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LGiRis 

Sistatin-c nin fonksiyonu ile ilgili yapllan cah~malarda, en yok sistatin-c nin 

serebral iskemi ile ili~kisi tizerinde durulmu~tUl Ve ~imdiye kadar olan cah~malar 

hep ratlarda yapllml~tll. Ratlann beyninde iskemi olu~turulmll~ ve beyinden 

kesitlel almarak immunoflorasarl elektron mikroskopu ile sistatin-c 

yogunluklarma bakrlml~tll iskemideki rolti ile ilgili yorumlar belirtilmi~tir 

Sistatin-c nin, vticut salgllarr igerisinde en lOok serebrospinal slvlda bulundugu 

bilimnektedir. Plazmadan 5 . .5 kat dalIa ytiksek dtizeyde bulunur (1) 

Noronal iskemik hasarla ilgili olarak prognostik oneme sahip pek 90k ajan 

yahSllml~ olup sistatin-c nin bu anlamda iskemik bir mediator olarak olaym 

prognozunu tayin etmede yararr anla~llarak gelecek cah~malara l~lk tutmasl on 

gortilmektedir 

Bilmekteyiz ki; kafa travmaSl ge91Ien hastalarda, travmanm ~iddetine bagh 

olarak belirli oranlarda iskemi olu~makta ya da olu~mamaktadll Hem klinik hem 

de radyolojik gortinttileme yontemleri ile bu durumu ortaya koyabilmekteyiz 

Diger bir hast a grubu olarak da, intrakraIliyal anevrizma taIllSl alrp elektif 

operasyona tabii olaIllar ~eklinde ele aldlgl1ll1zda, intraoperatif uygulamanm 

ortaya 91karabilecegi ve postoperatif duruma yanslyacak iskemi hadisesi 

herzartlaIl kar~l1mza 91kabilecek bir komplikasyondur 

Bu iki hasta grubunda olu~abilecek iskemi riskinden yola 91karak, elde edecegimiz 

peroperatif BOS orneklerinde, sistatin-c dilzeylerine bakllarak iskemi ile ili~kisini 

ortaya koymaYl 9alr~mamamlzm hedefi olarak belirledik 



2 .. GENEL BILGILER 

2 .. 1"SEREBRAL iSKEMi PATOFiZYOLOJiSi 

SEREBRAL KAN DOLASIMINDA TEMEL FiZYOLOJiK 6ZELLiKLER 

Serebral kan aktmr (CBF) dakikada 100 gram beyin dokusuna gelen kan 

voltimilnil ifilde eder ve gn cevherde 70-80 ml iken beyaz cevherde 30 ml 

kadardll CBF serebral perfUzyon basmcr (CPP) ve serebrovaskiller rezistansm 

(CVR) oramm yansrtll. CPP ortalama arter basmcr (MAP) ve kafa iyi basmcr (ICP) 

ile ili~kili iken CVR vaskiiler yapmm boyu, yapr ve iyerisindeki kanm viskozitesi 

ile orantrh olarak degi~iklikler gostermektedir Matematiksel olarak 

irdelendiginde de azalmr~ sistemik arteriyel basmy, artI111~ kafil iyi basmcl ve yine 

azalan damar kalibrasyonu ile artmr~ kan viskozitesi serebral perfUzyonu dii~iiren 

degi~kenler olarak ifilde edilebilir Serebral kan akrmr otoregiilasyon ve 

kemoregiilasyon mekanizmalanyla dilzenlenir Sistemik ortalama arteriyel kan 

basmcrmn 50-160mmHg gibi geni~ bir arahkta oynamasr temelde prekapiller 

rezistansla ayrklanan bir mekanizma ile serebral kan akrmmda anlamlr 

degi~iklikler yaratmaz ve bu otoregi.ilasyon olarak bilinir. Aynca serebral kan 

aktmr dokunun metabolik durumu ile de yakmdan ili~kilidir ve esas olarak 

oksijen, karbondioksit, hidrojen iyon konsarltrasyonlan kemoregi.ilasyon iyin 3 

onemli faktOrdilr. Parsiyel oksijen basmcmm 60-300mmHg arasmdaki 

degi~iklikleri serebral kan akll111 ilzerinde onemli etkiler yaratmazken dalla da alt 

degerler muhtemel kemoreseptOrler aracrlr norojenik vazokonstriksiyon yoluyla 

kan aktmmr azaltll Vine parsiyel kar bondioksit basmcmda 20-60mmHg 

arasmdaki degerlerde her ImmHg'lik artr~ ya da azalma sllasryla serebral kan 

aktmrm da vaski.iler tonils degi~iklikleri yoluyla 1-2mll1 OOgramldk olarak artt1l1p 

ya da azaltacaktll. Ekstraselli.iler pH'nm artmasr da yine vazokonstriksiyon 

yoluyla kan akll111nda dil~il~e yol ayar Vilcut srcakhgmdaki her I °Chk dii~il~ 

serebral metabolizma hrzrm (CMR) %6-7 oranmda azaltllken hipertel111inin etkisi 

aksi yondedir arlcak toksik deger olarak bilinen 42°Cm ilzerinde ise CMR 

dramatik olarak dil~er Beyin temel enerji kaynagr olan glukozun %70-80'ini 

kandan insi.iline baglJl1SrZ olarak, %20-30 kadarmr da glukoneogenezisle saglar ve 

saglanan glukozun da %90r Krebs siklusu ile oksidatif fosforilasyona, %IO'u da 
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anaerobik glikolize ugrar Neticede beyin 100 gram dokusu ba~ma dakikada 

tiikettigi 3 3ml oksijen ve 5.5mg glukoz ile elde ettigi ATP'nin %70 kadan111 

noronal iyon transportu i9in harcar. 

SEREBRAL iSKEMiDE FiZYOPATOLOJiK VE BiYOKiMYASAL 

SUREC 

Normalde 50-55m11l00gran1/dk olan serebral kan aklml 20ml'nin altl degerlere 

dii~meye ba~ladlgll1da beynin elektriksel aktivitesinde azalma ile birlikte norolojik 

semptomlar ortaya 9lkmaya ba~lar 10-12 ml degeri ise EEG'nin izoelektrik hal 

ahp geriye donii~iimsiiz hiicre hasarmm ba~ladlgl kritik e~ik deger olarak kabul 

edilmektedir. Vaskiiler okliizyon somasmda 01u~ar1 serebral iskemide ~iddetli 

iskemi aItmdaki merkezi niiveyi perfiizyonu kollateral sirkiilasyonla korunm bir 

bolge gevirir iskeminin siiresi, serebral perfiizyon basmemm ve kollateral 

sirkiilasyonun yeterliligi 'penumbra' olarak adlandmlan ve kahcl hasarll1 heniiz 

olu~madlgl kurtanlabilir dokularm aklbetini belirler. Kan akmu111n azaldlgl 

bolgelerde mikrovaskiiler sirkiilasyonda;otoregiilatuar mekanizmalarm bozulmasl, 

enflamatuar hiicre mediatorlerinin ortaya ylkmasl ile 16kosit agregasyonu, eritrosit 

deformabilitesinin azalmasl ve olu~an mikrotrombiisler penumbranll1 nekroza 

donii~iimiine yol a9ar .. Serebral iskemi fizyopatolojisinde geli~en tiim olaylar 

penumbrada fonksiyonel, metabolik, yaplsal bozukluklarla birlikte hiiere ollimiine 

giden bir dizi patobiyokimyasal siireyle aylklanmaktadll 

iskemik beyin hasannda onemle vurgulanan 4 mekanizma asidoz, kalsiyum 

iyonlan, serbest radikaller ve nitrik oksit(NO) olu~umUI1daki artl~tlI iskeminin 

ba~lamasl ile birlikte glukoZUI1 anaerobik yolla Ylklml sonucUI1da artan laktik asit 

konsantrasyonu (20flmol tizeri) doku pH'SI111 dii~fumekte, bu da serbest radikal 

olu~umunun,aYllea enerjiye baglmh iyon pompalanmn i~levinin bozulmaslyla 

hiicre iyi Na, CI, Ca konsantrasyonlannl11 artmaSl11a neden olur intraselliiler 

osmotik basl11cm artl~l iskemik no ron ~i~mesi yani sitotoksik odemi beraberinde ' 

getirir Bu a~amada intakt olan kan-beyin bariyerinin (KBB) ileriki evrelelde 

bozulmasl ve ekstraselliiler SIVl ekstidasyonu sonucunda vazojenik adem ortaya 

ylkar ki 4.giin odemin en yo gun oldugu zamandll Glutarllat MSS'deki en iinemli 

.3 



i%c""''''''s,,' 

eksitatOr norotransmitter'lerden olmakla birlikte salmlml ve postsinaptik 

etkinliginin artmasl iskemik hasardaki onemli mekanizmalardandn Hiicresel 

diizeyde enerjinin azalmasl hem ekstraselliiler potasyum (K) artl~ma bagh sinaptik 

vezikiillerden sahmml hem de re-uptake'lerinin bozulmasl yoluyla glutamat ve 

aspartat gibi eksitator aminoasitlerin konsantrasyonlanllJ arttJIJr Glutamatm 

NMDA ve non-NMDA reseptorlerini aktivasyonu sonucunda da hiicre iyi Na, Cl, 

Ca, H20 miktan artarak akut noron ~i~mesi ve gecikmi~ noron oliimii ~eklinde 

toksik etkileri ortaya Ylkar.. Bu baglamda NMDA reseptor antagonistlerinin in 

vivo ve in vitro noronal iskemi modellerinde olu~an hiicre hasarml azaltabildigi 

gosterilmi~tir. iskemi somasmda gerek enerjiye baglmh iyon pompalarlmn 

bozulmaslyla birlikte geli~en membran depolarizasyonu, gerekse eksitatOr 

aminoasit etkilerine bagh olarak hiicre iyi Ca konsantrasyonu artar Bu artJ~ 

protein kinaz C aktivasyonu yoluyla hiicre iyi enzim ve reseptorlerin aktivitelerini 

degi~tirirken, fosfolipaz A2(FLA2) aktivasyonu yoluyla da membran 

fosfolipidlerinden ara~idonik asit ile bunun prostoglandinler, lokotrienler gibi 

enflamatuar mediatorlerini ortaya Ylkanr .. Aynca hiicre iyi Ca artl~1 NO yaplmlm 

hlzlandnmasl ve litik enzimleri (proteaz ve endonukleazlar) aktive etmesi yoluyla 

da iskemik siirece katkrda bulunur. Lipidde yoziiniir ozelligi ve serebral damarlar 

tizerine selektivitesi ile bilinen bir Ca kanal blokeri olan nimodipinin 

noroprotektif etkinliginden de ballsetmek gerekir.. Science dergisinde 1992 yrlmda 

Ylhn molektilti olarak tanlmlanan nitrik oksidin (NO) serebral iskemik hasardaki 

rolti son zanlanlarda onem kazanml~tJI MSS'de NO; noronlar, glial hiicreler ve 

vasktiler endotel tarafmdan sentezlemnekte ancak yaplldlklan yere bagh olarak 

etkileri farklrhk gostermektedir Noronal NO akut iskemik hasarl arttlnrken 

vasktiler NO serebral kan akumm arttnmak suretiyle protektif etkidedir.. iskemik 

hasardaki etkinin mekanizmasmda mitokondrial oksidatif fosforilasyonun 

bozulmasl ve ye~itli protein gruplan ile DNA'nm molektiler yapIsmdaki 

degi~ikliklerdir 

Konumuzun eSaS1l11 te~kil edecek serebral iskemik olaylar anterior ya da 

posterior sirktilasyonda ortaya ylkr~Jl1a gore degi~ik klinik tablolar verebilil 

Anterior dola~lmda sebep %80 oranmda ekstrakraniyal okliiziv hastahklar ve 
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kardiyak emboli iken posterior dola~lmda intrakraniyal arteriyel hastahklar on 

plandadu 

Serebrovaskliler hastahklar oliim sebepleri iyerisinde uytincti, morbidite 

aylsmdan da ilk Slrada gelen patolojilerdir. Bu nedenle risk faktiirlerinin bilinmesi, 

koruyucu onlemler, erken tqhis ve etkin rehabilitasyon bu oranlan azaltmaya 

yonelik yabalan olu~turur Risk filktorierine bakrldlgmda ileri ya~, erkek cinsiyet, 

zenci, <;:in ve Japon uklan, aile oyktistintin bulurllilaSl degi~tirilemez faktiirler 

olarak ifilde edilir. Bumm yanmda onlenebilir riskier olarak hipertansiyon, DM, 

kardiyak hastahklar, hiperlipidemi, sigara ve alkol kullanrml, semptomatik karotis 

stenozu, hematolojik hastalrklar (SCA, hiperkoaglilopati sendromlarl), obesite, 

sedanter ya~am, oral kontraseptif ve hormon replasman tedavisi saYllabilir 

NOROVASKULERSENDROMLAR 

internal Karotis Arter(ICA) 

rCA C4 korpus seviyesinde common karotis arter (CCA) dall olarak ylkar ve 

sIIaslyla servikal, petroz, intrakavernoz ve supraklinoid olmak iizere 4 segmentte 

incelenir.. rCA tutuIumu en slk Lsegmentte gorliltir ve yogunlukla asemptomatik 

olmakla birlikte slkhkla gorlilen klinik tabla IrA ~eklindedir Karakteristik olarak 

kontrlateral hemiparezi, hemihipoestezi, ipsilateral gorme kaybl, homonim 

hemianopsi ve afazi ~eklinde bulgularla kar~lla~lhL Posterior comminican arter 

(PCoA), supraklinoid segmentin infi:aolateral duvanndan orJm alII ve arka 

sirktilasyonda posterior serebral arter (PCA) ile birle~ir. 2-10 adet anterior 

talamoperforan dallarl lyenr. Ozellikle major dalm tutulumu,talanrusun 

anterolaterali ve hipotalamusun beslenmesini etkileyebileceginden nOlOpsikolojik 

ve hafif-orta dereceli sensorimotor bulgular dikkati yekebilir Anterior kOlOidal 

arter (AchA) iskemisinde ise, klasik olarak kontrlateral hemipleji, hemianestezi ve 

hemianopsi gozlenir 

Orta Serebral Arter(MCA) 

rCA bifurkasyonda en geni~ dal olarak Sylvian fisstir plOksimalinde ba~lar ve .. 

