiir; **, optik kiazma; A, taban; B, yiikseklik

LT’ i ortaya ¢gikarmak i¢in ACA-Acom kompleksinin geriye dogru g¢ekilmesi
sirasinda liglincli ventrikiiliin 6n duvarina niifuz eden perforan dallarin korunmasi
onemlidir. LT in noral iliskileri ile ilgili olarak, inceltilmis LT in agilmasinda yukarida
anterior komissiir ve korpus kallozumun rostrumuna, asagida optik kiazmaya ve
lateralde optik yollara, forniks kolonlarina ve hipotalamus duvarlarina zarar gelmemesi

icin titizlikle davranilmalidir®.



Sekil 3. Kadavra fotografi

Bu taze kadavra kafa orneginde standart sag pteryonal kranyotomi kullanilmistir. LT, optik kizmanin
arkasinda medial pozisyonda ince yar1 saydam bir membran olarak belirgindir. Her iki optik sinir, optik
kiazma, LT, sag internal karotid arter ve okiilomotor sinir goriilmektedir®.
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Sekil 4. Anterior sirkiilasyonun araknoid sisternler'*



Karotid sistern, supraklinoid IKA ve dallarini i¢inde barindirir ve medial duvari
kiazmatik sistern ile paylasilir. Optik sinirler, optik kiazm ve infundibulum kiazmatik
sistern icinde seyreder. Al, proksimal A2 segmentleri, Anterior Komiinikan Arter ve

Heubner Arteri Lamina Terminalis sisterni icerisindedir'4.

2.4. Bos Fizyolojisi

BOS berrak ve kokusuz bir sividir. Beyin parankimini yastik gibi sararak
travmalara karst korur. Subaraknoid mesafede ve ventrikiillerde bulunur. Beynin
gereksinim duydugu metabolik maddelerin, hormonlarin, ndrotransmitterlerin
subaraknoid mesafede dolasimini ve iletimini saglar'>. BOS dakikada 0,35-0,37 ml veya
saatte ortalama 20 ml hiz ile giinde 450-500 ml kadar tiretilir, bunun yaklagik 130 ml’si
subaraknoid mesafede, yaklagik 15-40 ml’si ise ventrikiillerde bulunur.

BOS’u biiyiik miktarda ¢ogu (yaklasik % 80) lateral ventrikiilde bulunan koroid
pleksus fiiretir. Az miktarda ise ependimal tabaka ve parankimde iiretim ve emilim
oldugu bilinmektedir. Burada iiretilen BOS foramen Monro’dan gegerek IIl.ventrikiile
gelir, aquaduktus Sylvius ile IV. ventrikiile, IV. ventrikiilden de foramen Magendie ve
foramen Luschka’lar dan gecerek subaraknoid mesafeye ilerler. Intrakranial ve spinal
subaraknoid mesafedeki BOS ventralden prepontin sistern, interpedinkiiler sistern,
kiazmatik sistern yoluyla kranial konveksiteye ulasir. Dorsalden ise serebellar
hemisferlerin iizerinden quadrigeminal sistern, ambient sistern, sisterna magna gibi
sisternlerle kranial konveksiteye ulasir. Boylelikle BOS genellikle vendz siniislere
uzanan araknoid villuslar aracilifiyla emilerek vendz sisteme katilmis olur!®.

Subaraknoid bdlgede olan BOS araknoid graniilasyonlardaki vendz golciiklere
oradan ise serebral venler icerisine dogru emilir. Normal fizyolojik kosullarda BOS
emilimi araknoid graniilasyonlarinda olmaktadir ancak intrakranial basing artis1 oldugu
zaman olfaktor sinir kilifi gibi alternatif yollar devreye girebilmektedir. Kafa i¢indeki
basing yiikseldiginde BOS absorbsiyonu artar, BOS basinci1 68 mmH20’nun altinda ise
absorbsiyon azalir. Yapilan caligmalarda BOS absorbsiyonunun intrakranial basinca
duyarli oldugu goriilmektedir'®!”.

BOS diretimi, kranyum igindeki basingtan bagimsiz iken BOS emilimi,

intrakranial basing ile dogru orantilidir. BOS basinct 68 mmH20 olana kadar BOS’ta



absorbsiyon olmamaktadir. BOS absorbsiyonu basing 68 mmH20O ve {izeri olunca
baslar ve kafa i¢i basinci ile dogrusal orant1 seklinde artar. 140 mmH2O seviyesinde
BOS iiretimi ve emilimi birbirine esit olur ki, bu da normal intrakranial normal basing
seviyesidir. Kafa i¢i basincinin yiikseldigi zamanlarda BOS absorbsiyonunda da artig
olur ve kafa i¢i basing yiikseldigi i¢in basinci diistirme amacli olarak mevcut BOS
hacmini azaltmaya calisir. Normalde siniis sagittalis siiperior ile ventrikiiler sistem
arasinda acilig basinci 68 mmH2O olan ve her iki yapinin da seviyesi ayni oldugundan
viicudun pozisyonuna bagli sifon etkisi olusturmayan viicudun kendisine ait dogal bir
sant sistemi bulunmaktadir!'®1°,

BOS akimi foramen Monro ve aquaduktus sylviusta daha hizlidir. BOS akimi
sistolde kaudale dogru, diastolde kraniale dogru yonelim gosterir. BOS o6zellikle
sliperior sagittal siniisteki araknoid graniilasyonlardan (villuslardan), kribriform plate
aracilifiyla lenfatik sistemden ve aym1 zamanda sinir kokii etrafinda bulunan
subaraknoid reseslerden sistemik dolasima dogru emilir. BOS iiretiminin %80’inden
koroid pleksuslar sorumlu iken BOS emiliminin yaklasik % 10’u yine koroid
pleksuslardan gergeklesir. Ekstraaraknoidal BOS drenajinin baslica oldugu yer ise

kribriform plaklar olarak diisiiniilmektedir®®?!.

2.5. Serebral Anevrizmalarin Dogal Seyri

Herhangi bir hastaligin dogal seyri, herhangi bir miidahale olmadig1 durumda
hastaligin sonucu olarak tanimlanir’?. Bu nedenle herhangi bir hastaligin dogal seyrine
iliskin bilgi, tedavi segeneklerinin etkinligini degerlendirmeye yarar. Serebral
anevrizmalar ilk 1761 yilinda Padua’li Morgagni tarafindan tanimlanmigtir. Ancak 1965
yilinda McKissock ve arkadaglarinin da belirttigi gibi bu dliimciil olabilecek hastaligin
yonetimi hala net degildir ve bunun dogru yonetilmesi hastaligin dogal seyri ile ilgili
net bilgiler edinilmesine baglidir?*. Randomize ¢alismalara ragmen bu hastaligin dogal
seyri 21. yiizyilda dahi hala net degildir. Serebral anevrizmalarin dogal seyrine yonelik
caligmalar 20. yiizyilda ciddiyet kazanmaya baslamistir.

Beyin cerrahlari, ndrologlar, epidemiyologlar hangi hastalarin kanama agisindan
yiiksek riskli oldugunu bulmaya ¢alismis ve daha sonra bu yiiksek riskli hastalar1 cerrahi

ile tedavi etmeye calismislardir. Anjiyografik metotlardaki gelismeler, anestezi
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tekniklerinin gelismesi ve operatif mikroskoba ge¢ilmesi ile tedavi riski azalmis ve daha

¢ok hasta cerrahi i¢in aday olmaya baslamistir®*,

2.5.1. Riiptiire Olmamis Anevrizmalar

Arastirmacilar riiptiire olmamis anevrizmalarin prevalansi ile ilgili genis bir
aralik (%0,65-9) belirtmistir. Bu genis aralifin sebebi arastirmacilarin uzmanlik
seviyesi, arastirmanin tipi (otopsi, anjiyografi, radyolojik goriintileme) ve
arastirmacilarin konuyu ele alis sekilleri ve bias ile ilgilidir. Bu zamana kadar yapilan
bu ¢aligmalarin ¢ogu bir sebeple hastanede yatan bireyleri kapsadigindan popiilasyonun
genelini yansitmadigina yonelik siipheler barindirmaktadir. Bu anevrizmalarin
prevalansi ile ilgili calismalari tasarlamaya calismak ¢alismanin sonucunu etkilemistir.
Rinkel ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismalarda retrospektif otopsi serilerinde
prevalanst %0,4 iken prospektif otopsi serilerinde %3,6 bulunmustur, buna karsilik
retrospektif anjiyografik ¢aligmalarda %3,7 ve prospektif anyiyografik ¢alismalarda %6
prevalansa sahip oldugu saptanmustir®>.

Risk Faktorleri: Prevalans farkliliklarina ragmen birgok arastirmaci prevalans
artis1 ve gesitli faktorler arasindaki iligkiyi gostermeyi basarmistir. Riiptiire olmamis

anevrizmalar ile iligkili olabilecek risk faktorleri asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 1. Riiptiire Olmams Anevrizma Prevalans ile ilgili Faktorler

Faktor Artmis Prevalans

Cinsiyet Kadin, 6zellikle 50 yas tstii

Yas 30 yas tistll

Anevrizma Lokasyonu Posterior Komiinikan Arter kadinda, Anterior
Komunikan Arter erkekte

Ulus Cin, Japon, Fin, Kore

Hipertansiyon Her iki cinsiyette

Damar duvar stres/Hemodinamigi Arteryovendz Malformasyon (AVM), Serebral
arterlerin hipoplazisi, Vaskiiler hastaliklar

Genetik Aile dykisti, Ehlers Danlos Hastaligi, Otozomal
Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi, Marfan
Sendromu

Hayat tarzi Sigara, Alkol kullanimi, Diyabet, Ateroskleroz
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‘The International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms (ISUIA)’
arastirmacilart ¢esitli hasta gruplarini inceleyerek 1449 hastadaki 1937 riiptiire olmamis
anevrizmay1 iki gruba ayrimistir?®. 727 (Grup 1) daha dnce Subaraknoid Kanama (SAK)
gecirmemis, 722 (Grup 2) hasta ise daha 6nceden SAK gecirmis grup olmak {izere 2 gruba
ayrilmigtir. Hastalar ortalama 8,3 yil takip edilmistir. Bu 1449 hasta icerisinden 32
hastada anevrizma riiptiirii gelismistir. Grup 1 de kiimiilatif riiptiir oran1 10 mm’den
kiiciik anevrizmalar i¢in %0,05 10 mm’den biiylik anevrizmalar i¢in %1 saptanmuistir. 25
mm’den biiylik anevrizmalar i¢in ise ilk yilinda %6 oraninda riiptiir oran1 saptanimstir.
Grup 2°de ise 10 mm’den kiigiik anevrizmalar i¢in %0,5 10 mm’den biiylik anevrizmalar
icin %1 oraninda kiimilatif riiptiir riski saptanmistir. Grup 1°de boyut disinda lokasyon
rliptiir a¢isindan risk faktorii olarak bulunmustur. Vertebral Arter, Baziler Arter, Posterior
Serebral Arter, Posterior Komiinikan Arter anevrizmalar: riiptiir agisindan yiiksek riskli
bulunurken, Oftalmik Segment Karotid Anevrizmalar1 ve Kaverndz Segment Karotid
Anevrizmalart diigiik riskli bulunmustur. Grup 2’de ise lokasyona ek olarak artmis yas
riiptiirasyon agisindan yiiksek riskli saptanmigtir?S.

ISUIA ¢alismasinin giiglii yanlar1 ¢cok merkezli olmasi, yonlendirme ve tedavi
yanliligini en aza indirmesi ve istatistiksel olarak sonuglar1 formiile etmek icin saglam
istatistiksel alt yapisidir. Calismadaki en kritik konu ise segilen popiilasyona ait yanlilik
olup olmadigidir, kalitimsal olarak daha az riiptiir riski tasiyan bir popiilasyonun secilip
secilmedigidir. ISUIA bir randomize ¢aligma degildir ve diisiik riskli popiilasyona bias
yapilmis olabilir.

Bir¢ok makalede yine ISUIA’da oldugu gibi kiigiik boyuttaki anevrizmalar i¢in
cok diistik riiptiir riski belirtmislerdir. Sonobe ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
calismada 374 hastadaki 448 adet 5 mm’den kii¢iik anevrizma 41 ay takip edilmis ve
%0,34 - %0,95(tek-multipl) arasinda riiptiir riski saptanmustir.