bifurkasyona dek olan M I segmenti temporal lobu besleyen supelOlateral ve bazal 

ganglionlar, internal kapstile giden inferolateral (lentriktilostriat) dallan 

iyerir Bifurkasyon somasl11da ise temelde tist ve alt kok olarak devam eden M2 
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segmenti hemisferlerin konveks ytizeyinde kortikal dallar ~eklinde dagrhm 

g6sterir. MCA ana dal okliizyonunda kontrlateral hemipleji, hemianestezi, 

hemianopsi, ba~ ve g6zlerin lezyon y6ntine deviasyonu, dominant hemisferde 

global afazi,nondominant hemisferde ise ihmal ve dikkat azalmasr gibi major 

bozukluklar olu~ur Ust k6k tutulumunda da belirtiler ana dal okltizyonundaki 

gibidir ancak afazi srkhkla motor tipte ve aynca da angiiler girus etkilenmesine 

bagh Gerstmann Sendromu (akalkuli, agrafi, parmak agnozisi, sag-sol 

dezoryentasyonu) izlenebilir. Alt k6k tutulumunda ise dominant hemisferde 

Wernicke tipte afini, nondominant hemisferde de apraksi ve deliryum gibi 

davranr~ bozukluklarr dikkat geker 

Anterior SerebraI Arter (ACA) 

rCA bifurkasyonun 90gunlukla kti9tik dah olarak medial ytizde interhemisferik 

fisstire dogru ilerleyip optik sinirler ve kiazmamn tizerinden gegerek anterior 

komiinikan arter (ACoA) aracrhgr ile kar~r ACA ile bir1e~ir, ACoA 6ncesi 

segment Al,sonrasr da A2 olarak bilinir ACA ba~langr9 segmentinden medial 

lentriktilostriat arterler dive bilinen sayrlarl 5-11 arasmda perioran dallar 

9rkar.Yine ACoA dtizeyinde de devarnlrhk g6steren ve en belirginleri Heubner'in 

rektinen arteri olarak bilinen bu vaskiiler yaprlar internal kapsiil, bazal 

ganglionlar, hipotalamus, optik kiazmayr besler ACA'ya iliskin iskemik olaylar 

daha cok anevrizma cenahisi ve vazospazm sonucu ortaya crkrnaktadrL PlOksimal 

tutulumlan ACoA destegiyle tolere edilebilirken, distal okliizyonlannda 

kontrlateral alt ekstremite distalinde belirgin motor defisit, tiriner inkontinans, ba~ 

ve g6zlerin lezyon tarafma deviasyonu, kontrlateral elde yakalama refleksi 

izlenebilir Aynca Heubner'in arteri tutulmu~sa afazi, brakiosefalik tipte bir 

hemiparezi tablosu dikkat geker. Bilateral ACA okltizyonlarmda ise davranr~ 

bozukluklarl, paraparezi, g6rme alam defektleri, anozmi gibi klinik bulgularla 

kar~I!a~rllI 
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Vertebrobaziler Sistem 

Vertebral arterler solda subklavian,sagda da innominat arterden ylklp 

vertebralarm transvers foramenleri boyunca ilerleyerek foreman Magnum' dan 

posterior fossaya girerler ve pontomediiller bile~kede baziler arteri 

olu~tururlarAnterior ve posterior spinal arterler, mediiller perforanlar ve posterior 

inferior serebeller arter (PICA) temel dallarml te~kil eder.. Ponsta kaudalden 

rostrale dogru ilerleyerek iki posterior serebral artere (PCA) aynlan baziler arterin 

pararnedian,sirkumferensiyal perforanlarl aynca anterior inferior serebeller arter 

(AICA), internal audituar arter ve superior serebeller arter (SCA) dallan 

bulunmaktadn I erminal dal olan PCA'llln PCoA 'ya kadar olan klsml PI, 

sOlllasmda inferior temporal arter ylkllmna dek klsnu P2, parietooksipital ve 

kalkarin dallara kadarki kisml P3, daha distali de P4 segmentleri olarak bilinir 

Seyirleri boyunca da beyin sapl perforanlarl, medial ve lateral posterior koroidal 

arterler ile serebral kortikal dallan verirler. 

PCA dallarl oksipital korteks, temporal lobun medial yiizii, orta beyin ve 

talamusu besler. I ek tarafb okliizyonlannda kontrlateral hemipleji, hemisensorial 

sendrom, hemianopsi, Horner sendromu ve davram~ degi~iklikleri, bilateral 

tutulumlarda ise stupor ya da komaya dek giden ~uur bozukluklarl, hemiplejiler, 

3. sinir paralizileri,kortikal korliik tablosu izlenir Posterior koroidal arterin optik 

traktus,talarnik nukleuslar, kOlOid pleksus ve 3 ventrikiil gibi alanlan besledigi 

dii~iiniiliirse bu vaskiiler yapmm tutuluruunda viziiel alan defektleri, konu~ma 

bozukluklan, hafif derecede hemiparezi ve blefillospazm gibi klinik bulgular 

beklenir Yine P2 segmentinden ylkan talamogenikulat dalm okliizyonu 

sonucunda 'Dejerine Roussy' olarak ta bilinen talarnik agn sendlOmu ortaya ylkar 

ki bu sendlOm taktil stimuluslara ~iddetli ve agnh cevaplarla karakterizedir. 

Vertebral arter ve PICA dalmm okliizyonu sonucunda da 'Wallenberg' ya da 

lateral mediiller enfillkt sendlOmu izlenir.. Bu sendlOmda da akut oksipital ba~ 

agllsl, bulantl, kusma, yiit gorme ve ipsilateral trigeminal nevralji onel111i 

semptomlmdll Vertebral arterin anteriOi spinal dahlll tutan okliizyonlmda ise 

medial mediillel SendlOl11 olarak ta bilinen ve flask kuadripleji, vertikal nistagl11us, 
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bilateral fasiyal paralizi ve okliler 'bobbing' gibi bulgularla karakterize klinik 

tabla ortaya 91kaL Baziler arterin pontin paramedian perforanlannm etkilenmesi 

neticesinde ipsilateral myozis, intemi.ikleer oftalmopleji, hemiparezi, horizontal ve 

vertikal nistagmus gibi klinik bulgular izlenir. Baziler tepe ve PCA'nm 

proksimalinden orijin alan paramedian ve pedinkiiler perforan dallar da serebral 

pedinkiiller, substantia nigra, 3 . .sinir fasikiilleri ve red nukleusu besler ve arterlerin 

sulama alanlarmdaki enfarktlar 'Weber' sendromu (ipsilateral oklilomotor 

paralizi,kontrlateral hemiparezi) 'Benedict' sendromu (ipsilateral .3. sinir paralizisi, 

kontrlateral dismetri ve ataksi) ve 'Millard-Gubler' sendromu (ipsilateral 6 ve 

7..sinir tutulumu, kontrlateral hemipleji) gibi klinik tablolara yol a9ar 

AreA enfarktlarr klinik olarak ponsun inferolateral alanl, orta serebeller 

pedinktil,flokulusu etkiler ve lateral inferior pontin sendroma yol a9ar ki bu 

sendromda izlenen belirti ve bulgular; vertigo, timritus, kusma, i~itme kaybl, 

ipsilateral fasiyal paralizi, trigeminal hipoestezi, konjuge bakl~ krsltlrlrgr, 

kontrlateral agn ve lSI duyusu kaybldu seA okliizyonlan serebeller enfarktlann 

en slk sebebidir Btiytik oranda serebellumun olmak tizere superior serebeller 

pedinklil, spinotalamik, trigeminal ve inen sempatik traktus alanlanm kanlandlllI 

Okltizyonu lateral superior pontin sendrom olarak ta bilinir ki karakteristik 

bul gular I; ipsilateral serebeller testlerde bozulma, Homer sendromu, 4 . .sinir 

paralizisi ve kontrlateral agn lSI duyusu kaybrdlI .. ArCA ve SeA enfaktlarmda 

prognoz genellikle iyi seyirlidir Baziler arterin akut okliizyonlarmda ise ba~ 

agnslyla bjrlikte ~uur bozukluklarl, hemipl"ji ya da kuadripleji, filsiyal parezi, 

pupil ve okiiler hareket bozukluklan, bilateral ekstansor plantar reflekslel 

gozlenir 

iSKEMiK BEYiN DOKUSUNDA TEMEL TEDAVi PRENSiPLERi 

GUnUmUzde iskemik enfarktl durdurmak veya azaltmak yo lunda deneysel ' 

birtakrm a~amalar kaydedilmi~se de klinik uygulamalar halen tatminkar diizeyde 

degildir Bu baklmdan patogenezinde de deginildigi gibi tUm dogmdarl tedavi 
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yakla~lmlal1nm eSaSl iskemik nlivenin etrafindaki gellye donli~limli mlimklin 

dokulan kurtarmaktu 

Tedavi prensipleri i~erisinde ba~ta bilinen ve degi~tirilebilir risk faktorlerinin 

engellemnesi gelil. Olay somasmda ise ~e~itli medikal ve cerrahi yakla~lmlar 

glindeme gelebilir Oncelikle penurnbrada perflizyon basmcllll ve 

mikrosirklilasyonu dlizenlemeye yonelik olarak hipertansiyonun indiiklemnesi, 

hemodillisyonun saglanmasl, eritrosit defOlmabilitesinin hlzlandllllmasl ve doku 

i~in optimal metabolik degerlerin kOlunmasl yoluna gidilmeli bir yandan da 

etyopatogenezinde altta yatan hastahk tedavi edilmelidir. 

iskemik alandaki noral hasan azaltmaya yonelik olarak nOlOprotektif tedavi 

ba~hgl altlllda; kalsiyurn kanal blokeri ila~lar, glutamat gibi eksitatOr aminoasit 

antagonistleri, NO sentaz inhibitorleri, endotel adhezyon moleklillerinin 

inhibisyonu ve enzimatik defibrogenasyondan bahsedilebilil. Cellalli tedavi 

yakla~lmlan i~erisinde; Geni~ yer kaplayan ve hayatl tehdit edici enfaktlarda kafa 

i~i baslllcllll dli~fumeye yiinelik dekompressif kraniektomi ile ventrikliler drenaj 

uygulamalarllll da belirtmek gerekir (2) 

2.2. KAFA TRA VMALARINA GENEL BAKIS: 

T ravmalar 18 ya~llldan kli~tiklerde iillimlerin en bliylik nedenini ve eri~kinlerde 

de iillim sebeplerinin 5 sini te~kil eder Vlicut travmalanndan iilfunlerin yanSJ1l1 

da kraniyo-serebral travmalar olu~turmaktadu Santral sinir sisteminin fatal 

sonu91u bozukluklannda ise kafa travmalan ikinci SHaYl i~gal etmektedir (3) 

Bir1e~ik Amerika Devletlerinde her Yll nlifusun 1/5 inin degi~ik derecelerde kafa 

travmasma maruz kaldrklan ve bWllann 70.000 inin iildligli istatistiki olarak 

giisterill11i~tir Kwtulanlar m hastanelerde kalllla slirelerinin toplam 7.5 lllilyon giln 

oldugu ve 30 mil yon i~ giinli kaybma neden olduklan dii~linlillilse kafa 

travlllalanmn sosyoekonoIl1ik etkileri kolayhkla anla~rlabilir (3) 
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ETYOLOJi 

Dogumdan itibaren insanlar her ya~ ve cinste kafa travmasma maruz kalabilir. 

Dogum esnasmda forseps tatbiki, be~ikten veya kucaktan du~melel, ya~m 

ilerlemesi ile Sllasma gore trafik, i~, ev, spor kazalan kafa travmalanmn 

nedenlerini Olu~turUl T rafik kazalarl kafa travmalannm %70 inden sorumludurlar 

ve kazalarda olenlerin %60 mda esas iilum nedenini te~kil ederler Sava~lruda da 

oltimlerin bliyiik bir yiizdesini kafa travmalarl Olu~tUlur 

. Kraniyuma gelen travma, skalpte, kraniyumda ve intrakraniyal olu~umlrum bir 

veya birkaymda zedelenmeye neden olur 

ZedeJenmeye Etki Eden Faktiirler: 

Basm ve vucudun anatomik sekli; say miktan, sakal kalmlrgl, kemik kalmlrgl ve 

elastikiyeti AYllca ventlikullerin durumu, beyin atrofisinin olup olmamasl da rol 

oynar. 

Kafaya gelen travmatik kuvvetlerin fiziksel tipleli: 

Kompresyon( ezilme) 

Rotasyon( donme) 

Akselere darbe(yogalan hlz) 

Deselere darbe (azalan hlz) 

Organizmada prognoza ve darbe tesirine etki eden faktiirler: 

Hastalrk 

Malnutrisyon 

inloksikasyon 

10 



Yru;; 

Travmanm etki yerleri: 

l.Sa"h deriye( skalp) 

2.Kraniyuma 

Kranivum kmklanm; lineer ve yokme kmklan olarak ikiye aYllabiliriz 

a. Lineer kuklar: Biittin kmklann %80 nini te~kil edel. %50 pariyetal, %50 frontal 

ve oksipital biilgelerde goriilur Kanamalar, enfeksiyonlar ve dura fistiilleri 

olabilil. 

b Cokme kmklarI: <;:okmenin altmdaki dura veya beyin dokusu zedelenebilir 

Kanama ve enfeksiyonlar meydana gelebilir 

3. Beyne olan travmalar; meninksleri, kan damarlarml, beyin dokusunu ve 

kraniyal sinirleri zedeleyebilil. Bu primer veya sekonder lezyonlar ~eklinde 

olabilir 

aPrimer lezyonlar: Olaym oldugu zaman beyin hiicrelerinde olu~an harabiyettir 

Bunlar diffliz veya fokal noral ve noroglial hiicre harabiyeti, laserasyon ve 

kontiizyonlan kapsarlar 

b.Sekonder lezyonlar: Primer zedelenmenin sonucu meydana gelen hematomlar, 

Mem, iskemi, hipoksi, hidrosefitli ve enfeksiyonlar gibi beyinde olu~an 

bozukluklardll 

Kafa travmah hastalarda beyin hasanmn meydarla gelmesinde ve intrakraniyal 

basmcm artmasmda 101 oynayan 4 onemli faktor: 

I Mekanik travma neticesi noral-noroglial hiicrelerde ve aksonlarda harabiyet 

(aksonlardaki harabiyet lokal beyin olumlerine neden olabilir) 

2. Beyin parenkimasmda kanamalar 
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3 Konttizyon veya hematom etrafinda olu~an odem, 

4 Beyin odemi veya gittikye geni~leyen hematom gibi kitle nedeni ile mtaya ylkan 

iskemidir 

Kafil travmalarmda, mekanik harabiyetin dr~mda, patolojik degi~ikliklerin 

olu~umunda en onemli filktorlerin ba~mda, beyin hlierelerinin iskemisi sonueu 

yetersiz oksijenlenme gelmektedir iskemi intraserebral veya ekstraserebral 

(subdural,epidural gibi) hematomlar veya beyin arterlerinin kompresyonu ile 

beyin odemi sonueu da mtaya ylkabilir 

I ravma c::::> Odem (lokal veya diffliz) c::::> intrakraniyal basmy artl~lC::::> Serebral 

kan ahmmda azalma c::::> Hipoksi (lokal veya difftiz) c::::> Vazoparalizi c::::> 
intrakraniyal basmy artl~r 

Bu bahmdan, Kala travmah hastalann tedavisinde en onemli prensipler: 

I intrakraniyal hematomlara, in eversible iskemik harabiyet meydana gelmeden 

mlidahale edilmesi 

2. intrakraniyal basmy artmasma neden olan beyin odeminin tedavisinin hrzlr ve 

etkili bir ~ekilde yaprlmasr gerekmektedir 

Kafa travmalarll1r ikiye ayrrabiliriz: 

1. Kapah kafa travmalan: Hareketli ba~ll1 bir objeye ymprp aniden durmasr ile 

olu~ur Srklrkla diffliz beyin harabiyeti ile birliktedir. 
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aKommozyo serebri; Beyin dokusunun devamh harabiyetine neden 

olmayan,kIsa,geyici ~uur kaybr ile kendini gosteren bir durumdur. Danny Brown a 

gore bu durum hiicresel 02 nin azalmasma baghdn ve mortalite %1 dir 

bKonruzyo serebri: Iravma beyin dokusunda devamhhgl bozmadan hiicresel yapl 

bozukluguna neden olur. Damarlann yevresinde ve beynin yiizeyel kIslmlarmda 

yarpmanm hemen altmda kanamalar olu~maktadn Agn kontiizyonlarda beyin 

sapmda da kanamalar meydana gelebilmektedir. NoropatolQjik degi~iklikler 

irreversible olabilmektedir. Subaraknioid kanamalar srk gortiliir 

Frontal bolgeye olan bir darbede oksipital bolgede de kontiizyon meydana 

gelebilmektedir .. Mortalite % 1 0-40 dn 

c .. Laserasyo serebri: Iravma beyin dokusunun devamhhgrDl bozmu~tur Damar 

yutrlmalarma bagh oIarak kanamalar oIur SubarakIl0id kanama , intraserebraI 

hematom meydana gelmektedir Beyin 6demli, kan dola~lmr bozulmu~tur 

Mortalite %40 iizerindedir Laserasyonun oIdugu b6Igede meningoserebraI skar 

dokusu geli~erek daha soma epilepsi odagr te~kiI etmektedir 

Kapah kafa travmalanna kInklar e~Iik edebilir ve ya etmeyebilir 

2,. A<;lk kafa travmalan: Beyin ile dr~ ortam i~tiraktadn Skalp ayrk, kemik kmk 

ve dura yntlktn (3) 



->"-"", --

KLiNiK BULGULAR 

En slk travmamn ~iddetine bagh ~uur kaybl vardn ~uur degerlendirilmesinde en 

slk Glasgow Koma Skalasl kullamlmaktadn 

Glasgow Koma skalaSI 

Gozler Spontan olarak aylk 4 

Sozlii emirle ayrk 3 

Agn ile aylk 2 

Cevap yok I 

En iyi motor cevap Sozlii emire uyma 6 

AgnYI lokalize etme 5 

Fleksiyon yekme 4 

Dekortike 3 

Deserebre 2 

Cevap yok I 

En iyi verbal yanlt Oryente,konu~makta 5 

Disoryente,konftize 4 

Uygunsuz kelimeler 3 

Anla~llmaz sesler 2 

Cevap yok 1 

Iotal puan: 15, 8 ve 8 in altmdaki degerJer prognozun kotli oldugunu gosterir 

Kafa travmalannda kraniyal sinil felyleri slkhkla goriilur En slk olu~ snasma 

gore,6,3,7,8.,I,2 dir 3. sinir bulgularl ~uur bozuklugu ile beraber gidiyoisa 

temporal lobun unkusunun tentoriyal ay!ldlktan a~aglya dogru herniye oldugu 
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A<. ___ ," __ 

dli~linliliir Bu durum 

<;!lunaktadll Bazen 

gozlenebilmektedir 

en <;ook epidural ve subdural hematomlarda kar~lmlza 

kontiizyon ve intraserebral hematomlmda da 

Motor fonksiyonlarm bozulmasl, tek tmafh fel<;ler aksi tarafiaki yer i~gal eden 

kitleyi ve kontiizyonu dti~tindliriir 

Dekortike rijidite serebral pediklillerin distalinde, deserebre rijidite ise ponsun 

yukansmda bilateral geni~ lezyonlara delalet eder Deserebre postiir ponsun orta 

krsmmm hadiselerinde olur 

Solunum dei?,i~iklikleri lezyonun dlizeyinin tayininde yardlmcl olur 

Cheyne-stokes solunumu, derin bilateral hemisfer lezyonunu gostermektedil. 

Santral norojenik hiperventilasyon, midbrain ve ponsun list krsmmm lezyonu 

Santral alveolm hipoventilasyon,medullm lezyonu gostermektedir. 

Kan basmcmm ytikselmesi, nabz111 dii~mesi (bradikmdi), solunumun 

dlizensizle~mesi tentorial hel11iasyona i~met eder ve CUSHING triadl olmak 

bilinil. 

iki tmafil orbital kmklm periorbital hematomlma neden olabilmektedir Mastoid 

lizerindeki ~i~me ve hematom (Battle i~meti) kafa kaidesi klllgml gostennektedil 

Aynca otoraji de gortilebilir (4). 

KAFA TRA VMALARININ KOMPLiKASYONLARI 

Sefal Hematom 

Epidural Hematom; Olta meningeal mtelin kanamasl ile olu~ur Genellikle 

kafatasl kmklan ile beraberdir T ravmadan soma bilin<; a<;lktll soma hlzla 

kotiile~iI En <;ook temporal daha soma paliyatal ve frontal de gortilmektedil Acil 

cenahi gili~imle hematom bo~altJll1 ve kanama durdu1111ur 
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Dura ie,:indeki bliylik veni.iz sistemi birle~tiren venier in 

YJrulmasl ile olu~ur Akut subdural hematom, hemen daima primer beyin 

harabiyeti mevcuttur ve mOItalitesi ytiksektir.. Acil cenahi giri~im ile hematom 

bo~a1tlhL Subakut SDH, Kronik SDH olarak da gi.izlenebilmektedir. Semptomlar 

gee,: ba~lar 

intraserebral Hematom 

Serebral arter ve vende trombozlar olmasl 

A-V Fistiiller ve Travmatik Anevrizmalar 

Enfeksiyonlar 

Hidrosefali 

LikOr Fistiilleri 

Pnomosel 

Leptomeningeal Kist 

Kraniyal sinir felcleri 

Hipotalamik ve Hipofizer Bozukluklar 

GEe; KOMPLiKASYONLARI 

Post travmatik epiJepsi 

Post travmatik Ansefalopati; Bazl hastalar kafa travmasmdan soma kendi 

premOIbid mental kapasitelerine tar11 olarak geri di.inemezler Bu daha yok agll 

kafa travmalanndan ve bilhassa kazadan evvel serebral arteriosklerozu, diabetes 

mellutusu, demans veya hidrosefalisi olat1larda slktlI. ~ahsiyet degi~ikligi, aglzda 

yemek tutma, ylirUyememe, patolojik konu~malar, inkontinans, initabilite slktn 

Beyinde muhtemelen lakUner enfarktlar olu~maktadll 
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Apopleksi 

SEREBRAL ODEM 

Penneabilite bozukluklan ve ozmotik degi~ikliklere bagh olarak meydana gelir 

Extravaskiiler ve intraeelltiler mesafelerde SIVl birikir, parankim kitlesi artar. 

Akut Beyin Sismesi: 

Pediatrik ya~ta gozlenir ~iddetli akselerasyon··deselerasyon travmasl sonueu 

beyin odemi geli~meden once akut olarak serebral konjesyon ve kan hacmi artar 

Odemden fiukr serebral kan aklml artmr~tlI 

Sekonder Beyin Hasan Olustman Dururnlar: 

·Hipoglisemi 

·Metabolik hemostazm bozulmasl 

• Ate~, titreme 

• Konvtilzyonlar 

·Respiratuar uyan kaybma bagh hipoventilasyon, hipoksi ve hiperkapni 

·Hava yolu obstrtiksiyonu ve torax yaralanmasrna bagh hipoksi 

·Kan kaybma bagh hipovolemi, iskemi 
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tc.p.(KAFA ici BASINC) 

Travmatik yiikselmesi: 

Odem 

Hiperemi 

T ravmatik olarak geli~en kitleler; 

-epidUlal hem atom 

-subdural hematom 

-intraparenkimal hematom (hemOlajik kontiizyon) 

-yabancl cisim (iim.kUl~un) 

-yiikmii~ kranyum faktiirii 

CSF absorbsiyon ya da sirkiilasyon obstriiksiyonuna bagh hidlOsefaIi 

Hipoventilasyon (vazodilatasyon) 

iskemik hipertansiyon 

Veniiz siniis tlOmbozu 
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Modifiye edilmis Monro-Kellie hipotezi : 

intrakranyal hacimlerinin toplaml sabittir ve bunlann herhangi birindeki artr~ 

digerindeki e~it azalma ile dengelenmelidir. 

Bu hacimler, elastik olmayan tarnarnen kapalr bir muhafaza (kafatasr) iyinde 

bulundurulurlar 

C::;<.;> ~p~ rlI-.s.a. te;:,d 
I"-Ie> r'rr1I a..1 if c::::: t=" 

t:::::>~~C':)o .,.",p~ 1""""'!¥s-<3titE:3!d 
I: f"""I<::; rlf.3!.9-s~d 1<::::: F> 
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iNTRAKRANiYAL BASIN<;:: 

Normali 0-10 mmHg olup 15 mmHg lizerine kafa i9i basmy artImI denir 

Hematomlar yada beyin odemi buradaki yapIlarm haemini artmI. Haeim artI~I ile 

basIil9 artI~I meydana gelir 

Artan kafa i9i basmcI serebraJ perflizyon basmcmm du~mesjne neden olur. 

rcp artI~I"·Serebral kan akIml azalmasl·Hipoperfiizyon-Beyin Odemi·ICP artl§l 

~eklinde olur 

Kafa i9i basmcm supratentorial bOlmede genel olarak yukselmesi once trans -

tentorial (unkal) daha somada trans faminal (merkezi) fltJkla~ma ve oliimle 

sonU91al1lI. 

Hematom olu~umu sonucunda goriilen tek yanl! kafa i9i basm9 artJ~I ise ayl1l 

yanda UnkaJ fltlkla§maya yol a9ar 

Kranial sinir tentoryumun serbest kenarma sIb~lr ve siliyer kaslarm 

parasempatik konstriktiir tonusunun kaybma bagh olarak ayl1l yanda pupil 

geni~lemesi (midriyazis) ortaya ylkar 

KAFA TRA VMALI HAS r ANIN DEGERLENDiRiLMESi 

I-BiRiNciL DEGERLENDIRME: Oncelikle hayati onem ta§lyan hava yolu, 

solunum ve dola~lm yolu degerlendirilir Kafa yaralanmasl ile beraber boyun 

omurlarmda da yaralanma olabileceginden boyun hareketsiz notral pozisyona 

almmahdu 

Pupillerin buyukliigu ve tepkileri incelenmeli, 

Biliny diizeyinin hJZla degerlendirmesi yaplhnahdu Oftalmaskopla KiBAS 

deger lendirilebilir 

4 ya§ uzeri OKS ile, 4 ya~ alII ise'yocuk koma olyegi" ile degerlendiriliI 
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hasanndaki degi~meleri takip lpn degerlendirme slk araltklarla 

Palpasyonla sayh deride yiiriik ve laserasyon, kafatasmda y6kme biyiminde kmk 

ar~t1!lllI 

Kafu tabarunda klllk olaslhgma kar~l burun yada kulaktan kan ve BOS slzmhsl, 

hemotimpanium, g6z yevresinde morarma yada BATTLE belirtisi (Kulagm 

arkasmda mastoid iizerinde morarma) ara:;;unhr 

Birincil inceleme ve resiisitasyon snasmda kan gazl, Hb, Ore, Elektrolit 

61yiimleri ile yaprazlama i~lemi iyin kan 6meklerinin ahnml~ olmaSI gerekir.. 