Greving ve arkadagslar1 yaptiklar1 calismalar neticesinde anevrizma riiptiirii i¢in
bir tahmin c¢izelgesi (PHASES: popiilasyon (P), hipertansiyon (H), yas (A), anevrizma
boyutu (S), eski SAK 6ykiisii (E), anevrizmanin yeri (S)) gelistirmistir?’. Bu faktdrlerin
her birine bir sayisal bir puan verilmistir. Cinsiyet, sigara kullanim1 ve c¢oklu sayida
anevrizma olmasi bir tahmin faktorii olarak saptanmamistir. Yine ayni calismada 70 yas

alti, vaskiiler bir hastaligr olmayan, 7 mm’den kiiclik anevrizmalar i¢in riliptiir orani
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%0,25 oraninda saptanirken, 70 yas ustii, hipertansif ve Finlandiyali veya Japon bir
toplumda ise 3,6-3,8 kat daha fazla anevrizma riiptiir riski saptanmustir®’.
Intakt anevrizmalarn riiptiirii ile iliskili olabilecek faktorleri hasta iliskili ve

anevrizma iliskili olmak {izere 2 kategoriye ayirabiliriz (Tablo-2).

Tablo 2. intakt intrakranyal Anevrizmalarn Riiptiirii ile iliskili Faktorler

Hasta iliskili Faktorler Anevrizma iliskili Faktorler
Cinsiyet Boyut

Yas Hemodinamik/Duvar Stresi
Hipertansiyon Anevrizma Lokasyonu

Sigara Coklu Sayida Anevrizma Olmasi

Yasam Tarzi ve Metabolik Faktorler ~ Boyutunun Biiyiimesi

Sentinal Bas Agris1 Semptomatik Olmasi

Genetik ve Molekiiler Faktorler Inflamasyon

Tablo-2"deki bilgiler incelendiginde;

Cinsiyet: Kadinlarda intakt anevrizmalarin riiptiir olasilig1 artmis olabilir, ancak veriler
homojen degildir®®.

Yas: Yas riiptiir ile iliskilidir. Ancak iliskinin dogrudan (yani, daha yasli hastalarin daha
yiiksek risk tasidigl) mi yoksa ters mi (yani, daha geng¢ hastalarin daha ytiksek risk
tasidig1) oldugu konusunda belirsizlik vardir®S.

Hipertansiyon: Klinik analizlerden elde edilen veriler, sistemik hipertansiyon ile intakt
anevrizmalarm riiptiir riski arasindaki iliskiyi desteklemektedir®’.

Sigara: Literatlir, sigara igmenin anevrizmalarin artmis yayginligi ve riiptiir riski ile giiglii
bir iliskiyi bildirmektedir°.

Alkol, Diyabet ve Diger Metabolik Faktorler: Literatiir destegi sinirlidir®.

Sentinel Bas Agrisi: Bir riiptiiriin habercisi olabilecegi one siiriilmiistiir’’.
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Genetik ve Molekiiler Faktorler: Genetik faktorler, ¢evresel faktorlerle kombine etki
ederek anevrizma olusumunu ve riiptiir olasiligimi arttirmaktadir?,

Boyut: Boyutun riptiir riskinde belirleyici bir faktor olduguna dair gilicli destek
bulunmaktadir®.

Hemodinamik/Duvar Stresi: Morfoloji ve duvar stresi gibi hemodinamik faktorlerin,
saglam anevrizmalarin yirtilmasini etkiledigini gosteren 6n caligmalar bulunsa da bu
iliskiyi agikliga kavusturmak icin dogrulayici verilere ihtiya¢ bulunmaktadir®.
Anevrizma Lokasyonu: Posterior sirkiilasyona ait anevrizmalarin diger bdlgelerle
karsilagtirildiginda daha yiiksek bir yirtilma riskine sahip oldugu goriilmektedir, kiiciik
anterior komiinikan arter anevrizmalarinin da yiliksek bir yirtilma oranina sahip
olabilecegi belirtilmektedir®>. Bununla birlikte, kaverndz siniis igerisindeki
anevrizmalarin kanama olasiliginin daha diisiik oldugu bilinmektedir.

Coklu Anevrizma: Birden fazla anevrizma, anevrizma hastalariin yaklasik %15-20’sinde
bulunmaktadir ve riiptiir olasilig1 daha yiiksektir®.

Anevrizmanin boyutunun artmasi: Boyutun artmas ile riiptiir riski arasinda yiiksek iligki
bulunmaktadir®.

Semptomatik Anevrizma: Semptomlar ile intakt anevrizmalarin riliptiirii arasindaki iligki
siiphelidir®®.

Inflamasyon: Anevrizma olusumuna ve belkide riiptiir oranindaki infalamasyonun roliine
dair artan bilgi bulunmaktadir, ancak inflamasyonun anevrizma riiptiiriindeki roliinii

dogrulamak icin daha ¢ok calisma gereklidir®’.

2.5.2. Riiptiire Olmus Anevrizmalar

Riiptiire olmamis anevrizmalar ile karsilastirildiginda riiptiire anevrizmalarin
dogal seyri daha iyi tanimlanmistir. Riiptiire anevrizmalarin dogal seyrini kisa vadeli
(SAK sonras1 6 ay) ve uzun vadeli (6 aydan sonra) olmak iizere iki doneme ayirmak
miimkiindiir.

Hastaneye yatirilan subaraknoid kanama hastalarinda ilk 6 ay mortalite, bagvuru
anindaki kanama, yeniden kanama, vasospazm ve hidrosefali gibi SAK ile ilgili
komplikasyonlar ve diger tibbi komplikasyonlar ile iligkilidir. 6 aydan sonra ise ge¢

kanama, epilepsi ve hidrosefali mortalite ile iligkilidir.
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SAK nedeni ile konservatif takip edilen hastalarda bazi hasta iliskili ve anevrizma

iligkili faktorler mortalite {izerine etkili bulunmustur:

Basvuru Anmindaki Klinik Derecesi: Hunt & Hess tarafindan belirlenen klinik
derecelendirme mortalite ile yiiksek oranda iliskili bulunmustur®®. World Federation of
Neurosurgical Societies (WFNS) derecelendirme sistemi de anevrizma iligkili SAK
geciren hastalarin degerlendirilmesinde yaygin kullanilmaktadir®®. iki derecelendirme
sistemi de asagida belirtilmektedir (Tablo-3).

Cinsiyet: Niifus tabanli analizleri de iceren calismalarda erkeklerle kadinlar arasinda
mortalite iizerine anlamli fark saptanmamistir®,

Yas: Lagares ve arkadaslar1 ileri yas ve mortaliteyi dogrudan iligkili bulmuslardir®!.
Hipertansiyon: Hipertansiyon SAK sonrasi tekrar kanama ile iliskilendirilmistir®!.
Molekiiler ve Genetik Faktorler: Apolipoprotein E4 (Apo E4) genotip olumsuz sonuglarla
iliskilendirilmistir**.

Anevrizma Lokasyonu: Vertebrobaziler Arter anevrizmalarina bagli SAK kétii prognozla
iliskilendirilmistir. Anterior sirkiilasyon anevrizmalari igerisinde de Anterior Komiinikan
Arter anevrizmalar yiiksek mortalite ile iliskilendirilmistir.

Anevrizma Boyutu: SAK sonrasi anevrizma boyutu kii¢iildiiglinden anevrizma boyutu ve
mortalite ile iligkili bilgiler sinirhidir.

Tekrar Kanama: Tekrar kanama ile mortalite arasindaki giiclii iliski bulunmustur. Tekrar
kanama orani ilk 24 saatte en yiiksektir®.

Epilepsi: Ge¢ donemde epilepsi gelisimi yiiksek olup, riiptiire anevrizmanin lokasyonuna

gore degisebilmektedir.

2.6. Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanama (SAK), kanin subaraknoid bosluga girdigi patolojik bir
durumu ifade eder. SAK’1n en yaygin nedeni kafa travmasidir ve Spontan SAK’larin ise
%85’ini anevrizmalar olusturur!. Nonanevrizmal subaraknoid kanamalar SAK’larin
%10’unu olustururken, %5°1 diger nedenlere baghdir. Toplum tabanli ¢calismalara gore,
subaraknoid kanama insidansi, hastane disindaki 6ltimleri de i¢eren, yilda 100.000 kisi

basina 9,1 vaka (95% CI 8,8-9,5) olup, bolgesel farkliliklar bulunmaktadir. Finlandiya
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(100.000 kisi basina yilda 19,7 vaka, 18,1-21,3) ve Japonya (100.000 kisi basina yilda
22,7 vaka, 21,9-23,5) en yliksek bildirilen insidanslara sahiptir. Bu farkliliklarin gercek
olup olmadigr veya vaka belirleme farkliliklarindan kaynaklanip kaynaklanmadigi
konusunda tartismalar vardir. Subaraknoid kanama insidansi son yillarda diismektedir;
1955-2003 yillar1 arasinda yilda %0,6 azalmaktadir!.

Subaraknoid kanama 50-60 yaslar1 arasinda zirveye ulasir'. Kadinlarda erkeklere
oranla 1,6 kat daha yaygindir ancak bu farklilik 50 yas sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir.
Ostrojen ve daha az olarak da progesteronun koruyucu etkileri oldugu ve postmenopozal
kadinlarda artan insidansa katkida bulundugu diisiiniilmiistiir'.

Subaraknoid kanamanin belirgin belirtisi, kisinin "hayatinin en siddetli bas
agrisi"nin ani baslamasidir. Hastalarin yaklasik %70'1 bas agris1 ile bagvurur, bu bas agrisi
%50'sinde aniden baslar (1 dakika i¢inde maksimum siddete ulasan bir bas agrisi olarak
tanimlanan "gok giirtiltiisii bas agris1" olarak adlandirilir). Ani baslama, siddetten daha
onemli bir 6zelliktir. Bas agris1 olgularin yaklasik yarisinda tek belirtidir; geri kalaninda
bulanti, kusma, gegici veya siirekli biling kaybi veya fokal nérolojik defisitler goriilebilir!.

Anevrizmalar genelde subaraknoid araliga kanar ancak intraparankimal kanama,
intraventrikiiler kanama ve subdural kanamalar ile birlikte de goriilebilir. Riiptiir sonrasi
ortaya ¢ikan patolojik durumlar artan intrakranyal basinca (ICP) bagli olarak gegici global
iskemi, ICH kaynakli fokal beyin hasari, beyin herniasyonu kaynakli enfarkt, Duret beyin
sap1 kanamasi, hidrosefali ve subaraknoid kanamanin beyin iizerindeki etkilerini igerir.
Bu patolojik durumlar, serebral 6dem ve kan-beyin bariyerinin bozulmasi ile birlikte
erken beyin hasarmi igerir. SAK sonrasi meydana gelen ikinci, gecikmis beyin hasari
evresine ‘Gecikmis Serebral Iskemi’ denir. Bu durumun anjiyografik vazospazm, kortikal
iskemi, mikrodolasim bozukluklari, mikrotromboz ve inflamasyon araciligiyla
olabilecegine inanilmaktadir.

SAK sonrasinda serebral kan akimi azalir. 30 hasta lizerinde yapilan bir caligmada
serebral kan akimi saglikli bireylerde dakikada 54 ml/100 gr ortalama diizeyde iken
yiiksek derecedeki bir SAK hastasinda dakikada 33 ml/100 gr ortalama seviyesine kadar
azalmistir*®. Serebral oksijen metabolik hiz1 da (CMRO2) kétii derece SAK ve ciddi
anjiyografik vazospazmla iligkili olarak serebral kan akimina benzerlik gostererek

azalmistir. SAK sonrasinda serebral kan akimi ve serebral oksijen metabolik hizindaki
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global azalmalara ek olarak, bolgesel perfiizyon bozukluklari gelisebilir ve anjiyografik
olarak siddetli vazospazm ve ventrikiiler dilatasyon gosterebilir.

SAK’l1 hastalar, izole ani siddetli bas agrisindan akut biling degisikligine, koma
ve Oliime kadar genis bir spektrumda bulunabilirler. SAK’I1 hastalara tan1 konuldugunda
bir klinik derecelendirme yapilir. Bu derecelendirme sistemleri prognoz tahmini yapmak,
iletisimi kolaylastirmak, ¢ok merkezli ¢alismalarda tasarimi ve belki de sonug Slgiitlerini
kolaylastirmak i¢in kullanishidir. Hunt&Hess(H&H), World Federation of Neurosurgical
Societies (WFNS) gibi klinik derecelendirme ve Modified Fischer Skalas1 gibi radyolojik

derecelendirme sistemleri bulunmaktadir. Tablo 3 ve 4’te detaylar yer almaktadir.