RADYOLOJi: 

Lateral boyun gr afisi 

Pelvis ve akciger grafisi 

Bilgisayarh tomografi, 

-*Kafa kmgmm mevcudiyetinde 

-*Fokal ve n6rolojik semptom varhgmda 

-*Aynca GKS <14 ise BY yektirilir. 

BY BULGULARI: Marshall ve Ark.nm slmflandmnasma gore: 

-GRADE I: Patolojik bulgu yok 

-GRADE 2: Sistemler aylk, arta hat ~ifti 5 mm den az,25 cm) den biiyiik 

hiperdens lezyon yak 
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.gRADE 3: Sisternler kapah,orta hat ~ifti 5 mm den az,25 em3 den btiytik lezyon 

yok . 

• GRADE 4: Sisternler kapah, orta hat ~ifti 5 mm den 90k,25 em3 den btiytik 

lezyon yok 

PIHTlLA~MA BOZUKLUKLARI: 

.En slk trombositopeni ve fibrinojen seviyelerinde dti~me go.zlenir 

KARDiAK Y ANIT: 

• Kardiak debi artar, 

• Hafif hipertansiyon , 

·Aritmili ve aritmisiz EKG anomalileri 

'Hipotalamik lezyonlarda pulmoner iideme yol a9abilen kardiak dekompansasyon 

gorulebilir 

PULMONER YANIT: 

'Bilin9 kaybl sonueu apne, obstrtiksiyon, aspirasyon olu~abilir Direk travmaya 

bagh lezyonlar solunumsal asidoza yol ayabilir.. Bazen SSS yaralarunasl, ate~ 

,hipoksi, AC embolisi sonueu spontan hiperventilasyon olabilir 

KAFA TRAVMALI HASTANIN TAKip VE TEDAVisiNDEKi 

PRENSiPLER 

Hangi hastalara rcp monitorizasyonu uygulamnah? 

GKS=3-8 araSl (normal CI) 
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40 ya~ iistii, 

Unilateral, bilateral motm postfuii, 

Sistolik kan basmcl <90 mmHg, 

cpp (serebral perfuzyon basrncl) protokolii: 

Hedef 'nmmovolemi' 

Vazopressor kullanlml (gerekiIse) 

Iep >20; 

Ate~ kontrol altma ahnmah, 

Hipoksi aylsrndan degerlendirilmeli, 

Konviilziyonlar varsa tedavi edilmeli, 

Basmylar tekrar kontrol edilmeli; 

Drenaj kontrolii (siirekli ? aralrkh ?) 

Kiiltiir ornekleri gerekirse alrnmah, 

Ihmh hiperventilasyon, 

Sedasyon, 

Lidokain uygularnasl ile aspirasyon, 

PaC02=30-35 mmHg civarrnda tutulmah, 

EtC02 monitmizasyonu yapllmalr, 

Serebral kan al(]l111 Ol<;iimii degerlendirilmeli, 

0' 
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i!0.1'!l1Ilito l uygulamnah, 

;N,OrITlOVlolerUl saglarunah, 

Serum ozmolarite <320 mosm tutulmah, 

uygulanan tedavilerin yeterliligini degerlendirdikten soma; 

Tedaviye yanrt yok ve GKS<4 ise potansiyel donor olabilir diye dii~tiniilmeli, 

Entilbasyon a9rsrndan degerlendirme yaprlmalrdu; 

Glasgow koma skOIU 8 ve 8 'in altrnda olan hastalar entilbe edilmeli, 

Servikal travma olabilecegi de goz oniinde bulundurulmahdu 

Amac; hastamn entiibasyon suasrnda tam gev~eme ile kafa i9i basrncrnrn 

arttmlmamasr ve uygulanan il~lara bagh hipotansiyon geli~memesidir. Sistolik 

kan basrncr daima '120 mmHg' nrn iizerinde tutulmalrdll 

Ventilasyon; 

'Sa02 > %95 ve PaC02 30··35 mmHg ,Pa02 >lOOmmHg olacak ~ekilde 

kontrollii olarak yaprlmaJrdu 

'Eger her~ey stabil ise CI 19111 transport edilmeli Degilse gerekli tedaviler 

uygulandrktan ve hasta stabille~tikten soma transport edilmeli 

intrakraniyal Hipertansiyon Tedavisi: 

'Havayolul1un ayrk oldugu kontrol edill11elidir 

• y atakba~1i1r 30 derece yliksektl11ek 

'Juguler venlerin basrs111dan kayrl1lln 

'Norl11okapni hedeftir 
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.Sedatize edilir 

'Hipertansiyon ve hipotansiyon varsa kontrol edilir 

.Hipertermi onlenir 

• Hiperglisemi ve hipoglisemi den ka9lmlu 

.%20 marmitol 025 - 1 g/kg uygulanabilir Aneak serum osmolalitesi 320 

mOsmlkg oldugu durumlarda mutlak olarak kullan1lmamahdu (Hiperosmolar 

koma ve oligilrik renal yetersizlige sebep olabilir) 

.EVD 3-5 ml CSF direne edilir. 

.Birden ya da a91klanarnayan rcp yilkselmesi 19m 'kontrastslz B l' 

onerilmektedir 

• I tim bunlara ragmen yilksek olan rcp dil~mtiyor ve eerrahi bir lezyon buna sebep 

olmuyorsa yilksek doz 'barbittirat' tedavisi bu olgularda tedavi segenegi olarak 

kullan1labilir. 

'Steroidlerin, kafa travmah olgularm tedavisinde yeri yoktur 

Operasyon Endikasyonlarl: 

'Derinligi 1 em olan + norolojik belirti veren subdural,epidural kanamalar 

'0,7 em > ~iftler 

'0,8 em> Deplase fraktfuler 

• Hidrosefali 

• I etraventriktiler Hemoraji 

'25 em3 > intrapmenkimal hemorajiler operasyon Sllm lanndadu. 
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Hastanm ekstrakraniyal patolojileri tespit edilerek cerrahi gerektirecek durumlar 

(intraabdominal yar alanmalar, hemotoraks-pnomotOlaks, damar yaralanmalan, 

k!l1klar vs) belirlenmeli Bunun i9in gerekirse USG yaptmlmah. 

YOGUN BAKIM TAKiBiNDEKi STRATEJiLER: 

Hasta, PaC02 basmcI 32-35 mmHg ve Sa02 % 95' in tizerinde olacak ~ekilde 

ventile edilir. 

Kafa i9i basmcr monitorize edilenlerde Serebral Perftizyon Basmcr 70 mmHg' 

mn tizerinde olmab 

Hipotansif hastalarda, voltim ayrgr, ektrakraniyal yaralanma, ~lI1 sedasyon 

dii~tintilmeli 

Ozellikle ilk 2 gun derin sedasyon verilmelidir Aspirasyon, giri~im, pozisyon 

onceleri ek sedasyon yaprlmalrdu. 

EndAidal C02 monitorize edilmeli, 

Juguler bulb kateteri yerle~tirilerek saturasyon % 55-75 arasmda tutulmab 

Glukoz duzeyi 80-110 mg/dl dtizeyinde olmah 

Kan basmcl yada CVP uygunsa ba~ 30 derece kaldllllrnalrdu 

Ba~m venoz donu~tinu engelleyici olaylardan kaymrlmah Om ttiptin srkl tespiti, 

ba~m a~lll ekstansiyonu gibi 

Mannitol, 0.25 g/kg yalmzca akut durul111arda (pupil degi~ikligi, norolojik 

bulgularda kotiile~l11e vs) veya juguler bulb degerlerine gore verill11eli 

Hasta n0ll11oterl11ik olmah. Titremesi kesinlikle onlenl11eli 
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.~!!!ll!lill ; Postravmatik epiIepsi plOfilaksiyonu iyin: 

*konviilziyon geyirenlerde, 

*temparo-frontal deplesyon frakttirti ve bu bOlgede konttizyosu olanlarda 

ba~lanmah 

Fokal nobet konvtilzyondan daha degerlidil. Fokal bir nOlOlojik bulgu olarak 

kabul edilebilir NobetIerde kas gev~etici uygulanml~ ve uygulanmarm~ btittin 

hastalarda kafit iyi baSInCl artar 

Profilaktik antibiyotik, yalmzca aylk klllklarda, rinore-otore durumlannda ve 

opere edilenlerde kullallllmah 

Steroid tedavisi gereksizdir 

Pupil ve norolojik bulgularlll takibi slk aralrklarla kaYlt edilmeli 

MORIALIIE ORANLARl 

-Agn kafit travmaSl %25-60 

-GKS < 5 % 57 

-Pupiller Anizokorik %33 

-Pupiller middilate % 1 00 

-BI bulgularl Grade 3 % 42 

Grade 4 % 90 

-Hipotansiyon : 2 kat altml~ l110rtalite 

-Apache II 15> %58 
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PROGNOZ 

Primer veya Sekonder beyin hasarlanmn geni~ligine baghdlI iskemi, beyin 

odemi ve KiBAS, kitle prognozu aglIla~tuan faktorlerdir 

Hastarlm ya~lIl1n ileri olmasquursuz devrenin uzun surmesi,Glaskow koma 

yizelgesine gore 8 veya altmdaki durumlarda ve intralaaniyal basmcm 40mmHg 

ve iizerinde seyrettigi vakalarda prognoz agndu. 

ABD de 1981 istatiklerine gore agn kafit travmalar1llm genel mortaliteleri%35-

50,genel morbideteleri ise %50-70 arasmdadu 

GLASGOW OUTCOME SKORU DEGERLENDiRMESi : 

GOS 5- I amamen iyile~me,birisine baglmslz olarak ya~amlm surdurme 

GOS 4- Orta derecede yetersizlik,baglmslz takat entelektuel ayldan yetersizlik 

GOS 3- Ciddi zaYlfllk,yetersizlik, bilinyli fakat tamanlen baglmh 

GOS 2- Vejetativ durum 

GOS 1- C>lum 

2,3. iNTRAKRANiYAL ANEVRizMALARA GENEL BAKI~ 

Subaraknoid kanamalann en slk nedeni travmalar; spontan SAK (subaraknoid 

kanama) lalln en slk nedeni ise %75-80 slkhkla anevrizmalardn (9) 

Serebral anevrizmalar111 otopsi insidansl %0 2-7 9 arasmda degi~mektedir (10). , 

Prevalansl ise %5 olarak tespit edilmi~tir Kanaml~ 01a111ann insidental olanlara 

ora111 kabaca qittir insidental anevrizmalann genellikle 10 111111 den btiyuk 

olanlanl1111 kanadlklan bildiriI111i~(ir Anevriz111alann yalI1lzca %2 si <;ocukluk 

<;:agmda gortiliir Ve genelde bunlar dey (> 2 5 em) anevriz111alardn 



Anevrizmalann geli~im fizyopatolojisi kesin olarak belli olmamasma ragmen 

damar duvannda konjenital olarak zayrf bir alanrn pulsatil kan akrmnun 

zorlamasma baglr dilatasyonn sonucu anevrizmalarm olu~tugu gorli~ii hakimdir 

Periferik sistemik arterlerde yift tabakali elastik membran mevcuttur ve media 

tabakasr daha kalmdn Brma kar~m serebral daruarlarda tek tabaka elastik 

membran ve inee media tabakasr mevcudiyeti dogal bit zayrflrk sayrlmaktadlI 

Diger bir gorti~ de laminar akrmm bifurkasyonlarda olu~turdugu tlirblilansm 

endotel hasarma neden oldugu ve geli~en aterosklerotik degi~ikliklerinde 

arlevrizma olu~wnuna yol aytrgrdn (9) 

Anevrizmalar etyolojilerine gore; 

Konjenital 

Aterosklerotik 

Hi pertansif 

Enfeksiyoz 

Embolik 

Arteriovenoz malformasyona baglr 

Neoplastik 

Diger durumlarla birlikte olarllar (otozomal dominant polikistik bobtek hastalrgr, 

fibromuskliler displazi, arteriovenoz 111alformasyonlal, konnektif doku 

hastalrklarl, aort koartasyonu, bakteriyel endokardit, Osler-Weber-Rendu 

sendro111u ve anevriz111alr 111ultipl aile bileyleri) ~eklinde aynlrr (9) 

Anevrizmalar boyutlanna gore; kiiyiik «I Omm), biiyiik (l0-25mm) ve dey (>25 

111111 ) 01111ak iizere sll1rflandllllrr 

Anevriz111alar ~ekillerine gore ise sakkiiler (%98), fuzifor111, dissekan olarak iiye 

aynlu Olgulann %20-30 unda anevrizmalar l11ultipldir 

29 

, 



Yerle~im yerlerine gore sakkiiler anevrizmalar; %80-90 karotis sisteminde, %30 

anterior komminikan arter ,%25 posterior komminican arter, %20 middle serebral 

arter, %5-15 vertebrobaziler sistem (% 10 baziler, %5 vertebral arter) (9) 