Tablo 3. Klinik SAK Derecelendirme Sistemleri

Grade Hunt&Hess WFNS

1 Asemptomatik, minimal bas GKS skoru 15, motor defisit yok
agris1 ve hafif ense sertligi

2 Orta-ciddi bas agrisi, ense GKS skoru 13-14, motor defisit

sertligi mevcut ve kranyal yok
sinir palsisi harici motor

defisit yok

3 Uykuya egilim, konfiizyon, GKS skoru 13-14, motor defisit
hafif fokal defisit var

4 Stupor, orta-ciddi GKS skoru 7-12, motor defisit

hemiparezi, muhtemel erken var veya yok
deserebrasyon rijiditesi ve
vejetatif bozukluk miimkiin
5 Deserebrasyon rijiditesi ve GKS skoru 3-6, motor defisit
koma var veya yok

Bilgisayarli tomografi subaraknoid kanamanin hacmi ve yeri, anjiografik
vazospazm ve gecikmis serebral iskemi hakkinda bilgi saglar. Vazospazmdan noérolojik
defisitlerin alternatif agiklamasinin olmadigi durumlarda siiphelenilmelidir. Serebral
vazospazm SAK hastalarinda morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenlerinden biridir.
Subaraknoid kanamanin biiyiikk miktarlarinin yiiksek vazospazm ile iliskilendirildigi
genel olarak kabul edilse de vazospazm riskini tahmin etmek i¢in en uygun SAK
derecelendirme yontemi konusunda anlagsmazliklar vardir. En sik kullanilan yontem ise

mPFisher skalasidir, agagidaki tabloda detaylarina ulasabilirsiniz.
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Tablo 4. Modifiye Fisher Skalas1

SAK veya intraventrikiiler hemoraji yok

1 Lokalize veya difiiz ince SAK (<1 mm),
intraventrikiiler hemoraji yok

2 Lokalize veya difiiz ince SAK (<1 mm),
intraventrikiiler hemoraji mevcut

3 Lokalize veya difiiz kalin SAK (>1 mm),
intraventrikiiler hemoraji yok

4 Lokalize veya difiiz kalin SAK (>1 mm),

intraventrikiiler hemoraji mevcut

P. Nakaji ve arkadaslar sisternlerdeki SAK kalinligina dayanarak gelistirdikleri
Olcegi, Barrow Neurological Institute (BNI) SAK skalasi, vazospazmi tahmin etme
acisindan mFisher ile karsilagtirmiglardir. 250 SAK hastasinda radyografik ve
semptomatik vazospazmin insidansini aragtirmis, maksimum SAK kalinliginin dl¢iimiine
dayanarak 1 ile 5 puan arasinda bir puan atayarak vazospazm riskini hesaplamiglardir.
Ozellikle yiiksek riskli hastalarda mFisher &lgegine iistin oldugunu kanaatine
varmislardir. BNI derece 5 olan hastalarda %50, BNI derece 4 olan hastalarda %29,6,
BNI derece 3 olan hastalarda %21,6 BNI derece 2 olan hastalarida %12,5 ve BNI derece
1 olan hastalarda %0 oraninda semptomatik vazospazm oldugunu saptamiglardir.
Asagidaki tablo 5’te gelistirdikleri olgegi (Barrow Neurological Institute, BNI)
inceleyebilirsiniz*®. Maksimum SAK kalinligi aksiyal kesitlerde sistern veya fissiiriin

yoniine dik olarak 6l¢iilmiistiir. Asagidaki sekil 5’te drnek dlgiimler goriilmektedir®.

Alazicm)

95 cm
AR

o

Sekil 545. BNI SAK Ol¢iim Ornekleri
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Tablo 5°te BNI SAK derecelendirme sisteminin detaylar1 yer almaktadir.

Tablo 5. BNI SAK Grade Sistemi

Grade Maksimum SAK kalinhgi (mm)
1 Goriinen SAK yok

2 0-5 mm

3 5-10 mm

4 10-15 mm

5 >15 mm
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Sekil 6. Farkli Tiplerde SAK’a Ait Bilgisayarh Tomografi Goriintiileri!

Goriintiiler farkli arterlerde anevrizmal subaraknoid kanama olan hastalarin bilgisayarli tomografi (BT)
taramalarin1 gostermektedir: Sag orta serebral arter (A), sag internal karotis arter (B), anterior komiinikan
arter (C), sol orta serebral arter (D) ve sag siiperior serebellar arter (E). Anevrizmal olmayan
perimezensefalik SAK olan hastalarin BT taramalart (F-H, J), muhtemel bir baziller arter bifiirkasyon
anevrizmasi kaynaklt SAK (I), bu durumdaki tiim hastalarda BT veya kateter anjiyografi gereklidir.
Serebral vendz tromboz nedeniyle anevrizmal olmayan SAK (K, L), travma (M), hipofiz apopleksi (N),
psddo-SAK sebebiyle artmig ICP, beyin 6demi ve bazal sisternlerin kompresyonu (O). BT taramalarindaki
hastalarin sag tarafi goriintiilerin sol tarafinda yer almaktadir!.

Sakkiiler serebral anevrizmalar, Willis poligonunun ana arterlerinin dallanma
noktalarinda gelisen, edinsel lezyonlardir. Bu anevrizmalar, hemodinamik stresin neden
oldugu i¢ elastik lamina dejenerasyonuna yanit olarak gelisir, ardindan tunika media'nin
incelmesi ve kaybuiyla birlikte seyreder. Cesitli patofizyolojik mekanizmalar 6nerilmistir.
Patlamis bir anevrizmanin ortalama boyutu 6-7 mm'dir. Subaraknoid kanama kaynakli
beyin hasari iki agamali meydana gelir. Hastanin nérolojik durumu tarafindan gosterilen
erken beyin hasari, gegici global iskemi ve subaraknoid kanamanin toksik etkilerinden

kaynaklanir. Diger asama ise subaraknoid kanamada, beyinde gecikmis ndérolojik
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bozulmanin gelistigi, kanamanin ardindan 3-14 giin sonra hastalarin yaklasik 1/3’iinde
ortaya ¢ikan gecikmis serebral iskemidir.

Subaraknoid kanamaya ayni1 zamanda sistematik bir yanit vardir ve akcigerleri
(pulmoner 6dem, akut respiratuar disstres sendromu), kalbi (ritm bozukluklari,
kontraktilite anormallikleri) etkileyebilir, ayrica siv1 ve elektrolit dengesini etkileyebilir
ve sistematik inflamatuar yanit sendromuna neden olabilir. Bu sistematik yanit i¢in artmis
sempatik sinir sistem aktivitesi, artmis katekolaminler, natriiiretik peptidler, renin veya
angiotensin sistem aktivasyonu ve inflamatuar sitokinler gibi mekanizmalar
sorumludur®S,

Kontrastsiz BT subaraknoid kanama igin tercih edilen tani testidir. Tk 72 saatte
sensitivitesi %97 nin iizerindedir. BT taramasmin negatif oldugu durumlarda, klinik
siiphe olmasi halinde lomber ponksiyon, subaraknoid kanama ile ilgili kanitlarin
saglanmasina yardimci olabilir. Lomber ponksiyon eritrosit ve ksantokromi varliginda
SAK tanisini destekler. Ksantokromi, BOS’un sar1 renkte renk degistirmesidir ve in vivo
bilirubin olusmasi nedeniyle kanamadan sonra 12 saatten daha uzun siire sonra meydana
gelir. Bir SAK tanis1 konulduktan sonra, kanamanin kaynagini belirlemek i¢in vaskiiler
goriintiileme  gereklidir. Uc boyutlu rekonstriiksiyonlarla Digital substraksiyon
anjiyografi, kanamanin nedenini tespit etmek ve tedaviyi planlamak igin altin standarttir,
ancak islem invaziv, maliyetli, zaman alic1 ve risklidir. MR ve MR anjiyografi de tanida
kullanilabilir ancak MR uyumlu olmayan cihazlara (6rn:kalp pili) sahip olan hastalarda
goriintiilemede zorluklar yasanabilir ve MR anjiyografinin sensitivitesi (%95) BT
anjiyografinin sensitivitesinden (%97) daha diisiiktiir'.

Anevrizmal SAK sonrasi hastalarin %4-26’sinda kanama ile es zamanli kismi
veya yaygin nobetler veya anormal hareketler meydana gelebilir'. Bilgimiz dahilinde,
anevrizmal subaraknoid kanamali hastalarda antikonviilsan ilaglarla yapilmig randomize
caligmalar bulunmamaktadir. Bu nedenle ila¢ se¢imi, tedavi siiresi, hasta popiilasyonu
tiirti ve ilag dozu konusunda sorular bulunmaktadir. Antikonviilsanlar, 6zellikle fenitoin,
subaraknoid kanama sonrast olumsuz sonugclarla iliskilendirilmistir. Rosengart ve
arkadaglari, yalmizca belgelenmis ndbetleri olan hastalarda antikonviilsanlar
onermislerdir®’.

Acil destek saglandiktan ve tani konulduktan sonra devam eden primer beyin

hasarmin tedavi edilebilir nedenleri ele alinmalidir. Tlk islem, alan kaplayan akut subdural
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ve intraserebral kanamalarin cerrahi tahliyesidir ve bu islem en iyi sekilde yirtilmig
anevrizmayi kliple birlikte yapilmahdir. Ikinci olarak, akut hidrosefaliye sahip hastalarda
bir ventrikiiler kateterin yerlestirilmesi yasam kurtaric1 olabilir*®. Akut hidrosefali,
anevrizmal subaraknoid kanama geciren hastalarin %20'sinde ortaya ¢ikar. Ventrikiiler
bir kateterin yerlestirilmesi, WFNS derece 2 veya daha yliksek derecede olan hastalarda
endikedir. Drenajdan kurtarilamayan veya kronik hidrosefali gelisen hastalar, kalic1 beyin
omurilik sivist (BOS) drenajina ihtiya¢ duyarlar. Avustralya'da gerceklestirilen
retrospektif bir kohort ¢alismasinda, subaraknoid kanama gegiren 10,807 hastanin 701'ine
(%7) sant uygulanmas1 gerektigi belirlenmistir®®. Lamina terminalis fenestrasyonu ve
third ventrikiillostomi ise birgok ¢alismada Sant cerrahisine alternatif olarak
gosterilmistir®.

Artan intrakraniyal basin¢ (>20 mm Hg), anevrizmal subaraknoid kanama
hastalarinin %50'den fazlasinda meydana gelir. Nedenler arasinda ilk kanamadan
kaynaklanan beyin sismesi, akut hidrosefali, serebral infarkt ve serebral 6dem
bulunmaktadir. Akut hidrosefali veya intraserebral kanama ile iligkili artan intrakraniyal
basincin azaltilmasi, yasam kurtarict olabilir ve SAK’1in olumlu sonug¢ sansini artirir.
Bununla birlikte, yaygin serebral infarkt ve beyin sismesi durumlarinda, bu artan basing
geri doniisii olmayan beyin hasarini gosterebilir ve tedavi beyhude olabilir.

Subaraknoid kanamadan sonra artmis intrakraniyal basing tedavileri iizerine
yapilmis ¢ok sayida ¢aligma bulunmaktadir ve ¢ogu 6neri, travmatik beyin hasariyla ilgili
Onerilerden tiiretilmistir. Bu Oneriler, intrakraniyal basincin 20 mm Hg'nin altinda ve
serebral perfiizyon basincinin 50-70 mm Hg arasinda tutulmasi gerektigi bir
kombinasyonu énermektedir’.

Bir anevrizmanin endovaskiiler koilleme veya cerrahi klipleme ile onarilmasi,
hastanin yasina; biylik intrakraniyal hematomlarin acil ¢ikarilmasini gerektirip
gerektirmedigine, eslik eden hastaliklara; yirtilmis anevrizmanin boyutuna, sekline ve
yerine; var olan ek anevrizmalar ve hangisinin kanadigina dair kesin bilgilere;
anevrizmanin klipleme veya koilleme ile tedavisinin tahmini risklerine ve prosediirii
gerceklestiren bireylerin mevcut ekipman ve becerilerine baglidir.

Bir¢ok randomize ¢aligmaya ragmen, gecikmis serebral iskemi riskini azaltan ve
olumsuz sonuglart azaltan tek farmakolojik ila¢ nimodipindir. Kilavuzlar, oral

nimodipinin subaraknoid kanama sonrasi 96 saat iginde baslatilmasimi 6nermektedir!.
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Amerikan Kalp Dernegi'nin yonergelerine gore, gecikmis serebral iskemiye sahip
hastalarda kan basincini arttirmanin yani indiiklenmis hipertansiyonun oOnerildigini
belirtmektedir, ancak kan basinci zaten yiiksekse, bu durumda endovaskiiler farmakolojik

veya mekanik anjiyoplasti makul bir segenektir®.

2.7. Hidrosefali

Hidrosefalinin baglangici akut olabilir (SAK'dan sonraki 72 saat i¢inde), subakut
olabilir (SAK'dan 4-13 giin sonra) veya kronik fazda olabilir (SAK’dan 2 hafta ve hatta
aylar sonra). Hidrosefali SAK sonrasi vakalarin %18-36’sinda ilk 3 giin i¢inde ortaya
cikar™. Ventrikiiler drenaj, biling diizeyi diisiik hastalarda akut hidrosefaliyi azaltmak ve
ICP’yi hafifletmek i¢in acil olarak yasam kurtaran bir islem olarak gerekebilir. SAK
sonrast ilk giinlerde goriilebilecek klinik olarak 6nemli bir hidrosefali gelisimi igin cesitli
faktorler etki edebilir: ileri yas, hipertansiyon, intraventrikiiler hemoraji, posterior
sirkiilasyon anevrizmasi, antifibrinolitik ilaglar, hiponatremi ve kotii klinik grade.
Ventrikiiler dilatasyonun patogenezi muhtemelen ¢ok faktorliidiir ve ventrikiiler sistemin
icinde (aquaduct of Sylvius, dordiincii ventrikiil ¢ikislar1) veya subaraknoid boslukta BOS
dolasiminin engellenmesi veya araknoid graniilasyonlarda BOS ¢ikisina karsi artan
dirence baglidir.

LTF, ventrikiillerle subaraknoid bosluk arasinda yeni bir iletisim kurarak,
aquaduktus altindaki tikanikliktan etkilenmeden beyin omurilik sivisinin {igiincii
ventrikiilden dogrudan suprasellar sisterne ve supratentorial subaraknoid bosluga
drenajina olanak tanir. Bu, ventrikiillerin obstriikksiyonundan etkilenmeden beyin
omurilik sivisinin dolagim yolunu kisaltir. Ayn1 zamanda, subaraknoid bosluk ile superior
sagittal sinus arasindaki artan basing farki, beyin omurilik sivisinin emilimini artirir,
subaraknoid bosluktaki rezidiiel eritrositlerin ve kan yikim {irlinlerinin temizlenme hizim
hizlandirir, araknoid villusun fibrozisini iyilestirir ve kronik hidrosefali olugma olasiligini
azaltir®!,

Sant bagimliligin1 belirleme konusunda yaygin bir yontem, bir hastanin Eksternal
Ventrikiiler Drenaj'indan (EVD geleni azaltma ve sant bagimliliginin belirtileri ve
semptomlarini izleme siirecini igerir. Bunlar arasinda norolojik gerileme, beyin omurilik

stvist sizintisi, intrakraniyal basingta artis veya seri goriintiilemelerde ventrikiil
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boyutunda artig1 sayabiliriz. Bu, hastanin daha fazla ndrolojik hasara maruz kalabilecegi
bir bekleme siiresini gerektirir. Bu bekleme siiresini atlamak i¢in bazi hidrosefali 6l¢iim
yontemleri kullanilabilinir ancak bunun i¢in de net yonergeler yoktur. Asagidaki resimde

hidrosefali tanisina yonlendirebilecek bazi dl¢iimler agiklanmistir2,

Sekil 7. Hidrosefali Ol¢iim Yontemleri

Evan’s Indeksi:A/C Frontal Oksipital Horn Orani: A+B/2C
Huckman Olgiimii: A+D Lateral Ventrikiil Govde Araligi:E

Ancak yukaridaki dl¢timler icin net yonergeler olmadigindan en ¢ok kullanilan
Evan’s Indeksi ve Temporal horn genisligidir.

Evan's indeksi (A/C) adi verilen lateral ventrikiil frontal hornlarin maksimum
genisligi ile maksimum i¢ kafatas1 ¢ap1 arasindaki orana dayanmaktadir. Evan's indeksi>
0,3 hidrosefalinin bir belirtisi olarak kabul edilir. Kriterlere uyan ve beyin atrofisi
olmayan hastalara hidrosefali tanis1 konulur’!.

Temporal hornlarin genisliginin 2 mm’den fazla olmasi yine hidrosefali gostergesi
olabilir.

Hidrosefalinin derecesi, bikaudat veya ventrikiilokranyal oran ile Olgtilebilir ve
ventrikiillerin yasa gore %95’lik dilimin {izerinde olup olmadigr belirlenerek
degerlendirilebilir. Ust limit degerleri 30 yas ve daha gencler igin 0,16 31 ila 40 yaslar1
arasindakiler i¢in 0,17 41 ila 50 yaslar1 arasindakiler i¢in 0,18 51 ila 60 yaslar
arasindakiler i¢in 0,19 61 ila 70 yaslar arasindakiler i¢in 0,20 ve 71 ila 85 yaslar

arasindakiler i¢in 0,21 olarak belirlenmistir>>.
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Sekil 8. Ventrikiilomegali gosteren Bilgisayarh Tomografi Kesiti

Ventrikiilokranyal oran (A/B), ventrikiillerin genisliginin (A, beyaz ok) foramen Monro seviyesinde
kafatasinin ig gapinin genisligine (B, siyah ok) oranini alarak hesaplanir*.

EVD (Eksternal ventrikiiler drenaj) yerlestirme genellikle, yasa gore %95°lik
dilimden %20 ile %25 daha fazla olan ventrikiilokranyal orana sahip ve biling diizeyi
diisiik hastalarda onerilir. Bu durum genellikle Hunt&Hess dereceleri 3-5 olan, GKS<13
olan ¢ogu hastaya uygulanir>*. EVD’den kurtarma hasta norolojik olarak stabil olunca ve
BOS, kan ve kan iiriinlerinden temizlenince yapilmaya calisilir. Ventrikiiler drenajin
riskleri arasinda yeniden kanama, enfeksiyon ve katater yolundaki intraserebral kanama
bulunmaktadir.

Iki calismay1 igeren 4653 hastanin yer aldig1 arastirmalarda, anevrizmal SAK
atlatan hastalarin %18’inde kronik hidrosefali gelismistir>>. Kalict BOS bosaltilmasi igin
endikasyonlar subjektif olup, genellikle norolojik diizelme olmamasini veya ventrikiiler
dilatasyonun varliginda kotiilesmeyi igerir. Bu durum genellikle periventrikiiler 6demin,
frontal boynuzlarin belirginlesmesinin ve kortikal sulkuslarin silinmesinin goriildigi
durumlarla iliskilidir.

LTF, lateral ventrikiil ve iiclincli ventrikiil beyin-omurilik sivisini dogrudan
subaraknoid bosluga bosaltabilir. Ikinci olarak, beyin-omurilik sivis1, ventrikiillerden her

iki beyin yarisina dagilabilir ve LTF'den sonra emilebilir. Ugiincii olarak, LTF, beyin-
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omurilik sivisinin Willis poligonu etrafinda dolasimini destekler, serebral sulkuslarda
drenaj1 iyilestirir ve bu nedenle gecikmis vazospazmi 6nleyebilir.

Calismamizda hastalarin radyolojik goriintiilemeleri en az 6 ay boyunca hastane
sistemi ve e-nabiz sisteminden taranmistir ve hastalarda hidrosefali gelisip gelismedigi
ve sant cerrahisi olup olmadigi takip edilmistir. Diger nedenlerle agiklanamayan norolojik
bozulma durumlarinda (yeniden kanama, vazospazm, elektrolit dengesizlikleri, epileptik
nobet veya hipoksi), kanitlanmis hidrosefali durumunda hastalara VP sant yerlestirildi ve
bu durumdaki hastalar sant bagimli olarak kabul edildi. BT taramalar1 hidrosefaliyi
gosterdiginde ancak buna bagli noérolojik belirti olmadiginda ve hastanin sant1 yoksa
hidrosefali asemptomatik olarak kabul edildi.

Hastalar sant yerlestirildikten sonra sant bagimli hidrosefali olarak kabul
edilmistir. Hastalarin sant bagimli hale gelmesi SAK sonrasi hayatta kalan bu hastalarda
kognitif ve fonksiyonellik olarak farkliliklar yaratmistir. Bu sebeple hastalarin sant
bagimli hale gelip gelmeyecegini dnceden tahmin etmek hastalarin tedavi siirecini daha
1yl yonetmeye ve tedavi sonrasi prognozu iyilestirmeye yarar. Sant bagimli hidrosefali
gelisimini 6nceden tahmin etmek icin bazi ydntemler kullanilmistir. Ileri yas, kadin
cinsiyet, akut hidrosefali, intraventrikiiler kanama, semptomatik vazospazm, SAK
derecelendirme skalalari, ilk bagvuruda mekanik ventilator bagimli olmak, posterior
sirkiilasyon anevrizmalar1 ve endovaskiiler tedavi bir¢cok makale tarafindan arastirilmig
ve sant bagimli hidrosefali insidansini arttirdiklar1 diistintilmiistiir.

SAK veya intraventrikiiler kanama sonrasi hastalarin fonksiyonelligini 6ngérmek
icin BT de goriinen kan miktarimi 6lcecek bir¢ok radyografik skala ortaya cikmustir.
Modifiye Fisher, modifiye Graeb, Barrow Neurological Institute (BNI) skalas1 bunlardan
sadece birkagidir. SAK i¢in toplam kan miktarin veya intraventrikiiler kan miktarmin
voliimetrik nicel 6l¢iimii, SDHC gelisimini tahmin etmek i¢in altin standard olarak kabul
edilir, ancak klinik ortamda pratik olmayabilir’®. Modifiye Graeb skalasi ventrikiilleri 8
bolmeye ayirarak ventrikiil i¢i kanin nicel Ol¢limiine ventrikiiler dilatasyonun olup
olmamasini ekleyen bir skala olarak ortaya ¢ikmugtir™.

Modifiye Graeb skalasini agiklamak i¢in orijinal makalesinden alinan asagidaki
resimde ventrikiillerin kan hacminin 6l¢iimii detayl agciklanmistir ve 0-32 puan arasinda
puanlandirilmistir®’. Toplam IVH hacmini daha iyi yansitmak ve kanin ventrikiil i¢inde

secici bolgesel birikimini yansitmak i¢in mGS, ventrikiillerin her bir bolimii i¢in ayri
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puanlar tayin etmistir; dordiincii ventrikiil (maksimum puan 4), lgiincii ventrikiil
(maksimum puan 4), sag ve sol lateral ventrikiiller (her biri i¢in maksimum puan 4), sag
ve sol oksipital boynuzlar (her biri i¢in maksimum 2 puan) ve sag ve sol temporal
boynuzlar (her biri i¢in maksimum 2 puan). Her bir bélme i¢in pihtiya bagli olarak normal
anatomik sinirlar1 asan sekilde ventrikiiller genisletilmisse +1 ek puan verilir. Maksimum
olast puan 32'dir, bu durumda her bolme kanla dolu ve ventrikiiller genisletilmistir. 0
puan, ventrikiil i¢inde hi¢ kan yok ve ventrikiiller genislememis demektir’’. Garcia ve
arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada mGS, orijinal Graeb, mFisher skalalar ile

karsilastirilmis ve sant bagimli hidrosefali ile en ¢cok uyusan skala olmustur>®.
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Sum each
lumn
RPosterior Tip LPosterior Tip = ==
Total Score —
Scores for each ventricle
% of blood RTempTip  RlLateral R Post Tip L Temp Tip L Lateral LPost Tip Ilird Vth
None 0 0 0 0 0 0 0 0
S25% 1 1 1 1 1 1 2 2
>25% to S50% 1 2 1 1 2 1 2 2
>50 % to S75% 2 3 2 2 3 2 4 4
>75% to 100% 2 5 2 2 B 2 4 4
Expanded 1 1 1 1 1 1 1 1

Sekil 9. mGraeb Skalasi

mGraeb skorunun >12 olmasi sant bagimli hidrosefali acisindan riskli

bulunmustur>®.
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Hastalara sant takilmasi benign bir siire¢ degildir. Hastalarda ilk 1 yilda %43, 10
yil icinde ise %85 oraninda sant yetmezligi goriilmektedir. %8-10 arasinda sant
enfeksiyonu riski ve hastanede uzun yatislarin sebebi olabilmektedir. Bu sebeple sant

takilacak hasta 6zenle secilmelidir®®.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Orneklem

Arastirmamizin ¢alisma grubunu girisimsel olmayan klinik arastirmalar yontemi
ile secilen anterior sirkiilasyon anevrizma cerrahisi esnasinda 48 Lamina Terminalis
Fenestrasyonu yapilan hastanin 90 Lamina Terminalis Fenestrasyonu yapilmayan hasta
ile sant bagimli hidrosefali gelisme acisindan karsilastirmasi olusturuyor. LTF yapilan ve
yapilmayan gruplar Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin Cerrahisi Klinigi'nde
Ocak 2016- Subat 2023 tarihleri arasinda ameliyat edilen hastalardan olugmaktadir.

Calismamiz igin Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi

07.04.2023 tarih ve 132/2 numarali Etik Kurul Onay1 mevcuttur.

3.2. Hasta Secimi

Klinigimizde anterior sirkiilasyona ait anevrizmalar nedeniyle belirlenen ¢aligsma
doneminde ilk defa subaraknoid kanama sonrasi kranyotomi ile mikrocerrahi anevrizma
klipaji uygulanan hastalar se¢ilmistir. Anevrizma dis1 bir sebeple subraknoid kanama
nedeni ile basvuran hastalar, bagka bir serebrovaskiiler hadise nedeniyle bagvuran
hastalar, SAK nedeni ile bagvuran ancak cerrahi yapilmayan hastalar, SAK sonras1 ilk 2

hafta exitus olan hastalar ¢calismamiz kapsamina alinmamustir.