SAK; tam ve tedavi yontemlerinin son dekatta yok ilerlemesine ragmen, halen 

yiiksek mortalite ile seyreden, ya~ayan hastalarda ise uzun sfueli fonksiyonel 

bozukluk etkisi yapan ve ya~arn kalitesinde degi~ikliklere neden olan agn bir 

beyin darbesidir (11).. Kanarnadan somaki ilk 24 saat iyindeki agn norolojik 

tablo,ileri ya~,anevrizmamn bilytikliigii ; SAK somasr mortalite ve agn 

morbiditeyi belirleyici faktorlerdir (12,13) Komputerize tomografide global 

serebtal odemin, intraventtikiller, inttaserebral ve yogun subaraknoid kanarnanm 

mevcudiyeti de radyol()jik olarak tanrmlanml~ kotil norolojik geli~im ve 

mortalitenin belirleyici filktOrildilr (12) Anevrizmaya baglr SAK geyiren 

hastalann % 12 si hastaneye ula~amadan ve %25 i ise ilk 24 saat iyinde olilr 

Ya~ayanlarda, cenabi veya endovaskiilet yontemlerle tedavi edilmeyenlerde 

tekrar kanama ana morbidite ve mortalite sebebidir (14) Bu risk, ilk iki hafta 

iyinde %15-20, ilk ay %35, ve ilk 6 ay iyinde %50 dir Erken 

cerrabininlendovaskiiler tedavinin amacr ozellikle geneJ durunm ve grade iyi olan 

hastalarda bu tiski azaltmaktn .. Hastalarm %8 i ilk kanamayr takiben ilerleyici 

kotillqme sonucu o1i.irler. Anevrizmal subataknoid kanamada 30 gilnlilk mortalite 

%40-60 arasmdadn (15) Sonuy olarak tedavi edilemeyen anevtizmalara baglr 

SAK lr hastalatm %50 si kanamanm ilk ayr iyinde iilfu ve ya~ayanlatl11 sadece 113 

il tam olarak iyile~il 

SAK lat en slk 40-60 ya~larl11da gorlililt Olgulalln %20 si ise 15-45 ya~lan 

arasmdadll Kanamalann %30 u uyku esnasmda olur Olgulann %19.1-60 l11da 

srklrkla 6-20 giln once uyancr semptomlar (ba~ agllsr, ense settligi) gotlillir. Bu 

tip ~iddetli, alr~rlmar111~ tipte ba~agnsl ile gelenlerde tanlda mutlaka SAK 

dil~lintilmeli ve komputerize tomografi(KT) yekilmelidil Bazen SAK olmadarl da 

anevrizmann geni~lemesine ve ya anevrizma duvall iyine kanama somaSl ba~agl1s 

olu~abilir SlZlntr tarzmda uyancl kananlasl olan hastalarda K T daha dil~lik 

oIanlarda (%45) pozitiftir Hastanl11 hikayesi SIZl11tl tarzl11da SAK geyirdigini 

dli~lindlirtiyorsa K T si negatif olanlarda tamYl koymak iyin LP yapllmalrdn LP 
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ile tam konulurken akut SAK ltlann hepsinde beyin omurilik slVlsmda (BOS) 

ksantolaominin mevcut olmayabilecegi giiziiniinde bulundurulmahdn. Yeni 

testlerden D-dimer yiintemi SAK mn travmatik ponksiyondan aynlmasmda 

yardlmCI olabilir (9). 

SAK a ; intraserebral(%20-40), intraventrikiiler(%13-28) ve subdural hematom 

(%2-5) e~lik edebilir. Kanama insidansl ilkbahar ve sonbaharda daha yiiksektir 

Bazl topluluklarda diikiimente edilmi~ ailesel anevrizmalarm mevcudiyeti ve 

anevrizma geli~iminde genetik rollin oldugu giisterilmi~tir Aile fertlerinden 

birisinde anevrizma mevcudiyetinde c,;ocuklarmda olma riski %14 olarak 

saptanml~tn. Bu yiinden,anevrizmal SAK I olan hastalarm c,;ocuklannm ve 

karde~lerinin taramnasl tavsiye edilmelidir. Anevrizma geli~mesinin nasll oldugu 

halen tartl~mahdn I iim ya~ gruplarmda benzer bulgu olarak ,internal elastik 

lamina kaybl giisterilmi~tir .. Ya~h hastalarda hemodinemik kuvvetlerin kanama 

faktiirii oldugu oldugu hakkmda yaygm inam~ mevcuttur Ateromun, damar 

duvanll1 bozmasl ve hipertansiyonun neden oldugu artml~ stIes anevrizmanm 

kanarnasma zemin hazlliar SAK ic,;in risk faktiirleri; hipertansiyon, sigara, oral 

kontraseptif kullamml, a~1l1 alkol ahml, kan basmcmdaki diiirnal degi~iklikler, 

ailede SAK veya anevrizma hikayesi, genetik bozukluk, gebelik, ileri ya~, kokain 

kullanl1TI1, anevrizmah hastalarda LP ve serebral anjiyografi i~lemleridir (16) 

KLiNiK 

Anevrizmal SAK, olgularm %97 de ani, ~iddetli, generalize veya fokal ba~agnsl 

ile ba~lar(hastalar bu agnYI ya~arnlanmn en ~iddetli ba~agnsl olarak tammlarlar.) 

Kanama ile birlikte bilinc,;te ani bozulma(%30) ve I veya iledeyici kiitiile~me 

geli~ebilir ve koma ile sonuc,;lanabilir.. Ba~ diimnesi(%J 0), letarji(%7), epileptik 

niibet(%6), orbital agn(%7), giinne bozuklugu(%7) gortilebilir. SAK tan 6-24 saat 

soma %98 orarl111da ense sertligi giiriilili % J 5 olguda papil iidem izlenir 

Olgl1lann %20-40 da okiiler kana111alar (subhyaloid,retinal,vitreus ic,;ine) giirliltir 

Ve SAK ic,;in patogno111iktir Hastalann yogunda norolojik bulguJar kesin olalak 

anevliz111a yerini goster111ez, ancak bazen lokalizasyon i9in yardl111cI olabilil 

brnegin; okulo1110tOl sinil paralizisi (ipsilateral pitoz, diplopi, pullada dilatasyon) 
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komminikan ve internal karotid arter bile~kesindeki bir anevnzmaYI 

baziler arter anevrizmasml gosterir Bir veya her iki alt ekstremitede,kananla 

\lIl1~ndakl' ge9ici parezi, anterior komminikan arter anevrizmas1l11 telkin etmektedir 

H(~mi.paJ:ezl· veya afilzi middle serebral arter bifmkasyon anevriZmaS1l11, tek tarafll 

""',liill< ise oftalmik arter veya internel karotid arter bifurkasyon anevrizmasll1a 

hagIr olabilir ~umda duraklama, akinetik mutizm ve abulia (bazen paraparezi ile 

birlikte ) anterior komminikan arterdeki bir anevrizmanll1, frontal bolgeye veya 

t,icanamlasl.na ya da olu~turdugu iskemiye bagh olabilir.. Anevrizmanll1 bulundugu 

taJ·afta tek tarafll ba~ agnsl, preretinal kanama, monokiller agn veya nadiren 

anevrizma riipttirii esnasmda duyulan, intrakraniyal sesin lateralizasyonu 

at1evrizmanll1 yeri halckll1da bilgi verebilir I ek veya iki tarafll abdusens paralizisi 

srkhkla artml~ intra kraniyal basll1ca baglrdu, ve nadiren lokalize edici degeli 

varda (9) 

SUBARAKNoiD KANAMADA LABORATUVAR VE RADYOLOJiK 

iNCELEME SAK ~iiphesi bulunan bir hastanll1 degerlendirmesinde, yapllmasl 

gereken tetkiklel; kontrastslz ve kontrasth komputerize tomografi (KI), eger KI 

negatif ise lomber ponksiyon ve tarn koyulduktan soma 4 damar sereblal 

at1jiyografidil. KI ilk 48 saat i9inde yaplldlgmda olgulann %95 de kanama tespit 

edilir. Lomber ponksiyonda artrTIl~ basm9 oldugu, kanh, plhtlla~mayan ve rengi 3 

tiip deneyinde a91lmayan, gel,' evrelelde ise ksantokromik ( 6 saat -2 giin arasll1da 

renk degi~ir) ve slklrkla eritrosin igeren (>lOOOOO/mm 3) BOS elde edilil. KI 

aynca ventrikiillerin biiyiikliigii, hematom, infarkt, sistema ve fissiirlerdeki kan 

miktan, multipl anevrizmalr olgulardh hangi anevrizmamn kanadlgl ve 

anevrizmanm yeri 

hakkmda bilgi veril KI de SAK Fisher derecelendirme sistemine gore 4 grub a 

aynllI Ve delece yiikseldikye vazospazm goriilme olaslhgl artar (9) 
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Komputerize Iomografide Fisherin Srbaraknoid Kanamalarda Derecelendirme 

Sistemi 

GRUP 

1 

2 

3 

4 

KT DE KANAMA BULGUSU 

Yok 

lmm den mce diffuz veya vertikal 

tabakalar 

Lokalize prhtr ve Iveya 1 mm den kahn 

vertikal tabaka 

Intraserebral veya intraventrikiiler prhtl 

ve diffuz veya hi9 SAK 

Vertikal tabaka: Vertikal sistemalar olan interhemisferik fissiir, insular sistema ve 

ambient sistemalardaki kandn. Subaraknoid kanama ile ba~VUlan hastalar degi~ik 

derecelendirme skalalanna gore norolojik muayene bulgularl l~lgl altmda 

degerlendirilebilir (Hunt-Hess, Diinya NOIO~irfujiyenler Federasyonu, Ya~argil 

derecelendirmesi gibi) Hnnt ve Hess derecelendirmesi a~agrda verilmi~tir (9). 

Grade 0 

Grade 1 

Grade la 

Grade 2 

Grade 3 

Grade 4 

Grade 5 

Kanamaml§ anevrizma, norolojik bozukluk 

yok 

Asemptomatik veya Hafif ba§agnsl ve ense 

sertligi 

Akut meningeal beyin reaksiyonu yok, ama 

sabit norolojik bozukluk mevcut 

Kraniyal sinir paralizisi (3, 4 gibi),orta 

§iddetliba§agnsl ,ense sertligi 

Hafif fokal bozukluk,letarji veya konfOzyon 

Stupor,orta §iddetli hemiparezi,erken 

desrebre rijidite 

Derin koma,deserebre rijidite,olume yakln 

vaziyet 
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Ciddi sistemik hastailk (Ornegin; Hipertansiyon, diyabet, ~iddetli ateroskleroz, 

kronik obstrtiktif akciger hastailgl) veya anjiyoglafide ~iddetli vazospazm 

varilgmda bil grade eklenir (9) 

Serebral anjiyografi anevrizmalann degerlendirmesinde hala standart tam 

y6ntemidir ve %80-85 oramnda anevrizmaYl , yerini ve eger varsa radiografik 

spazml g6sterir. Hastalarm %10-19 da serebral anjiyografide multipl anevrizmal 

lezyonlar g6rtilebilir Anevrizmanm bilytikltigil, K I de fakal kanamamn olmasl, 

spazmm e~lik etmesi karlayan anevrizma hakkmda bilgi verir. Kaliteli serebral 

anjiyografilerde anevrizmanm g6rillememesi olaslilgl yok dil~ilktilr (% 1). Buna 

kar~m %16 ya kadar yan11~ negatif anjiyografi olabilecegi de yayrnlanml~tll 

Negatif anjiyografilerde 6zellikle KI de bazal frontal interhemisferik fisstilde 

plhtmm ve vaszospazmm g6rillmesi ar1terior komminikan arter kompleksinde 

g6sterilememi~ bir lezyonun belirtisi olarak kabul edilmeli ve ilk hafta iyinde 

anjiyografi tekrarlamnaildn .. KI de sadece perimezensefillik b6lgede kanamaSl 

olan ve anjiyografisi negatif olgularda ise, anjiyografinin tekrarmm gerekli 

olmadlgl ve semptomatik tedavinin yeterli oldugu g6sterilmi~tir (17) 

MR Grafi, 6zellikle flair sekanslalda akut d6nemde KI si negatif ve lomber 

ponksiyon yapllamayan veya ~ilpheli SAK il olgularda degerlidil. MR anjiyografi 

3 rnrn den bilyilk anevrizmalarm tamsmda %86 sensitiviteye sai1ipken, KI 

anjiyografi ile 2 2 rnrn bilyilkltigilndeki anevrizmalarda sensitivitenin %95, 

spesitifitenin %83 oldugu bildirilmi~tir (18), (19) 

SUBARAKNoiD KANAMA TEDAVisi 

SAK'da gey mortalite ve mOl biditenin en slk sebebi serebral vazospazm sonucu 

olu~an iskemidir Vazospazm klinik ve/veya radyolojik olarak gozlenebilir 

Klinik (semptomatik) vazospazm kanamaYl takiben gey fokal/jeneralize iskemik 

n61Olojik bozukluk olarak g6rilltil.Klinik vazospazm; konfilzyon, ba~agI1S1, ense 

sertligi, ~uurda bozulma, inkontinans, hemiparezi veya afazi ~eklinde gozlenir Bu 

durumda subaraknoid kanamanm diger k0111plikasyonlan olan yeniden kana111a, 

hidlOsefali, global serebral (idem, subdural ve intraserebral kanar11alarl ekarte 

etmek amaclyla acil K T endikedir Radyolojik vazospazm ise serebral 
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anjiyografide (%30-70) arteryel datalma ve komast dolumunda yava;;lama 

~eklinde ve 7 giin civarmda giiriiliirken, semptomatik vazospazm (%30-40) 3-12 

giinler arasmda (en e,:ok 6-8 giinlerde ) giiriiliir Vazospazm niiro~iriirjikal tedaviye 

ula~abilenlerin %7 sinin iiliimiine ve diger %7 sinin agn sekelli kalmasma neden 

olm Kan prhtrlarr ana inttakraniyal arterlerin iizellikle proksimal segmentlerine 

spazmojenik etki giisterir. Ba~vuru klinik gtade'i ve Fisher grade'i yiikseldike,:e 

vazospazm riski de yiikselir.. Erken cenahi giri~im yaprlan hastalarda posoperatif 

24 saatte K l' de kanama miktarr azaldrke,:a vazospazm riskinin de azaldrgr 

giisterilmi~tir Vazospazm patogenezi tam olarak anla~rlamarm~tn Uzun siireli 

arteriyel konttaksiyona neden olan ve vazodilatasyonu inhibe eden maddeler, 

immunoreaktif veya inflamatuar olaylar ve mekanik faktiirler (araknoid liflerin 

gerilmesi, prhtmm direkt basrsr, trombosit agregasyonu) sorumlu tutulmu~tUI 

Vazospazm neden oldugu dii~iiniilen maddeler; oksihemoglobin, demir, 

norepinefrin, prostaglandinler ve serbest tadikallerdir (9). 

Anevrizmaya baglr ilk subaraknoid kanamayr atlatan hastalar, ikinci kanamamn 

riski altmdadn. I edavi edilmeyen olgulann en azmdan %4-12 si ilk 24 saat ie,:inde 

ve %20 si ilk iki hafta ie,:inde yeniden kanar ve buna baglr mortalite %50 dir (15) 

SAK somasr hidrosefali geli~me srklrgmm %6-67 arasmda oldugu bildirilmi~tir 

(20). Hidrosefilli prognozu belirleyen filktiirdiir ve external ventrikiiler direnaj ile 

basmcm azaltrlmasr, mortalite ve mor biditenin dii~iiriilmesinde iinemli bir tedavi 

yiintemidir 

Global serebral iidemin nedenlerinin; gee,:ici iktal, serebral dolamm durmasrna 

bagh diffUz iskemik tr avma, kanm diffUz inflamatuar veya niirotoksik etkisi, 

mikrovaskiiler harabiyete bagh anormal otoregiilasyon veya beyin merkezindeki 

vazomotor merkezlerin fonksiyon bozukluguna baglr oldugu dii~iiniilmektedir 

(21). Akut global serebral Odem SAK somasr e,:ekilen K1' lerde %6-8 Olamnda 

giiriiliir Ge9 global serebtal iidem ise % 12 Olanmda ve 2-16. giinleri atasmda 

giiriiliir Gee,: global serebral iidemin geli~mesinde yukardakilere ek olarak, 

dolal1lm durmasma bagJr olaylann devam etmesi, diffUz mikrovaskiiler spazrna 

bagJr iskemi, hiponatremiye bagJr intJaselliiler mesafeye su gnmesr, 
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i'v,asopre:sscirle:rm verilmesine bagh otoregUlasyonun bozulmasl gibi nedenler one 

siiriilmii~tiiI Global serebral odem mortalite ve morbiditeyi arttllan bagllnslz bir 

< ••• faktordiir (9) 

SAK nedeni eger anevrizma ise, tedavinin amaCI anevrizmamn kliplenerek veya 

ernbolize edilerek devre dl~l bllakllmasldll. Hastaya cerrahi giri~imJembolizasyon 

planlanllken kan basmcmm a~1l1 yiikselmesi, nobet ve vazospazma bagJr serebral 

iskemi gibi intrakraniyal basmcm artmasma yol ayabilecek faktOrlere yonelik 

onlernlerde almmalldll.. Hasta kesin yatak istiralmtma ahmr ve sedasyonla 

ernosyonel uyaranlar en aza indirilir. Yatak ba~l 30 derece yiikseltilerek serebral 

venoz donli~ kolayla~t1l1hr. Arteriyel kan basmcI, santral venoz basmy ve EKG 

rnonitorize edilir KB 100-140 mmHg (eger indliklenmi~ hipertansiyon tedavisi 

uygulamyorsa kan basmcI; anevrizma kliplemnemi~ ise 140-160 mmHg; 

kliplenmi~se 160-180 mmHg ), santral venoz basmcI 8-10 cm H20 diizeyinde 

tutulur ve hastamn aldlgl ve ylkardlgl SIVI miktan saatlik olarak kaydedilil. 

izotonik %0 .. 9 NaCL 2ml/kg/st iv+ 20 mEq KCL olarak verilir (140-150 mllst) 

Hastaya sedatif (om Diazepam 5-10 mg/2-4 st iV,im veya oral Fenobarbital 30-

60rng oral veya im), analjezik(ornMeperidin HCL 50-100 mg/2-4 st im veya oral; 

Fentarril 0.5-1 mikgrlkg), antikonvlilsan(orn Feniyoin 5- 7..5 mg/kg/gtin ), 

antiemetik (omDimenhidrinate 50mg im veya iv/4-6 st), antiasit(om Ranitidine 

150 mg/6-8 st oral), gaita yUl11u~atlcl (om Psyllium hidrofilik musilloid 4-10 gr 

Igiin oral ), steroid (Dexarnetazon sodyum fosfat 8 mg/6-8 st iv) ve etkisi 

tartl~mah da olsa kalsiyum kanal blokeri (Nimodipin 6x 30 mg oral)ba~la111In. 

Eger Hct< %40 ise %5 lik albumin 500 ml verilir Derin ven trombozunun 

pulmoner embolinin onlenmesi arnaclyla elastik diz iistii yorap giydirilir Grade'i 

yiiksek ~UulU kapah hastalar(GKS 8) entiibe edilerek respirator sistemine baglann. 

PC02 35-40 mmHg,P02 100mmHg diizeyinde tutulur. Bu hastalara intrakraniyal 

basmy (iKB) monitarizasyonu uygularm ve iKB > 20 mmHg ise external 

ventrikiiler direnaj siste111i takllarak BOS direnajl ile baS111y dii~iiriiliir 

Vazospazml iinlemek veya mevcut vazospaz1111 tedavi etmek amaclyla hastalarda 

hiperdinamik3H' tedavisi uygulanabilil. Bu tedavi Hipetransiyon, Hipervole111i 

ve Hemodiliisyonu amac;:lar KB 111 > 140-180 mmHg a yukseltmek i"in 

phenilephrine dopamin, norepinephrine knllanrlabilir Hipervolemik tedavide 
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kristalloid ve kolloid (%5 albumin) solusyonlan verilir (23). Vazospazm 

varlrgrndan etkilenen damarlar tarafindan beslenen alanlarda serebral kan akrml 

regiilasyonu bozuldugundan kan aklml basrnca bagllnlr hale gelir. iskemik 

beyinde kan aklmrnrn kardiyak debi ile dogru Olantllr degi~mesi hipervolernik 

tedavinin temelini Olu~tUIUI ve yapllan yalr~malarda hipertansiyonun, 3H 

tedavisinde diger faktorlerden baglmslz prognostik faktOr oldugu bildirilmektedir 

Hemodiltisyon kan viskositesini ve periferik direnci azaltrp mikrodola~llm 

iyile~tirir Bu amayla mannitol 025 gr/kg/giin iv inflizyonla verilir (9). 

Anevrizmal subaraknoid kanarna somasl geli~en serebral vazospazma baglr 

gecikrni~ iskemik norolojik defisitleri onlemede, profilaktik postoperatif 

hiperdinarnik SIVI tedavisinin roliinii ara~tllan prospektif randomize klinik 

9alr~mada, erken ve gey donem sonu9lar baklmrndan 3H tedavisi ile 

nOlmovolemik tedavi arasmda fiuklrlrk saptanmaml~tll (22).. Bu yalr~ma, konu ile 

ilgili diger ara~tnmacrlar tarafindan 3H tedavisinin terkedilmesini gerektiren bir 

kanlt olarak kabul edilmemektedir. Aynca hipertansiyon ve hipervoleminin 

kliplemnemi~ anevrizmalarda hemOlaji riskini arttnmadrgr da gosterilmi~tir (23) 

Son Ylllarda 3H tedavisine iyi cevap almarnayanlarda intraarteriyel papaverin ve 

translurninal anjiyoplasti uygulanrlmasr onerilmektedir Balon anjiyoplasti 

proksimal damar yapr111 geni~letirken, papaverin etkin olarak distal serebral 

damarlarr geni~letmektediI. Her ikisinin birlikte uygulamnasl ise serebral kan 

akrmml anlamh olarak arttnmakta fakat prognozda degi~iklik yapmamaktadn 

(24). Hastalar, beyin odemi ve iskemiyi arttllan etkenler olan hiponatremi, 

hiperglisemi, hipoksi ve hipertermiden korumnahdrrlar Seyilmi~ olgularda 

hipotenni(33-34 derece) uygulanmasr ile, infarkt ala111nm yevresinde bulunan ve 

ya~ayan ancak fonksiyonlar11lr dUIdUImu~ noronlardan olu~an 'penumbla' 

b6lgesinin korunulmasl amaylanabilir (25) 
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ANEVRiZMALARIN IEDAVisi 

Anevrizmalar lyrn en iyi tedavi yontemi (medikal, cerrahi veya koil 

embolizasyon) hastanm durumuna, ya~llla, anevrizmanlll yenne ve arterlerin 

anatomik yaplsllla, cenahlll yetegine ve tecriibesine, giri~imsel tecriibeli 

norOladyologun olup oimamasllla baghdll ve tedaviye olaYlll dogal seyri de 

gozoniinde bulundurularak karar verilmelidir.. Literatiirde tam bir tikir birligi 

oimamasllla ragmen, grade'i iyi olan (1-3) kanaml~ anevrizmalar i<;in erken (1-3 

giin) ve gey erken (4-7) cenahi klipleme en iyi zamanlama olarak 

degerlendirilmektedir Grade'i kotii olanlarda ise gey (>7 goo) cerrahi g1l1~lm 

onerilmektedir Grade'i iyi olan hastalarda erken ve ge<; erken cenahi g1l1~lm 

araslllda mOltalite ve mOlbidite yoniinden fillkhhk gorulmezken, gey an1eliyat 

edilenlere gore her iki grupta da prognozun daha iyi oldugu bildirill11i~tir (26) 

Grade'i iyi olan hastalara miimkOO olan en krsa zamanda miidal1ale edilmesi 

tekrar kanamamn (ilk 24 saat%12-87.1) mOltalite ve l110lbiditesini azaltacagrndan 

dogru bir yakl~lm olarak kabul edlmektedir (27) 

Dii~iik ve Olta grade'deki (0,1,2,3) hastalar erken celIal1i giri~im1e (ilk 3 goo) 

d~iik mOltalite «%10) ve mOlbidite Olanlarryla tedavi edilebilirler. Aynca 

anevrizma kliplendikten soma vazospazmlll tedavisi i<;in daha etkin medikal 

tedavi ve transluminal anjiyoplasti yontemleri kullamlabilir Grade'i koti.i olan 

hastalarda ise, erken ameliyat edilenlerde ge<; edilenlere gore daha iyi prognoza 

egilim Oltaya Ylkrnaktadll. Grade'i iyi olan fakat SAK geyirdikten birkay giin 

soma noro~iriirjikal giri~im iyin gonderilen, vazospazm riski yiiksek olan 

hastalarm tedavisinde ise gorii~ aynhgl vardu. BaZl yazarlar, tekrar kanama riski 

yoniinden hastamn geldigi zaman ameliyatlm onerirken, digerleri SAK tan soma 

12-14 gUn beklemenin dalm iyi olacagl gorU~Unii savw1D1aktadlliar (28) 

Endovaskiiler koil ile embolizasyon son dekat iyinde intrakraniyal 

anevrizmalarlll tedavisinde, SAK grade'i yiiksek olgularda cellahi kliplemeye bir 

altelllatif olarak geli~mi~tir ilk kez 1991 Yllmda Guglielmi tarafindan platin 

koillelin anevrizma iyine elektlOlik olarak yerle~tili1mesi ile ba~layan bu tekr1ikte, 
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ozellikle fundus/boyun oram >2 olan anevrizmalar hacimlerinin maksimum %40 r 

kadar koillerle doldurulmakta, tromboz ve enflamasyon etkisi ile tedrici 

anevrizmal okltizyon saglanmaktadn (29) Bu teknigin son yrllarda daha da 

geli~mesi ozellikle ya~lr, ytiksek trbbi riskli, ve anatomik olarak zorluk arzeden 

anevrizmalarda cenahi tedaviye iyi bir alternatif olmasma neden olmu~tur Her 

nekadar grade'i kotti olan hastalarda yeniden kanarna riskini ortadan kaldnmak 

i9in konservatif tedaviye bir alternatif olarak koil embolizasyonu onerilse de 

sonuylar, ya~arn stiresini arttndrgmr ancak hastanm iyile~mesine etkisinin 

olmadrgrm gostermektedir (30). Grade'i iyi olan hastalarda ise, cerrahi giri~im ile 

endovasktiler koil embolizasyon sonuylan arasmda mOltalite ve morbidite 

yontinden bir fillklrlrk gortilmemektedir. Son yrllarda koil embolizasyonu 

uygulanan hastalarda % 16 oramnda serebral iskemi belirtilerinin ortaya crktr§;r 

bildirilmektedir (91 

2.4 .. SiSTATiN - C 

Proteolitik enzimler; besin sindiriminde, komplemen aktivasyonuuda, kan 

prhtrla~masmda onemli rol oynamaktadnlal.Bu enzimlere ornek verecek olursak, 

katepsin B ,D ,H, L, S, PAPAIN (sistein proteaz ailesi) ve lizozomal enzimler 

Bu enzimlerin etkileri, proteaz inhibitiirleri ile kontrol edilmektedir Bunlara 

ornek; Sistatin- c yr verebiliriz Bu proteaz inhibitiirlerine ilgide ki artr~; 

kontrolstiz proteolizin (kronik enflarnasyon, akciger hasan, malignite geli~imi 

gibi ) geri diinti~timstiz hasara yol ayma olasrlrgmdan kaynaklanmaktadn 

Kontrolstiz proteoliz aym zarnanda erken ateroskleroza da yol ayabilmektedir 

(31 ). 