3.3. Veri Toplama Yontemi

Calismada kullanilmak iizere hastalara ait anamnez, fizik muayene, radyolojik
gorlintiillemeler, ameliyat raporlart ve diger veriler retrospektif olarak Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi hastane bilgi yonetim sisteminden (Enlil
Hbys-Mergentech) edinilmistir. Hastalar postoperetif donemde ise poliklinik kontrolii
kayitlarindan ve saglik bakanlig1 e-nabiz sisteminden hasta ge¢misi taranarak anamnez

ve postop radyolojik goriintiilemelerine bakilmistir.
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3.4. Veri Toplama Araclar1

Ekim 2023 tarihine kadar PUBMED veritabaninda ve Google Scholar’da
yayimlanan anevrizmal SAK, hidrosefali, lamina terminalis fenestrasyonu ve sant
bagimlilig1 terimleriyle birlikte su terimleri kullandik: ventrikiiloperitoneal sant,
bicaudate indeksi, sant bagimlilig1 risk faktorleri, nérolojik derece, Glasgow Koma
Skalas1 skoru, Hunt & Hess Skalasi skoru, Fisher derecesi, WFNS derecesi, cinsiyet ve
yas. Ek calismalar, tanimlanan makale referanslari, énemli norosirurji dergileri ve

metinler ile kisisel dosyalara gz atilarak manuel olarak seg¢ildi.

2.5. Istatistiksel Analiz

Kategorik dl¢iimlerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda KiKare test istatistigi
kullanildi. Sant bagimli hidrosefali degiskeni igin risk faktorlerini belirlemek, yas ve
cinsiyet degiskenleri ile diizeltilmis Odds Ratio'lar1 elde etmek igin Lojistik Regresyon
kullanildi. Kategorik Olclimler say1 ve yiizde olarak, sayisal dlgiimlerse ortalama ve
standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum- maksimum) olarak 6zetlendi.
Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Bu boéliimde arastirmamizin amacina yonelik belirledigimiz hipotezlerin test
edilmesiyle iliskili sonuglar yer almaktadir.

Calismamiza anterior sirkiilasyon anevrizmasi riiptiire olmus, subaraknoid
kanama nedeni ile bagvuran ve mikrocerrahi ile anevrizma klipaji ameliyat1 yapilan 138
hasta dahil edildi. Hastalarin 48 (%34,8)’ ine cerrahi klipleme esnasinda lamina terminalis
fenestrasyonu uygulanmis olup, 90 (%65,2)’1na ise uygulanmamistir. LTF uygulanan 48
hastanin 42’sini Anterior Komiinikan Arter anevrizmasi olustururken 1 IKA, 3 OSA, 1
ASA, 1 Pcom anevrizmasina da LTF uygulanmustur.

Hastalarin  75(%54.3)’1 kadin, 63(%45,7)’i erkek oldugu gozlenirken yas
ortalamasinin 55,09 + 13,77 oldugu goriildii. Hastalara ait anevrizmalarin 21 (%15,2)’1
Internal Karotid Arter (IKA)’de, 40 (%29)’1 Orta Serebral Arter (OSA)’de, 9 (% 6,5)’u
Anterior Serebral Arter (ASA)’de, 56 (% 40,6)’s1 Anterior Komiinikan Arter (Acom)’de,
12 (%38,7)’si Posterior Komiinikan Arter (Pcom)’de oldugu saptandi.

Tablo 6. Hastalarimizin Anevrizma Dagilim

Hasta Sayisi Yiizdesi
Internal Karotid Arter 21 %15,2
Orta Serebral Arter 40 %29
Anterior Serebral Arter 9 %06,5
Anterior Komiinikan Arter 56 %40,6
Posterior Komiinikan Arter 12 %38.7

Hastalar bagvuru anindaki H&H, WFNS ve mFisher derecelendirme sistemlerine
gore incelendi. Hastalarin sirasiyla %64,5°1 ve %581 prognozu daha iyi olmas1 dngoriilen
WENS 1-2 ve H&H 1-2 derecesinde bagvurmustur. Detaylar asagidaki Tablo-7 ve Tablo-
8’de incelenebilir. Radyolojik olarak ise hastalarin %36,3’li mFischer derece 1-2 olarak

basvurmustur. Tablo 9’de detaylar incelenebilir ve BNI derecelendirmesine gore
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hastalarin %28,3’tinde BT de sisternalarda 1 cm ve iizeri hiperdansite vardi, Sekil-10’da

detaylar yer almaktadir.

Tablo 7. WFNS Derecelendirme Sisteminde Hastalarin Simiflandirilmasi

WENS Derecesi Hasta Sayisi (n) Yiizdesi (%)
1 56 40,6

2 33 23,9

3 12 8,7

4 29 21

5 8 5,8

Tablo 8. H&H Derecelendirme Sisteminde Hastalarin Simiflandirilmasi

H&H Derecesi Hasta Sayisi (n) Yiizdesi (%)
1 23 16,7

2 57 41,3

3 26 18,8

4 26 18,8

5 6 4,3

Tablo 9. Hastalarin Modifiye Fisher Derecelendirme Sisteminde Siniflandirilmasi

mPFisher Derecesi Hasta Sayisi (n) Yiizdesi (%)
1 39 28,3

2 11 8

3 45 32,6

4 43 31,2
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tedavisi stirerken yagsamini kaybettigi gozlendi. Modifiye Rankin Skalasi’nin detaylarma
Tablo-10’dan ulasabilirsiniz. Hastalar retrospektif tarandigi i¢in taburculuk esnasinda

hastalarin fizik muayene ile ilgili kayitlar1 siirli olmasi nedeniyle bazi gruplarda

BNI Derecelendirmesine Gore Hastalarin Sayi Ve
Ylzdeleri

BNI-5; 12; 9%

BNI-1; 41; 30%
BNI-4; 27; 19%

BNI-3; 32; 23% BNI-2; 26; 19%

H BNI-1 BNI-2 BNI-3 BNI-4 m BNI-5

Sekil 10. Hastalarin BNI Derecelendirme Dagilimi

Hastalarin mortalitesi incelendi ve 39 (%28,3) hastanin postoperatif donemde

yogunlagsma olmustur.

Tablo 10. Hastalarin mRS Simiflamasinda Dagilinm

mRS Hasta Sayisi (n) Yiizdesi (%)
0 - -

1 32 23,2

2 30 21,7

3 25 18,1

4 9 6,5

5 3 2,2

6 39 28,3

bu tedavi stirecinde akut hidrosefali, EVD gereksinimi, menenjit, vazospazm agisindan
yakin takip edilmistir. Tedavi ve takip esnasinda gelisebilecek bu durumlar ile ilgili
detayli bilgi Sekil 11°de verilmistir. Akut Hidrosefali hastalarin %25,4’{inde gozlenirken,
EVD gereksinimi hastalarin %20,3’linde olmustur. Hidrosefali gelisen bazi1 hastalarda

Hastalar cerrahi oncesi ve cerrahi sonrasinda yogun bakimda tedavi edilmis olup,

33



norolojik bozulma gozlenmedigi i¢cin EVD gerektirmemistir. Hastalarin % 34,8’inde
semptomatik vazospazm gozlenirken %20,3’linde takip esnasinda menenjit gelismistir.

Hastalarin %35,5’inde ise radyolojik olarak gecikmis iskemi gozlenmistir.

120

100
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4
| I

Akut Hidrosefali Menenjit Vazospazm Gecikmis iskemi

o

o

o

o

o

B Var HYok

Sekil 11. SAK Tedavi Siirecinde Gelisebilecek Durumlar

Akut Hidrosefali varliginin ve EVD varliginin Lamina terminalis fenestrasyonu
yapilmasi ag¢isindan tercih sebebi olup olmadigr incelenmistir ve anlamlhi fark

saptanmamistir(p>0,05), Tablo-11’de sonuglar sunulmustur.

Tablo 11. Lamina Terminalis Fenestrasyonu Yapilma Sebeplerinin incelenmesi

Lamina Terminalis Fenestrasyonu

Evet n (%) Hayir n (%) p degeri
Akut Hidrosefali
Var 14 (29,2) 21 (23.,3) 0,453
Yok 34 (70,8) 69 (76,7)
EVD
Var 12 (25) 16 (17,8) 0,315
Yok 36 (75) 74 (82,2)
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CRP (C-reaktif protein) degeri inflamasyonun bir gostergesi olmasi sebebiyle

bizim ¢alismamizda SAK hastalarin1 degerlendirmede incelenmis, 121 hastanin CRP

degerine ulagilmistir ve ortalama 42,29 (SD:48,55) olarak bulunmustur. CRP degeri 70

iistii olanlar ve 70 alt1 olanlar iki gruba ayirilmis, sant bagimli hidrosefali gelisme riski

incelenmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir(p>0,05).

LTF yapilan hastalar, WFNS ve H&H gradelerine gore kategorize edilmistir.

WEFENS derecesi 3-4-5 olan hastalar ve H&H Grade 3-4-5 olan hastalarin prognozu kotii

olmas1 beklendigi icin klinigimizde LTF yapilmasi iizerine tercih sebebi olup olmadigini

anlamak acisindan incelenmistir ve anlamli farklilik bulunmamaistir (p>0.05), tablo-12’de

incelenebilir. Yine mFisher derecelendirme sisteminde tiim dereceler incelendiginde LTF

yapilmas1 agisindan tercih sebebi olmamistir (p>0,05).

Tablo 12. Lamina Terminalis Fenestrasyonu Yapilma Sebeplerinin incelenmesi-2

Basvuru Klinigi Lamina Terminalis Fenestrasyonu p degeri
Evet n (%) Hayir n (%)

WENS Grade 1-2 33 (68,8) 56 (62,2) 0,445

WENS Grade 3-4-5 15 (31,3) 34 (37,8)

H&H Grade 1-2 25 (52,1) 55 (61,1) 0,306

H&H Grade 3-4-5 23 (47,9) 35(38,)

mPFisher 1 12 (25) 27 (30) 0,317

mFisher 2 6 (12,5) 5(5,6)

mFisher 3 18 (37,5) 27 (30)

mFisher 4 12 (25) 31 (34,4)

Hastalarimiza lamina terminalis fenestrasyonu yapilma nedenini daha fazla

inceledigimizde anlamli buldugumuz tek sonu¢ anevrizmanin bulundugu arterdi.

Asagidaki tablo 13’te detaylica incelenebilir.
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Tablo 13. Lamina Terminalis Fenestrasyonu Yapilma Sebeplerinin incelenmesi-3

Anevrizmanin Lamina Terminalis Fenestrasyonu p degeri
Yeri Evet n (%) Hayir n (%)

IKA-Pcom 2(4,2) 31 (34,4)

OSA 3(6,3) 37 (41,1) <0,001
ASA-Acom 43 (89,6) 22 (24,4)

Modifiye Graeb skorunun mRS {izerine etkisi incelenmis olup, intraventrikiiler
hemoraji miktarindaki artig hastalarin SAK sonrasi engellilik ve norolojik defisit nedeni
olabilecegini gostermistir. Modifiye Graeb skoru 12 ve iistliinde olan hastalarda daha ¢ok

vefat yasanmistir (p<0,05), tablo-14’te sonuclara ulasilabilirsiniz.

Tablo 14. intraventrikiiler Hemoraji Miktarinin Hastalarin Mrs 6 Olmasina Etkisi

Graeb Skoru mRS 6 mRS 1-2-3-4-5 p degeri
n (%) n (%)

=12 12 (30,7) 6 (6,1) <0.001

<12 27 (69,2) 93 (93,9)

Hastalarimizda kalict BOS drenaji gerektigi zaman ventrikiiloperitoneal sant
cerrahisi tercih edilmis olup, hastalar cerrahi sonrasinda sant bagimli hidrosefali hastasi
olarak kabul edilmistir. Lamina Terminalis Fenestrasyonunun sant bagimli hidrosefali
lizerine etkisi ayr1 bir tablo ile anlatilacaktir ancak sant bagimli hidrosefali gelismesi
lizerine etkisi olabilecek baz1 parametreler Tablo-15’te detayli agiklanmistir.
Calismamiza gore H&H derecesi, mFisher derecesi, BNI derecesi, Graeb skoru, Gecikmis
iskemi, Akut Hidrosefali, EVD takilmas1 ve Menenjit, hastalarda sant bagiml1 hidrosefali
gelisiminde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmistir (p<0,05).

Literatiire bakildiginda Posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda ve anterior
komiinikan arter anevrizmalarinda sant bagimli hidrosefali insidansinda artig
bildirilmistir. Calismamizda, anevrizma lokasyonlar1 IKA-Pcom, MCA ve Acom-ASA

arterleri olarak 3 gruba ayrildiktan sonra sant bagimli hidrosefali gelismesi agisindan
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anevrizma lokasyonlar1 degerlendirilmis olup, istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmamustir (p=0,115).

Intraparankimal hemorajinin sant bagimli hidrosefaliye etkisi ¢alismamizda
degerlendirilmis olup, intraparankimal hemoraji bulunan 31 hastanin 2’sinde sant
bagimlilig1 gelismistir ve istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamustir (p=0,243). Tablo

15°te detaylica goriilmektedir.

Tablo 15. Cahsmamizda Sant Bagimh Hidrosefali Gelisimine Etki Eden Faktorler

Sant Bagimh Hidrosefali p degeri
Evet n (%) Hayir n (%)

WFNS Grade 1-2 9(47,4) 80 (67,2) 0,122
Grade 3-4-5 10 (52,6) 39 (32,8)

H&H Grade 1-2 6 (31,6) 74 (67,2) ,022
Grade 3-4-5 13 (68,4) 45 (37.8)

mFisher Grade 1 1(5,3) 38 (31,9) <0.001

mFisher Grade 2 0 (0) 11 (9,2)

mFisher Grade 3 5(26,3) 40 (33,0)

mFisher Grade 4 13 (68.,4) 30 (25,2)

BNI Grade 1-2 5(26,3) 62 (52,1) 0,076

BNI Grade 3 5(26,3) 27 (22,7)

BNI Grade 4-5 9(47,4) 30 (25,2)

mGraeb Skoru >12 6 (31,6) 12 (10,1) 0,020
<11 13 (68.,4) 107 (89,9)

CRP >70 6 (33,3) 22 (21,4) 0,362
<70 12 (66,7) 81 (78,6)

Gecikmislskemi Var 11 (57,9) 38 (31,9) 0,039
Yok 8 (42,1) 81 (68,1)

EVD Var 11 (57,9) 17 (14,3) <0,001
Yok 8 (42,1) 102 (85,7)

Akut Hidrosefali Var 12 (63,2) 23 (19,3) <0,001
Yok 7 (36,8) 96 (80,7)

Intraparankimal Var 2 (10,5) 29 (24,4) 0,243

Hemoraji Yok 17 (89,5) 90 (75,6)

Semptomatik Var 8(42,1) 40 (33,6) 0,470

Vazospazm Yok 11 (57,9) 79 (66,4)

Menenjit Var 10 (52,6) 18 (15,1) <0,001
Yok 9(47,4) 101 (84,9)

Yas >55 12 (63,2) 59 (49,6) 0,328
<55 7 (36,8) 60 (50,4)

Cinsiyet Kadin 10 (52,6) 65 (54,6) 1,000
Erkek 9(47,4) 54 (45,4)

Anevrizma Yeri IKA-Pcom 6 (31,6) 27 (22,7) 0,115
OSA 2 (10,5) 38 (31,9)
ASA-Acom 11 (57,9) 54 (45,4)
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Tablo 16’da ise sant bagimli hidrosefali gelisimine etkisi olabilecek
parametrelerle yapilan ¢cok degiskenli Lojistik regresyon analizi bulunmaktadir. Bu ¢ok
degiskenlerin katildig1 analize gore Fisher derece kotii olanlarda iyi olanlara gore sant
bagimliligi riski 8 kat artmaktadir. EVD olanlarda ise olmayanlara gore sant takilma riski

6 kat artmistir.

Tablo 16. Sant Bagimh Hidrosefali Gelisiminin Cok Degiskenli Analizi

Degisken Referans B OR %95 GA P
katsayisi
Yas 0,534 - - 0,465
Cinsiyet Kadin 0,074 - - 0,786
Erkek
WENS Iyi 0,174 - 4 0,676
Kotii
HH Iyi 1,073 - - 0,300
Koti
Graeb skor >12 0,396 - - 0,529
<11
BNI 1,2,3 0,014 - - 0,907
4,5
Mrs 1 0,005 - - 0,942
2
Vazospazm Yok 0,621 - - 0,431
Var
Menenjit Yok 2,814 - - 0,093
Var
AHC Yok 0,528 - - 0,468
Var
Gecikmis Yok 1,014 - - 0,314
iskemi
Var
Fischer 1-2 2,091 8,09 1,005-65,139 0,050
3-4
EVD Yok 1,756 5,790 1,972-16,999 0,001
Var

Anevrizma yeri ayirt edilmeksizin tim hastalar incelendiginde, Lamina
Terminalis Fenestrasyonunun Sant Bagimli Hidrosefali gelisimini 6nleme iizerine etkisi

goriilmemistir (p>0,05), sonuglar Tablo-17’de sunulmustur.
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Tablo 17. Anevrizma Yeri Ayirt Edilmeksizin Lamina Terminalis Fenestrasyonunun Sant Bagimh
Hidrosefali Gelisimine EtKkisi

LTF Sant Bagimh Hidrosefali p Degeri
Evet n (%) Hayir n (%)

Evet 8(42,1) 40 (33,6) 0,470

Hayir 11 (57,9) 79 (66,4)

Cerrahi esnasinda Anterior komiinikan Arter ve Anterior Serebral Arter Al klipe
edilirken lamina terminalis fenestrasyonu yapilmasi icin ekstra beyin ekartasyonuna
ihtiyag yoktur ve bu arterlerde anevrizma goriildigi zaman LTF kolayca

uygulanabilmektedir. Sadece bu arterlerde LTF nun etkinligi arastirildi (Tablo-18).

Tablo 18. Acom+ASA Anevrizmalarinda LTF’nun Sant Bagimh Hidrosefali Gelisimine Etkisi

LTF Sant Bagimh Hidrosefali p Degeri
Evet n (%) Hayir n (%)

Evet 7 (63,6) 36 (66,7) >0,999

Hayir 4 (36,4) 18 (33,3)

Anterior Serebral Arter ve Anterior Komiinikan Arter birlikte analiz edilmis
(Tablo-18) ve bu arterlerde LTF’nun sant bagimli hidrosefali iizerine olumlu etkisi

saptanmamustir (p>0,05).

Tablo 19. Acom Anevrizmalarinda LTF’nun Sant Bagimh Hidrosefali Gelisimine Etkisi

LTF Sant Bagimh Hidrosefali p Degeri
Evet n (%) Hayir n (%)

Evet 7 (63,6) 35(77,8) 0,439

Hayir 4 (36,4) 10 (22.2)
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Klinigimizde LTF’nu en ¢ok uyguladigimiz anevrizma yerlesimi olan Anterior
Komiinikan Arter anevrizmalari tek bagina (Tablo-19) incelendiginde de LTF sant bagiml

hidrosefali gelisimi {izerine etkili bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 20.Vefat Eden Hastalar Haricindeki Hastalarda LTF’nun Sant Bagimh Hidrosefali

Gelisimine Etkisi
LTF Sant Bagimh Hidrosefali p Degeri
Evet n (%) Hayir n (%)
Evet 5(38,5) 27 (31,4) 0,751
Hayir 8 (61,5) 59 (68,6)

Modifiye Rankin Skala’s1 6 haricinde olan, takip ve tedavi esnasinda taburcu
olmadan dnce vefat edenler disindaki hastalar incelendigi zaman LTF nun Sant Bagimli
Hidrosefali Gelisimi {izerine etkisi saptanmamuistir (Tablo 20) (p>0,05).

Hastalarin hastaneye ilk bagvurduklarinda sahip olduklar1 nérolojik durumlarinin
sant bagimli hidrosefali gelisimine etkisi ¢alismamizda sorgulanmis olup, H&H derecesi
1-2-3 derece olan hastalarda, lamina terminalis fenestrasyonunun sant bagimli hidrosefali
gelisimi iizerine analiz edilmistir ve anlamli sonu¢ saptanmamustir, tablo 21°de

inceleyebilirsiniz.

Tablo 21. H&H 1-2-3 olan hastalarda LTF’nun Sant Bagimh Hidrosefali Gelisimine Etkisi

LTF Sant Bagimh Hidrosefali p Degeri
Evet n (%) Hayir n (%)

Evet 7 (53,8) 31(33,3) 0,216

Hayir 6 (46,2) 62 (66,7)

WEFNS derecesi 5 olan, GKS 3-6 arasinda basvuranlar haricindeki hastalarda
lamina terminalis fenestrasyonunun sant bagimli hidrosefali gelisimi {izerine analiz

edilmis olup anlamlilik saptanmamustir, tablo 22°de inceleyebilirsiniz.
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Tablo 22. WFNS 1-2-3-4 olan hastalarda LTF’nun Sant Bagimh Hidrosefali Gelisimine Etkisi

LTF Sant Bagimh Hidrosefali p Degeri
Evet n (%) Hayir n (%)

Evet 7 (38,9) 38 (33,9) 0,681

Hayir 11 (61,1) 74 (66,1)

BNI derecelendirme sistemine gore 4. ve 5. derecede olan hastalar, sisternlerde 10
mm’den fazla kan olan hastalar degerlendirilmis olup, LTF’nun sant bagimli hidrosefali

gelisimi iizerine etkisinde anlamli farklilik saptanmamustir (Tablo 23).

Tablo 23. BNI 4-5. Derece Olan Hastalarda LTF’nun Sant Bagimh Hidrosefali Gelisimine EtKkisi

LTF Sant Bagimh Hidrosefali p Degeri
Evet n (%) Hayir n (%)

Evet 5(55,5) 10 (33,3) 0,266

Hayir 4 (45.5) 20 (66,7)

Vazospazm, hastalarimizda BNI derecelendirme sistemine gore kategorize
edildikten sonra degerlendirilmis olup BNI 1-2. derece olan, sisternlerde 5 mm’den daha
az kan olan hastalarin ve BNI 3-4-5. derece olan, sisternlerde 5 mm’den fazla kan olan

hastalardan daha az vazospazm gelistigi gozlenmistir (p:0.003), tablo-24’te detaylar
verilmistir.

Tablo 24. Vazospazmin BNI 2 Gruba Ayrilmasinin incelenmesi

Vazospazm BNI

p Degeri
1. Grup n (%) 2. Grup n (%)
Evet 15 (22,4) 33 (46,5) 0,003
Hayir 52 (77,6) 38 (53,5)

Vazospazm, hastalarimizda mFisher derecelendirme sistemine gore kategorize

edildikten sonra degerlendirilmis olup mFisher 1-2. derece olan hastalarin ve mFisher 3-
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4. derece olan hastalardan daha az vazospazm gelistigi gdzlenmistir, tablo-25’te detaylar
verilmigtir.

Tablo 25. Vazospaznn mFisher ile Incelenmesi

Vazospazm mFisher Grubu p Degeri
1. Grup n (%) 2. Grup n (%)

Evet 10 (16,7) 38 (48,7) 0,009

Hayir 50 (83,3) 40 (51,3)
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5. TARTISMA

Yas artisiyla beraber meningeal fibrozis artar ve meninkslerde BOS emilimi ve
kompanzasyon yetenegi bozulur, SAK sonrast sant bagimli hidrosefali gelisimine yol
acabilir. Bu etkiyi gorebilmek i¢in literatiirii tarand1 ve kendi sonuglarimiza bakildi.
Komotar ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada SAK hastalarinin yas ortalamasi 52
(standart sapma, 14 yil) ve hastalarin %251 erkek %75’i kadind1**. Bizim ¢alismamizda
hastalarimizin yas ortalamasi 55,09+13,77 olarak saptanmistir ve hastalarimizin %54,3’i
kadin, %45,7’si erkek olarak bulunmustur. Zaidi ve arkadaglarinin yapmis olduklar
calismada santi olmayan hastalarin yas ortalamasi 52,9, santi olanlarin ise 55,4
bulunmustur®®. Dehdahsti ve arkadaslarinin ¢alismasinda sant bagiml hidrosefali gelisen
hastalarin %45°1 50 yasindan geng idi*°. Wilson ve arkadaslarmin sant bagimli hidrosefali
icin yaptiklar1 bir meta analizde yas (>60), 13 calismanin 2’sinde risk faktorii olarak kabul
edilmistir’. Paisan ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada sant takilan ve sant
takilmayan hastalarin ortalama yagslart alinmis (sirasiyla 58,2 ve 54,9) ve ileri yas sant
bagimli hidrosefali gelismesi acisindan anlamli bulunmustur®. Bizim c¢alismamizda
hastalar 55 yas tistii ve alt1 olacak sekilde 2 gruba ayirilmis, yas (>55) sant bagimlh
hidrosefali gelismesi agisindan incelenmis ancak p=0,328 saptanmis ve istatistiksel
olarak anlamlilik saptanmamustir.