Sistein proteinazlar; Bitkilerde, bakterilerde, virtislerde, protoazalarda ve 

memelilerde bulunan bir grup proteolitik enzimlerdir Biryok patolojik 

proyesde kesin olarak rol oynamaktadular 

Sistatin-c nm, yok saYlda hticresel sistemle l11ultifonksiyonel ili~kisi 

bulunmaktadll Btiytimeyi destekleyici aktivite, inf1amatuar yamtll1 

dtizenlenmesi,anti-viral, anti-bakteriyel aktiviteler sayrlabilir 
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proteinazlar, memeli hucrelerinin lizozomlannda yer almaktadn 

katepsin B, H, L onemli olanlandn Ara~tlt1nalarda, katepsin B nin 

memeli hucrelerinde bulundugu ortaya c,:lkml~tlt.Katepsinler extraselliiler 

Dlatriksm parc,:alamnasmda onemli rol oynarnaktadu 

lizozomal enzimler, intraselliiler protein tumoverinda da temel 

Tip I kollojenin parc,:alanmasl ve protein prekursorlerinin 

aynlmasmda (om; 

bulunmaktadn 

iyodine troglobuline ........ tiroxin ) onemli rolleri 

Lizozarnal enzimler; extraselliiler proteinlerin, intraselliiler organellerin, 

bakterilerin degradasyonunda, hucre membran proteinlerinin regiilasyonnnda, 

inmmn sistem hucrelerinin presentasyonu ic,:in peptid uretiminde gorev 

a1maktadu lar 

TUm proteolitik enzimlerin aktivitelerini regiile eden spesifik inhibit6r1eri 

bulnmnaktadu Eger sistein proteinaz aktivitesi kontrol edilemezse, otoliz; 

irreversible hasara yol ac,:abilmektedir 

Bir sistein proteinaz inhibitoru olan sistatin- c; dalra once post- ganmm ya 

da ganmla- trace olarak da adlandmlmaktaydl Molekiiler agulrgr 13.3 

kilodaltondur Serebrospinal SlY! proteinlerinin %2-4 nu olu~tutmaktadlI 

'sistatin super ailesi 'olarak adlandmlan proteinlerdendir (32). 

AiLE - I AiLE - 2 AiLE - 3 

intraselliiler distrubusyon Extraselliiler distrubusyon intravaskuler 

distriibiisyon 

Sistatin-A Sistatin- C Low-MW kininojen 

Sistatin- B Sistatin - D High-MW kininojen 

Sistatin - M 

Sistatin - S 

Sistatin - SN 

Sistatin - SA 

Sistatin- c; 120 aminoasitlik bir zincirden olu~ut Niikleer hiicrelerin biiyiik 

c,:ogunlugu tarafmdan sentezlenmektedir (noroendokrin hiicreler ve kortikal 

noronlal! da kapsamaktadn) Sistatin- c sentezinden sOlUmln gen 20 

40 

, 



kromozomun kisa kolunda lokalizedir Sistatin- c sistemik dola~llnda yUksek 

konsantrasyonlarda bulunmaktadu Sistein proteinazlarmm (Papain, fisin, 

insan katepsin B- H- L aktivitelerini invitro Oltarnda inhibe ettigi 

g6sterilmi~tir) 6nemli bir extraselltiler inhibit6rlidtir Ve ek olarak da 

6nemli bir antiviral aktiviteye sahiptir (33). 

Sistatin- c tetkik edilen dokularda ve tlim \'licut slvllarmda bulunmaktadll 

Serebrospinal slvlda ki konsantrasyonu; serumdaki konsantrasyonundan 5 5 

kat daha yUksektir T UkrUkte, seminal slvlda, sinovial sIVlda da ilnnal 

edilemiyecek miktarlarda bulunmaktadn (34) 

Sistatin- c, primer olarak beynin diger b61geleri ile kar~rla~t1Illdlg1l1da 

bask111 olarak kOlOid pleksustan hem ultrafiltrasyonla hem de aktif olarak 

salgllanmaktadn invitro olarak, leptomeningeal hticrelerden salgllandlgl rapOl 

edilmi~tir (35) Bu ytizden, sistatin- c nin lumbal serebrospinal slvlda ki 

konsantrasyonu ventriktiler serebrospinal slvlda ki konsantrasyonundan 3 5 

kat daha ytiksektir 

Sistatin- c nin ya~la ili~kili olarak serebrospinal slVldaki miktarl, dogumdan 

somaki kisa bir siire9te azalml~tn Dogumdan yakla~lk 4 ay soma arakniod 

villilerin matwasyonuna baglr olarak serebrospinal SIVI aklm mZI 

maksimuma ula~n Somaki dekatlarda serebrospinal SlV111111 akim I11Z111111 

azalmas111a baglr olarak konsantrasyonu yava~ca artrnaktadn 

Sistatin- c nm biolojik slVllardaki konsantrasyonlan ~6yledir; 

Biolojik SIVI Konsantrasyon 

CSF 5 8 mikiogramiml( -/+ 2,200) 

Plasma I Imikiograrn/ml(-/+0,420) 

TtikrUk I 8mikrogranl/ml( -/+0,880) 

idrar o. 095mikrograrwml( -/+0,057) 

Sistatin-c nin plasma diizeyi ,ya~ gruplarl arasmda ~u ~ekilde belirtilmi~tir; Geny 

ya~ grubunda sistatin-c seviyesi 0 75+/- 0 65 mikrogr/ml, ya~lr grupta 1 34+/- 0 .. 95 

mikrogr/ml dil. Cinsler arasmda ise belirgin bir fink bulunarl1aml~tllAma "ogu 

yazar,l-SO ya~ arasmdaki degerJeri referans olarak almaktadn 1 ya$dan somaki 
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degerler yeti~kin referans aralIgl olarak kabul edilmektedir.sistatin-c dtizeyleri; 

kilo,cinsiyet ve boydan baglmslzdlI (32) 

Sistatin- c, santral SlIm sistemi noronlarmm stoplazmasmda, adrenal 

medullada, tiroid bezinde, on hipofiz bezinde ve pankreasm A hticrelerinde 

lokalize edilmi~tir 

Sistatin- c mn birtaklm hastalrklarla ili~kisi tammlanml~tll (32); 

Hastahk Doku SIVI Normal doku ya da SIVI 

konsantrasyonuna gore 

Tiimorler Renalcell Tilinor dokusu ya da asit 

karsinomu,Gastroenteropankreatik slvlsmda tespit edilmi~ 

karsinomlar,Ovarian karsinom 

inflarnatuar periodental Glandiiler tiikriik bezi 

hastalrklar 

Yiiksek 

konsantrasyonda 

inflarnatuar akciger 

hastalrgl 

Piiriilan balgarn Dii~iik konsantrasyonda 

inflamatuar eklem 

hastalrgl 

Sinovial SlVl Yiiksek 

konsantrasyonda 

Multiple Skleroz BOS Dii~iik konsantrasyonda 

Herediter serebral 

hemoraji arniloid 

anjiyopati iceland 

BOS Dii~iik konsantrasyonda 

Renal yetmezlik Serum Yiiksek 

Sistatin- c, serebrospinal slvlda bakrlacaksa 6rnekler, oda slcaklrgmda 

saklanmarnalrduY oksa bu protein paryalanll ve arninaasit zincirlerinin bir 

klsmml kaybedebilmektedir Ve daha asidik bir dUluma geldigi 19m, 

elektroforezdeki hareketliligi degi~mektedir Gama bolgesine gitmekte ve bu 

da elektroforetik profilin yanlr~ YOlUmlamllasma yol aymaktadll (32). 

Sistatin- c gen eksPlesyonu, tUm yekirdekli hiicrelerde bulunmu~tUl 

Ekspresyonun inhibisyonu ve still1tilasyonu ye~itli fakt6rlerle ili~kili 

olabilll1ektedir Ornegin; bakteriyel lipopolisakkaridler, gama interferon, sigara 

iyilll1esi gen eksPlesyonunu inhibe etmekteyken; TGF-l lse stimiile 
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etmektedir Dexametazon, doz bagrmlr olarak sistatin-c olu~masllll 

arttmnaktadrrZrt olarak monosit , makrofajlar ve lipopolisakkaridler ise sistatin-c 

eksperesyonunu azaltmaktadrr (36,37) 

Sistatin-c,dli~lik moleklil agnlrklr bir protein oldugu ic,:in kolayca glomerlillerden 

filtre edilmekte, proximal tublilde katobolize edilmektedil..Bu da renal fonksiyon 

bozukluklarrnda bir marker olarak kullalllmrlll glindeme getirmi~tir 

Beynin iskemik hasannda salgllanan lizozomal hidrolik enzimler (katepsinler) en 

onemli sitotoksik komponenetleri olu~tUImaktadlI 

Sistatin-c nin, sistein proteazlann,lizozomal proteazlarrn inhibitorli oldugu ic,:in, 

tUmor progresyonu,norolCljik hastallklar,infiarnatuar proc,:esler,iskemik olaylarla 

ilgili biyolojik rolleri bulumnaktadn (38) 

3.GEREC VE YONTEM 

Akdeniz Oniversitesi I lp Fakultesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilil11 

dall olarak , bir sistein proteinaz enzil11 inhibitorli olan sistatin-c nin , iskemik ve 

hemorajik olaylarda hastanrn klinik seyri ile ilgili bir rolli olup olmadlgll11 

ara~tlImayl amac,:ladlk 

Bu sebeple , serebral iskemi ve hel110rajik olaylarm e~lik ettigi ; Kafa 

traVl11asrnrn olmasl buna yonelik acil cenahi giri~im uygulamnasl ile Elektif 

operasyon kararI verill11i~ intrakraniyal anevrizl11asr bulunan iki hasta grubunu 

c,:alr~maya aldrk 

3.1. Hastalar v e Metod 

Grupl olarak; ASA 1-11 grubuna dahil edilen , acil ~artlarda External Ventlikliler 

Direnaj kateteri uygulanan 0-60 ya~ grubu, Glasgow Koma Skoru 8 ve 8 in 

altmda olan kafa tlaVl11alr hastalan aldrk Pleoperatif norolojik degerlendill11esini. 

pleoperatif komputelize lomografi sonucunu kaydettik Basta yakmlanna 
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sOlularak, slgara oyklisli, diyabetes mellutus oyklisii, geyirilmi~ 

serebrovaskiileroykii, hipertansiyon oykiisli ve antihipertansif ila9 kulla11lp 

kullanmadlgl not edildi 

Hastalarm hepsi entlibe vaziyette operasyon odasma girdi 

Hastalar peroperatif EKG monitCirizasyonu,Puls oximetre cihazl ile 

oksijenizasyon takibi, J 6-18 gauge blaniiJ ile ek dan1alyolu a<;rlmasl, radial artere 

yerle~tirilen 20 gauge branlil ile invasif arter basmcI olyiilmesi, entidal C02 

oJyiimii, ihtiyaca gore femoral vene 7.5 F santral venoz kateter yerle~tirilmesi 

yaprlarak takip edildi 

Anestezi idamesinde, 0 8- J MAC sevofluran, %50 oksijen, %50 kuru hava, 

narkotik analjezik olarak fentar1yJ, kas gev~etici olarak da cis-atrakuryum 

kullanlldr..Operasyon odasma giri~te; Kafatasma Bun-holl teknigi ile delik 

a<;llmasl esnasmda; Extrenal Ventrikiiler Direnaj (EVD)kateteri takrldlktan soma; 

Dekompresyon yapllacaklarda cilt mSlzyonu, kemik kaldllllmasl,dura 

a<;llmasl,duraplasti somasl,cilt kapanmasl esnasmda; Ve operasyon sonunda: 

sistolikldiastolik ve orta arter basmcI ,kalp atlm hlzl,periferik 02 saturasyonu 

,entidal C02, ozafagiallsl ol<;limleri kaydedildi. 

Hastalardan; EVD kateteri taklldlktan hemen soma, dekompresyon yaplldlysa 

sonUI1da ve postoperatif olarak J goode kateterden 2 ml kadar sistatin-c 

dlizeylerine bakmak iyin BOS omegi almdl ve -20 C de saklandl 

Postoperatif degerIendirme de;Postoperatif komputerize tomografi sonueu, 

sedasyonu kesildikten somaki norolojik muayenesi, yogun bakllTI linitesinde kah9 

sliresi ve GOS (glasgow outcome skoru) kaydedildi 

Grup 2 olarak ta ;ASA I··II grubunda yer alan ,norolojik 9ikayeti nedeni ile 

komputerize tOl11ografi yektirilip spontan subaraknoid kar1ama goriilen ,serebral 

anjigrafi ile intrakraniyal anevrizmaSl tespit edilerek elektif ~artlarda operasyonu 

planlanan 20 - 65 ya~ glUbunda ki hastalarl aldlk 
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Preoperatif olarak; Komputerize tomografi ve serebral anjiyografi 

sonucu,vazospazm aylsmdan transkraniyal doppler degerlendirmesi, anevIizmanm 

Hunt-Hess ve Ficsher smIf1amasma gore grade, norolojik muayenesi, sigara, 

hipertansiyon ve diyabetes mellutus oykiisii, antihipertansif ilay kullanlp 

kullanmadlgl kaydedildi. 