Lehto ve arkadaslarimin yapmis oldugu calismada ise hastalarin ortalama yasi
54,5’ti ve hastalarin %64 kadindi®'. Wilson ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 meta
analizde kadin cinsiyet sant bagimli hidrosefali gelismesi acisindan risk faktorii olarak
saptanmamustir’. Bizim calismamizda da cinsiyet sant bagimli hidrosefali gelismesi
acisindan istatistiksel olarak anlamli saptanmamaistir (p>0,999).

Komotar ve arkadaslariin yapmis oldugu c¢alismada hastalar1 3 gruba
ayrrmuglardir: LTF yapilanlar, LTF yapilmayanlar ve LTF yapildiginin kayd: olmayanlar.
Hastalarin %19’una LTF yapilmistir. Fenestrasyon yapilan grupta hastalarin %731
nonfenestre grup ve kaydi olmayanlarin ise sirasiyla %30 ve %22’sinde anevrizmalar
Anterior Serebral Arter ve Anterior Komiinikan Arter seviyesinde yer almistir>>,

Komotar ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada akut hidrosefali ile gelen
hastanin sant bagimli hidrosefaliye donligme oran1 %40 olarak saptanmistir (p<0.09). LTF

yapilmast akut hidrosefali ile gelip sant bagimli hidrosefaliye doniisme ile iliskili
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saptanmamustir’®. Bizim ¢alismamizda da akut hidrosefali ile gelen hastanin sant bagimli
hidrosefaliye doniisme oran1 %34 olarak saptanmistir (p<0.001).

Komotar ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada totalde sant bagimhi
hidrosefali gelisme oram1 %18 iken LTF yapilan grupta hastalarin %25’inde, LTF
yapilmayan grupta ise hastalarin %20’sinde sant bagimli hidrosefali gelismistir (p=0.28,
OR:1.69, %95 CI=0.66-4.37)>*. LTF yapilmas1 sant bagiml1 hidrosefali agisindan iliskili
bulunmamistir. Hasta yas1 (p<0001) ve H&H derecesi (p=0.011) sant bagimli hidrosefali
agisindan dnemli derecede anlamli bulunmustur®®. Komatar ve arkadaslarim yaptigi bu
calismada LTF yapilan hastalarda sant bagimli hidrosefali iliskisi agisindan anlamli
olmamasinin sebebi H&H derecesi yiiksek ve daha ciddi hidrosefali ile bagvuran hastalar
LTF acisindan ozellikle se¢ilmis olabilir. Bizim ¢alismamizda ise H&H derecesi yiiksek
veya akut hidrosefali ile gelen hastalarin lamina terminalis fenestrasyonu yapilmasi
acisindan segiciligi olmamistir ve LTF yapilan hastalarda sant bagimliligi gelismesi
acisindan anlamli bulunmamustir.

Jiang W. ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada hastalar 3 gruba ayrilmistir;
sadece cerrahi klipleme yapilan grup, cerrahi klipleme + LTF yapilan grup ve cerrahi
klipleme+LTF+liliequist membran fenestrasyonu grup. LT ve Liliequist membraninin
birlesik fenestrasyonu + klipleme grubu, sadece klipleme grubu ile (4.1% karsisinda
30.7%, P<0.05) ve LTF+klipleme grubu ile karsilastirildiginda santa bagimli postoperatif
kronik hidrosefali oraninda 6nemli bir (%26.5) azalmayla iliskilidir (4.1% karsisinda
17.8%, P <0.05)°!. Ancak liliequist membrani fenestrasyonu bizim cerrahi rutinimiz
disinda oldugu i¢in bu calismanin etkisine yonelik veriler bizim c¢alismamizda
bulunmamaktadir.

Komotar ve arkadaslariin yapmis oldugu ¢alismada H&H derecesi vazospazm
gelisme acisindan yiiksek derecede anlamli bulunmustur(p<0021). Ancak lamina
terminalis fenestrasyonu vazospazm agisindan anlamli sonu¢ yaratmamaistir.

Lehto ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada H&H derece IV ve derece V
hastalarin %85’ini olusturuyordu®!. Bizim calismamizda H&H derece IV ve derece V
hastalarin %23,1’ini olusturuyordu.

Lehto ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada lamina terminalisi cerrahi esnasinda
fenestre ettiklerini ve bu fenestre alandan {igiincli ventrikiil igerisine Kkateter

gonderdiklerini ve bu kateter ile BOS drenaj1 sagladiklarini ve hastalar1 bu kateterle
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postoperatif donemde takip ettiklerini belirtmislerdir. Lehto ve arkadaslarinin yaptigi bu
calismada akut kanama donemini hastalarin %74 {iniin atlattifin1 ve akut kanama
donemini atlatan bu hastalarin %38’1 sant ameliyat1 gerektirmistir ve LTF ile sant
operasyonu arasinda anlamli iliski saptanmamistir®!.

Dehdashti ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada cerrahi tedavi grubunda
olan anevrizma hastalarinin %19’una, endovaskiiler tedavi grubunda olanlarin ise
%46’sina EVD takilmasi islemi yapilmistir’®. Yine aymi calismada cerrahi tedavi
grubunda sant oran1 %14 iken, endovaskiiler grupta sant bagimli hidrosefali gelisme orani
%19 saptanmistir. Paisan ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢alismada 527 hastanin
85(%16,1)’ine ilk basvurudan sonra EVD takilmis bunlarin %73 iine ise daha sonra sant
takilmistir®®. Bizim calismamizda ise hastalarimizin 28 (%20,2)’ine EVD takilmis ve bu
hastalarin sadece 11(%39)’ine ventrikiiloperitoneal sant takilmistir. Bizim ¢alismamizda
EVD sonrasi sant bagimliliginin daha az gelismesinin sebebi EVD takilan hastalarin
yiiksek mFisher grade, yliksek H&H grade, yiiksek WENS grade, yiiksek BNI grade’ine
sahip olmasidir ve bu hastalarda daha fazla kayip yasamamizdir.

Calismamizda hastalarimizin mRS skorlar1 degerlendirilmistir ve daha olumlu
sonuclanan hastalar mRS 0-2, daha olumsuz sonuglananlar ise mRS3-6 arasinda
skorlanan hastalar olarak degerlendirilmis ve sirasiyla hastalarin %44,9 unu ve %55,1’ini
olusturmuslardir. Paisan ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada ise 527 hastanin
%82,5’i mRS 0-2 arasinda degerlendirilmistir®. Iki galismaya bakildiginda aradaki farkin
anevrizma tedavisi i¢in yiiksek hacimli merkez olma farkindan oldugu, kliniklerin tecriibe
farkindan oldugu ve yatan hasta servislerindeki bakim hizmeti kalitesinin
farkliliklarindan oldugu diisiintilmiistiir.

Subaraknoid alandaki kanama miktarinin vazospazm ile mutlak iligkili oldugu
bilinmektedir. Modifiye Fisher derecelendirme sistemi ve BNI derecelendirme sistemi
hastalarda vasopazmi 0Ongoérme ac¢isindan Onemli skalalardir. Modifiye Fisher
derecelendirme sisteminde grade 3’de hastalar sadece ‘kalin(>1mm) SAK’ olarak
niteliklendirilmislerdir ancak BNI sisteminde ise kanamanin miktari 6nem kazanmistir ve
5 mm, 10 mm ve 15 mm gibi kanama miktarlar 6l¢iilerek siniflandirilmislardir.

P. Nakaji ve arkadaslar1 baz1 diger ¢alismalara baktiklarinda ¢ogu hastanin, kendi
yaptiklari calismada ise %83.5’inin modifiye Fisher 3. derece oldugunu ve hastalarin tim

gruplara homojen dagilamadigini belirtmiglerdir. BNI derecelendirme sisteminde ise
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cogu hastalarin gruplara homojen dagildigini, hastalarinin %3.7’sinin BNI grade 1, %33
BNI grade 2, %44.5 BNI grade 3, %12.4 BNI grade 4, %6.4 BNI grade 5 oldugunu ve
higbir hasta grubunun %50°den fazla olmadigin1 belirtmislerdir®. Bizim ¢alismamizda
ise hastalar hem mFisher hem de BNI grade sisteminde homojen dagilmislardi. BNI grade
sistemine gore %30 BNI grade 1, %19 BNI grade 2, %23 BNI grade 3, %19 BNI grade 4
ve %9 BNI grade 5 olarak siniflandirildi. Modifiye Fisher siniflama sisteminde ise
hastalarin %28,3°1i mFisher grade 1, %8’1 mFisher grade 2, %32,6’s1 mFisher grade 3,
%31,2’si mFisher grade 4 olarak dagilmislardi.

Hastalarimiz arasindan vazospazm gelisen 48 hastanin 38’1 mFisher Grade 3 veya
4 olarak saptanmislardir ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0.009).

Hastalarimizdan, BNI derecelendirme sisteminde ise vazospazm gelisen 48
hastanin 33’1 BNI grade 3, grade 4 ve grade 5 (5 mm’den fazla kan olan hastalar) olanlar
olarak degerlendirilmis olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,003). Her iki
calisma da bizim gozlemimize gore basit, uygulanabilir, pratik derecelendirme
sistemleridir.

Zaidi ve arkadaslarmin yaptiklari calismada 471 hastanin ASA, OSA, IKA
anevrizma lokasyonlar1 degerlendirilmis ve sant bagimli hidrosefali gelismesi agisindan
anlamli sonu¢ bulunmamistir’®. Ancak vertebrobaziler arter anevrizmalarina baglh
SAK’da sant bagimli hidrosefali gelismesi agisindan istatistiksel olarak anlamli sonug
(p=0,01) saptanmistir®. Yine Paisan ve arkadaslarmin yaptiklar1 calismada posterior
sirkiilasyon anevrizmalar1 sant bagimli hidrosefali agisindan istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p=0,008)%’. Biz posterior sirkiilasyon anevrizmalarini ¢alisma kapsami
disinda biraktik. Bizim calismamizda anterior sirkiilasyon anevrizmalarini kendi
igerisinde degerlendirdigimizde ise IKA-Pcom, MCA ve ASA-Acom arter anevrizma
lokasyonlar1 degerlendirilmis olup sant bagimliligi agisindan istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmamistir (p=0,115). 10807 hastay:1 iceren bir ¢alismada ise Lai ve
arkadaslar1 tek degiskenli analizde vertebral arter anevrizmalarini ve anterior komiinikan
arter anevrizmalarii sant agisindan riskli bulurken, diger degiskenlerin de katildig:
multidegiskenli analizde sadece vertebral arter anevrizmasi artmis risk olarak
yorumlanmustir®?,

Zaidi ve arkadaslarinin yaptiklari calismada 471 hastanin 147 (%31.2)’sinde sant

bagimli hidrosefali gelismistir, Paisan ve arkadaslarinin yaptiklari galismada 888 hastanin
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%13’iinde sant bagimli hidrosefali gelismistir®®. Bizim ¢alismamizda ise 138 hastanin
19°unda (%13,7) sant bagimli hidrosefali gelismistir. Zaidi ve arkadaslarinin yaptiklar
caligmada sant takilan hastalarin %94’line ventrikiiloperitoneal sant, %1,7’sine
ventrikiilopleural sant, %4,3’iline de lumboperitoneal sant takilmistir, bizim ¢alismamizda
ise sant takilan hastalara %100 oraninda ventrikiiloperitoneal sant takilmistir.

Calismamizda intraparankimal hemoraji varlig1 sant bagimli hidrosefali gelismesi
acisindan anlamli bulunmamustir, ancak Zaidi ve arkadaslarinin yapmis olduklari
caligmada intraparankimal hemoraji varligi sant bagimlilii igin istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001).

Calismamizda bulunan 138 hastadan 39’u hastanede tedavileri devam ederken
dlmiislerdir. Bu 39 hastanin 6’sina sant takilmistir. Olen hastalar Modifiye Rankin Skalas:
6 olarak kabul edilmis olup sant bagimli hidrosefali acisindan istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmamistir. Zaidi ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ise 471
hastanin 20’si 6lmiistiir ve bu hastalardan sadece 1’ine sant takilmistir.

Wilson ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 21 ¢alismayi igeren bir meta analizde
yiiksek Fisher derecelerinin (grade 3 ve grade4)’nin diisiik derecelerle kiyaslandiginda
sant bagimli hidrosefali gelismesi icin en gliclii risk faktorii oldugunu saptamislardir
(OR:7,74, %95 CI 4,47-13,41)*. Bizim ¢alismamizda ise mFisher grade 4, grade 1-2-3’¢
gore yiiksek riskli grup olmustur ve istatistiksel olarak anlamlilik saptanmistir (p<0,001).
Yaptigimiz ¢ok degiskenli analizde de mFisher derece 3-4 olmasi sant bagimliligini 8 kat
arttirarak en ¢ok etkili olan parametre olmustur.

Wilson ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 21 ¢alismayi igeren meta analizde akut
hidrosefali, sant bagimli hidrosefali gelismesi i¢cin 6nemli bir risk faktorii olarak
saptanmustir (OR:5,67, %95 CI 3,96-8,12)%. Bizim ¢alismamizda da akut hidrosefali sant
bagimlilig1 gelisimi agisindan anlamli bulunmustur (p<0,001), sant bagimli hidrosefali
gelisen 19 hastanin 12’°sinde akut hidrosefali geligsmistir.

Intraventrikiiler kan varligit Wilson ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 meta
analizde sant bagimlilig1 riskini nerdeyse 4 kat arttirmistir (OR:3,93, CI:2,80-5,52)%.
Yamada ve arkadaglari ise intraventrikiiler kan varliginin sant bagimli hidrosefali riskini
neredeyse 14 kat arttirdigini saptamuslardir (OR:13,6, %95 CI:5,13-36,06)%. Biz

calismamizda intraventrikiiler kan hacmini 6lgen bir 6lgek olan mGraeb skoru 12’den

47



fazla olanlar1 arastirdik ve sant bagimliligi mGraeb skoru>12 olanlarda istatistiksel olarak
anlamli saptand1 (p=0,02).

H&H skala skoru 3-5 arasinda olanlar, sant bagimliligi risk faktoérii olmasi
acisindan Wilson ve arkadaslarinin yapmis olduklar1 meta-analizde 11 ¢alismada risk
faktorii olarak saptanmig, ancak 1 calismada ise yiiksek H&H skoru diisiik skorlarla
karsilastirilinca anlamli  bulunmanustir  (OR:3,25 %95 CI:2,51-4,21)}. Bizim
calismamizda ise H&H skala skoru 3-4-5 olanlar diisiik skorlulara gore sant bagimliligi
gelismesi agisindan anlamli bulunmuslardir (p=0,022).

Subaraknoid kanamanin miktarini, lokasyonunu ve ventrikiiler genislemenin
Olciildiigli yontem olan mGraeb skalasinin>12 olmas1 Garcia ve arkadaglarinin yapmis
olduklar1 bir c¢alisjmada mFisher, orijinal Graeb gibi skalalara gore sant bagimli
hidrosefaliyi tahmin etmek acisindan daha iyi bir yontem olarak bulunmustur®. Bizim
calismamizda da mGraeb skoru>12 olan 18 hastanin 6’sinda sant bagimli hidrosefali
gelismistir ve daha diisiik skorlulara gore sant bagimli hidrosefali gelismesi agisindan
istatistiksel olarak anlamlilik bulunmustur (p=0,020). Hastalarimizda mGraeb skoru>12
olmasi1 mortalite agisindan da riskli bulunmustur (p<0,001).

Paisan ve arkadaglarmin yapmis olduklari ¢aligmada 888 hasta degerlendirilmis ve EVD
yerlestirilmesi ve akut hidrosefali, sant bagimli hidrosefali gelismesi agisindan istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001)®. Bizim ¢alismannzda da akut hidrosefali ve EVD yerlestirilmesi
sant bagimli hidrosefali gelismesi agisindan 6nemli derecede istatistiksel olarak anlamh
saptanmustir (p<0,001).

Sant bagimli hidrosefali klinigi sonuglari ile ilgili dogabilecek sorunlar1 6nceden tahmin
edebilmek ve engellemek amaciyla bazi skorlama sistemleri literatlire girmistir. CHESS skoru
bunlardan biridir ve su parametreleri 6n plana ¢ikarmustir; H&H skoru>4 olmasina 1 puan, posterir
sirkiilasyon anevrizma riiptiirii olmasma 1 puan, akut hidrosefali i¢in 4 puan, intraventrikiiler
kanama icin 1 puan ve erken serebral enfarkt icin 1 puan verilerek bir skorlama sistemi yapilmustir
ve CHESS skoru>6 olmas1 sant bagimlili§1 acisindan istatistiksel olarak yiiksek riskli
saptanmistir (p=0,0007)%*. Ancak klinik pratikte kullanim i¢in daha basit uygulanabilir
bir skorlama sistemi ihtiyact devam etmektedir. Bir tahmin modelinin genis ¢apta kabul
gormesi icin prospektif olarak ¢alisiimasi ve diger merkezlerde uygulanip dogrulanmasi

gerekmektedir. Basarili bir skor modeli, kullanimi hizli olmali ve SAK basvurusu
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sirasinda rutin olarak toplanan bilgiler disinda herhangi bir ek bilgiye ihtiyag
duymamalidir®,

Sant ihtiyaci yiiksek riskli olarak belirlenen hastalarda, sant takmak i¢in belirlenen
faktorlerin esigi diistiriilecektir. Bu, daha kisa siire icinde hastay1 rehabilitasyona taburcu
etme avantajini yaratacak ve yatarak tedavi siiresini azaltacaktir. EVD’nin uzun siire takili
kalmasi riskler igerir, bunlar arasinda pndmoni, menenjit ve hidrosefaliye bagli akut
kotiilesme bulunmaktadir. Ote yandan, sant ihtiyac diisiik risk puanina sahip hastalarda,
sant yerlestirme esikleri daha yiiksek olacak ve bu, dmiir boyu sant cerrahisi ile ilgili ariza
¢ikmast riskini azaltabilir.

Yamada ve arkadaglari mFisher grade 3 derecesindeki Anterior serebral ve
anterior komiinikan arter anevrizmalarinda sant bagimli hidrosefali gelisme riskini MCA
Fisher grade 1 ve 2 anevrizmalarma oranla 9 kat daha riskli bulmuslardir®®.

Endovaskuler koilleme ile tedavi edilen anevrizma hastalarinda sant bagimli
hidrosefalinin cerrahi kliplemeye oranla daha fazla goriildiigline yonelik yayinlar
mevcuttur. Ancak bu bilgiyi yorumlarken baz1 faktorleri dikkate almak gerekir, cerrahi
tecrilbbenin daha fazla olmasi, hematom var ise cerrahi esnasinda ¢ikartilmasi ve akut
hidrosefaliye cerrahi esnasinda daha erken miidahale cerrahinin daha disiik riskli
olmasima katki yapiyor olabilmektedir®”. Bizim c¢alismamiza endovaskiiler tedavi ile

tedavi edilen riiptiire anevrizmalar dahil edilmemistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonuglari incelendiginde anevrizma yeri ayirt edilmeksizin tiim
hastalarda, Lamina Terminalis Fenestrasyonunun Sant Bagimli Hidrosefali gelisimini
Onleme tizerine etkisi goriilmemistir.

Hastalarda anevrizmanin bulundugu arterler ayr1 ayr1 incelendiginde ise LTF’ nin
sant bagimlilig1 lizerine etkisi anlamli bulunmamistir. Hastalarin basvuru anindaki
norolojik durumlar1 ve BT’ de kan miktarlar1 incelendiginde LTF sant bagimli hidrosefali
gelismesi agisindan anlamli bulunmamustir.

Calismamiza gore H&H derecesi, mFisher derecesi, BNI derecesi, Graeb skoru,
Gecikmis iskemi, Akut Hidrosefali, EVD takilmas1 ve Menenyjit, hastalarda sant bagimli
hidrosefali gelisimi {izerinde istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Yaptigimiz ¢ok degiskenli analizde hastalarin mFisher derece 3-4 olmasi sant
bagimliligin1 8 kat arttirarak en ¢ok etkili olan parametre olmustur. EVD olanlarda ise
olmayanlara gore sant takilma riski 6 kat artmistr.

Tiim hastalar tek bir merkezde tedavi edilmistir ve bu da bulgularimizi
kurumumuzun ve cerrahlarimizin se¢imlerine bagli kilmaktadir. Ameliyatlarin birden
fazla cerrah tarafindan yapilmasi sebebiyle cerrahlarin ameliyat esnasindaki davranislari
ve hasta se¢imleri de bulgularimizi etkilemektedir.

Klinigimizde anevrizma ameliyatlarinin en yogun yapildig yillarda dahi yillik
30 iistii anevrizma cerrahisi gerceklesmemis ve anevrizma cerrahisi agisindan yiiksek
hacimli bir merkez olmamistir. SAK takibi ve anevrizma cerrahisi yapan cerrahlarin da
zaman icinde tecriibe degisikligi yasanmistir. Bu faktorlerin bulgularimizi etkileme
olasilig1 ¢alismamizin sonuclar1 degerlendirilirken g6z oniinde bulundurulmalidir.

Tek bir cerrah tarafindan yapilan ameliyatlarda lamina terminalisi fenestre edip
etmeme ile ilgili farkliliklarin az olmasi sebebiyle analizler daha kolay yapilabilir ancak
bu calismalara bakildiginda en c¢ok fenestrasyon yapilan anterior komiinikan arter
anevrizmalarinda dahi fenestrasyon yapilmayan hastalar bulunmaktadir, bunlarin nasil
secildigi, secilirken yanlilik yapilip yapilmadigi, fenestrasyonunun nasil sonuglandigina
yonelik net ve dogru analizler yapilmasina engel olmaktadir. Fenestrasyon yapilmayan

anterior sirkiilasyon anevrizmasi hastalarinda 6rnegin, beynin sis ve 6demli olmasi
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sebebiyle fenestrasyon yapilmamasinin bir nedeni olabilir ve retrospektif aragtirmalarda
bu bilgilere ulagmak kolay olmamaktadir.

Bizim calismamizda ise fenestrasyon yapilip yapilmamasi ile ilgili en 6nemli
neden ameliyatlarin farkli cerrahlar tarafindan yapilmasi ve cerrahlarin bu konuya
yaklagimlar1 olmaktadir.

Calismamiz i¢in retrospektif olarak taradigimiz hastalar yaklasik olarak 7 yil
boyunca klinigimize basgvuran hastalardan se¢ilmistir ve bu 7 yil sliresince subaraknoid
kanamaya yaklasimda farkliliklar olmus olabilecegi goéz ardi edilmemelidir. Bu
farkliliklarin zaman i¢inde lamina terminalis fenestrasyonuna etkisi de mutlaka
farklilagmis olabilecegi ihtimali olmasina ragmen retrospektif bir calismada bu farklilig1
O0lgmek miimkiin olmamustir.

Sant bagimli hidrosefaliyi 6nleyici tedavilerin limitli olmasi sebebiyle sant
bagimli hidrosefaliyi tahmin etmek ve subaraknoid kanama tedavisini bu dogrultuda
yonetmek onem arz etmektedir.

Calismamizda tekrar kanamanin etkinligini calismadik ve sonraki caligmalarda
bu konunun sant bagimlilig1 ve lamina terminalis fenestrasyonunun sant bagimliligi
etkisi lizerine arastirilmasi ilgi ¢ekici olabilir.

Posterior sirkiilasyon anevrizmalar1 gelecek ¢aligmalarda incelenebilir ve lamina
terminalis fenestrasyonunun sant bagimli hidrosefali lizerine etkisinin arastirilmasi ilgi
c¢ekici olabilir.

Hastalarimizin bir kismina ilk bagvuru sonrasinda taburcu olmadan sant
takilmistir ancak diger bir kismina ise taburculuk sonrasi tekrardan kronik hidrosefali
ile bagvurmasi sonucunda sant takilmistir. Yaptigimiz analizleri giinliik klinik rutininde
uygulamak sant takilabilecek hastalar1 6nceden tahmin etmeyi ve bu hastalar1 kronik
hidrosefali gelisimi agisindan daha yakin araliklarla kontrol muayenesi i¢in randevu
vermeyi saglamaktadir.

Multiple anevrizma insidansi ile sant bagimli hidrosefali gelismesi agisindan
level A diizeyinde yayin olmadig1 i¢in ve bizim de drneklemimizin biiyiikk olmamasi
sebebiyle bu konunun etkisi ¢alisitlmamistir. Multiple anevrizmaya sahip hastalar
kanayan anevrizma iizerinden ¢alismaya dahil edilmistir. Multiple anevrizmalar ayr1 bir

¢alisma konusu olabilir.
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Yapilan ¢alismalar ¢ok genis yillar1 kapsamaktadir ve guidelinelar devamli
degisebilmektedir, genelde erken veya ultraerken cerrahi yapilmis olmasina ragmen
anevrizmalarin Onerilen cerrahi zamani farklilagabilmektedir. Bu yilizden bizim
calismamizda da cerrahi zamani anlamsiz sekilde farklilasabilecegi icin ¢alisilmamustir.

Sant bagimli hidrosefali belirtecleri literatiire bakildiginda bir¢ok calismada
degerlendirilmistir ve sant bagimliligini 6nceden tahmin edebilmek i¢in ¢esitli skorlama
sistemleri ortaya atilmistir (6rn:CHESS skoru®), ancak hicbiri klinikte pratik kullanim
saglamamaktadir ve gilinlilk klinik rutininde basit¢e uygulanabilir bir skorlama

sistemine ihtiyag¢ vardir.
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