Hastalar, operasyon odasma girmeden once, norolojik durumlanna gOle 2 mg 

midazolam ile sedatize edildi. 

Hastalarm peroperatif donemde; EKG monitorizasyonu,puls oximetre ve 

noninvazif man~on ile tansiyon olyiimii yaplldr.Anestezi indiiksiyonu 

iyin,tiyopental sodyum,remifentanyl,cis-atrakuryum uygulandr. indiiksiyon 

sonunda, invaziv arteriel basmy monitarizasyonu iyin 20 gauge braniil radial 

artere yerle~tirildi .. Entiibe edildikten soma,internal juguler yen den 7. 5 F santral 

venoz kateter takrldL Daha soma hastalara lumbal yan pozisyon verilerek 

noro~irilrji tarafindan L4·-5 seviyesinden 16 gauge epidural igne ile intratekal 

mabga girilip BOS geldigi goriildiikten soma kateter yerle~tirildi 

Operasyon odasma giri~te, indiiksiyon sonunda, entiibasyon sonunda 

sistolikldiastolik, ortalama arter basmcI, kalp atnn hlZl, Spo2 degeIleri not 

edildi .. Snasl ile ;Lumbal ponksiyon somasl, cilt insizyonu, kemik kaldlllimasl, 

dura ayIimasl, beyin ekartasyonu, geyici klip konulanlarda oncesi ve somasmda, 

kabcI klip somaSI, dura kaparm1asl, kranyum kapamnasl, cilt kapanmasl ve 

operasyon sonu a~amalallnda ,sistolikldiastolik, orta arter basmcI, kalp atlm hIZI, 

Spo2, entidal C02, transozafagial lSI ol<;:iimleri ve ge<;:ici klip siireleri, 

intraoperatif riiptiil olup olmadlgl kaydedildi 

Hastaya lumbal katetel taklldlktan hemen soma, kabcI klip somaSI ve post 

operatif lumbal kateter <;:ekilmeden once 2 ml kadar BOS oll1egi abnarak eksi 20 

C de saklar1dl Postoperatif norolojik muayenesinde gerileme olup EVD takIlan 

hastalardan ek BOS ornegi almdl 
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postoperatif degerlendirmede; anestezi etkisi ges:tikten somaki niirolojik 

muayenesi,postoperatif komputerize tomografi sonucu, yogun bakim iinitesine 

ahmp almrnadlgl, yogun bakim kalr~ sfuesi, GOS (glasgow outcome skoru), 

transkianiyal doppler ile vazospazm degerlendirilmesi kaydedildi. 

3.2. Verilerin Degellendirilmesi: 

Ara~tJ[rna verileri, SPSS versiyon 130 (Statistical Package for social sciences) 

programma yiiklenrni~tir <;:alr~mamlzda; sistolik kan basmcI, diastolik kan 

basmcI, ortalama kan basmcI, kalp atlm hlzl, entidal karbondioksit, oksijen 

saturasyon , lSI degederi, giri~ sistatin-c,klip sonu sitatin-c, postoperatif sistatin-c 

degerieri, glaskow outcome skoru, sigara is:enlerle is:meyenlerin degerleri, ya~, 

yogun baklrn sfueleri, ort ± SD ~eklinde belirtilmi~tir 

istatiksel S:iiziiInlemelerde kullamlan testier ise ~iiyledir; 

Nonparametrik iki grup kaqlla~tlIllmasmda Mann-whitney testi, 

Parametrik iki grup arasmdaki kar~lla~tJ[mada ise, baglmslz iirneklerde t testi (iki 

ortalama arasmdaki farklrhgm anlamhlrk testi, student-t testi) kullanlldl 

Grup is:i kaqlla~tJ[rnada kullamlan test, e~le~tirilmi~ iirneklerde t testi ya da iki 

e~ arasl11daki fiukm anlamhlrk testi (paired sample test) idi. 

Degi~kenier arasl11daki ili~kinin belirlenmesinde 'pearson korelasyon analizi' 

kullamlml~tlI 

Gruplar arasl11daki sistatin-c kar~lla~tJ[masmda power analizi yapllml~tJ[ 

istatiksel anlanlhhk dilzeyi a=0,05 olarak almml~tlI 
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4.BULGULAR 

iki gruptaki hastalara ait demografik veriler a~agrda gosterilmi~til 

(izelge 4 . .1" Olgulann ya~ ve yogun bakrm siiresi ortalamalan ( Oft ±SD ) 

Gruplar 

Y~ 

Yogun bakrm stire 

Gmp I 

(n=2S) 

Oltalama 

26,64 

29,24 

SD 

19,02 

28,67 

(izelge 4 .. 2. Gruplann cinsiyet yiizdeleri 

Gmplar Grup l(n=2S) 

Erkek %72 

Kadlll %28 

GmpII 

(n=20) 

Oltalama 

49,IS 

12,44 

Gmp II(n=20) 

%SO 

%SO 

Gruplann Hemodinamik Parametrelerin Degerlendirilmesi 

(izelge 4.3 .. Grup I in sistolik kan basmcI degerleri ( ort+/- SD ) 

Gmpl 

(n=2S) 

Oltalama SD 

Giri~ 128,12 28,17 

Burr-holl ayrlmasr 120,48 24,92 

EVD sonu 118,48 22,2S 

Cilt insizyonu 119,IS 27,70 

Kemik kaldmlmasl 114,38 29,14 

DUJa ayllmasl 100,92 * 32,42 

Duraplasti 97,07 * 31,70 

Cilt kapanmasr 104,07 * 26,81 

Opel asyon sonu 114,60 * 23,SI 

(*) p< O. OS=giri~ degerleline gOle istatistiksel anlamlrlrk 

SD 

9,82 

21,49 
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C;:ah~marmzda grup iyi kaqrla~tllmalarda, Gmp I de; Dura ayllmasr, dura-plasti, 

cilt kapanmasr ve operasyon sonu donemlerinde sistolik arter basmcmda giri~ 

degerine gore istatistiksel olarak anlarnh di.i~me gozlendi 

<;:izelge 4.4. Grup I in diastolik kan basmcl degederi( oIt+I-SD) 

Gmp I (n=25) 

Ortalama SD 

Giri~ 73,00 15,55 

Burr-holl ayrlmasr 68,16 14,29 

EVD sonu 67,28 14,96 

Cilt insizyonu 69,38 19,24 

Kemik kaldmlmasr 65,38 16,14 

Dura ayrlmasr 58,61 19,60 

Duraplasti 54,84 * 18,42 

Cil t kapanmasr 59,69 * 16,72 

Operasyon sonu 65,20 * 15,59 

(*) p<O. 05=giri~ degerlerine gore istatistiksel anlamlrlrk 

Gmp I in olgularmda; Duraplasti, cilt kapanmasr, operasyon sonu donemlerinde 

diastolik kan basmcmda giri~ degerine gore istatistiksel olarak anlamlr di.i~i.i~ 

saptandl 
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Cil~el!~e 4.5. Grup I in ortalama kan basmcl degerIeri (orH/-SD) 

Grup I (n=25) 

Oltalama SD 

87,76 18,71 

-holl as;!Imasl 84,76 15,14 

sonu 82,96 16,19 

insizyonu 85,76 17,11 

81,46 19,02 

71,92 21,60 

65,38 *(aniamii 22,70 

dii~ii~ saptandl) 

72,92 20,10 

sonu 81,08 16,64 

<;uelge 4.6. Grup I in kalp atIm hlzlannm degerIendirmesi (orH/-SD) 

Grup I (n=25) 

Oltalama SD 

Giri~ 104,40 34,01 

Burr -holl as;llmasl 103,48 30,06 

EVD sonu 104,88 28,81 

Cilt insizyonu 98,30 26,18 

Kemik kaldmlmasl 103,07 29,82 

Dura as;llmasl 106,23 29,85 

Duraplasti 105,69 31.,48 

Cilt kapanmasl 105,61 33,87 

Operasyon sonu 105,04 34,80 
, 
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Olgulann kalp atlm hlzlan aylsmdan donemlerde, giri9 degerine gore anlamh bir 

fark bulunamadl (p>0 05) 

<;:izelge 4.7 .. Grup I in oksijen saturasyon degerleri(Ort+/-SD) 

Grup I (n=25) 

ortalama SD 

Giri9 98,56 4,72 

Bun-holl ayllmaSI 99,00 4,59 

EVD sonu 98,52 6,98 

Cilt insizyonu 99,84 0,37 

Kemik kaldmlmasl 100,00 0,00 

Dura ayllmaSI 95,23 17,19 

Duraplasti 99,76 0,83 

Cilt kapanmasl 99,84 0,55 

Operasyon sonu 99,12 3,99 

Olgulann oksijen saturasyon degerleri, giri9 degerine gore anlamh bir fark 

saptanmadl (p>O 05) 

<;:izelge 4 .. 8. Grup II nin Giri~ ve cilt insizyonu diinemindeki hemodinamik 

parametrelerinin kar~I1a~tJnlmasl 

Giri9 Cilt insizyonu P 

ortalama SD ortalama SD 

Sistolik KB 150,45 23,38 145,55 32,46 0,57 

Diastolik KB 87,95 12,10 85,80 20,54 0,66 

OrtalamaKB 105,90 15,71 109,00 25,38 0,65 

Kalp hlZI 71,35 15,80 70,55 14,20 0,87 

Spo2 97,60 1,95 99,50 1,10 0,00 
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II nin giri~ ve cilt insizyonu donemindeki hemodinamik parametreler 

arasmdaki farkhl!klann degerlendirmesinde, sadece giri~ periferik oksijen 

saturasyonu, cilt insizyonu periferik oksijen saturasyonu degerine gore istatistiksel 

olarak anlamh dii~iik bulunmu~tur (p<0 .. 05) 

. C;::izelge 4.9. Grup II nin lumbal ponksiyon ve cilt insizyonu diinemlerindeki 

. hemodinamik parametrelerin kar~Iia~tH1lmasl 

Lumbal ponksiyon Cilt insizyonu P 

ortalama SD ortalama SD 

12,35 21,57 145,55 32,46 0,0l5 

Diasto lik KB 70,75 18,43 85,80 20,54 0,019 

OrtalamaKB 91,55 18,94 109,00 25,38 0017 

Kalp hlZl 68,55 12,26 70,55 14,20 0,622 

Entidal CO2 30,80 2,78 29,25 2,59 0005 

Spo2 99,30 1,03 99,50 1,10 0,214 

lSI 36.06 0,57 35,74 0,74 0000 

Grup II nin lumbal ponksiyon ve cilt insizyon donemleri arasmda hemodinamik 

olarak fiukhhklar aylsmdan; Cilt insizyon donemindeki sistolik, diastolik, 

ortalama kan basmcmdaki degerler lumbal ponksiyon donemindeki degerlere 

gore istatistiksel olarak anlamh yiiksek saptandl (p<0.005) 

Fakat cilt insizyon a~amasmdaki entidal C02 ve lSI degerleli lumbal ponksiyon 

a~an1asmdaki degerlere gore istatistiksel olarak anlaml! dii~iik bulumnu~tUl 

(p<O 005) 
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<;:izelge 4 . .10 .. Grup II nin cilt insizyonu ve kemik kaldmimasl donemlerindeki 

hemodinamik parametrelerin kar~Ila~tInlmasl 

Cilt insizyonu Kemik kaldmimasl P 

ortalama SD ortalama SD 

Sistolik KB 145,55 32,46 123,55 12,16 0,009 

Diastolik KB 85,80 20,54 70,00 13,10 0,000 

OItaiamaKB 109,00 25,38 89,90 13,75 0,001 

Kalp hlZI 70,55 14,20 56,85 14,90 0,007 

Entidal CO2 29,25 2,59 27,30 1,86 0,000 

Spo2 99,50 1,10 99,40 0,99 0,494 

lSI 35,74 0,74 35,52 0,75 0,001 
.. 

Grup II mn Cllt mSlzyonu ve kemlk kaldlllimasl donemlen arasmdakI 

hemodinamik parametrelelin degeriendiIilmesinde, periferik oksijen saturasyonu 

degeri hariy, tlim parametrelerde cilt insizyonu doneminde, kemik kaldlllimasl 

donemine gore istatistiksel olarak anlamh yiikseklik saptandl (p<0 .. 05). 

<;:izelge 4 .. 11. Grup II nin kemik kaldmlmasl ve beyin ekartasyonu 

donemlerindeki hemodinamik parametrelerinin kar~Ila~tmlmasl 

Kemik kaldlllimasl Beyin ekartasyonu P 

ortalama SD ortalama SD 

Sistolik KB 123,55 12,16 126,00 13,03 0,545 

Diastolik KB 70,00 13,10 70,05 9,68 0,984 

OrtalamaKB 89,90 13,75 90,65 10,33 0,801 

Kalp hlZl 56,85 14,90 55,95 7,89 0,773 

Entidal CO2 27,30 1,86 26,77 3,13 0,458 

Spo2 99,40 0,99 95,90 16,63 0,365 

lSI 35,52 0,75 40,31 20,03 0,338 

Grup II nm kemlk kaldlllimasl ve beym ekartasyonu d6ne1111en arasmdakt 

gozlenen hemodina111ik farkhhklar istatistiksel olarak anla111h bulunmadl 

(p>005) 
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(izeJge 4,.12. Grup II nin ge",ici k1ip konmasl He kahcl k1ip konmasl 

arasmdaki hemodinamik parametreJerin kar~Iia~tInJmasl 

Geyici klip KahcI klip P 

ortalama SD ortalama SD 

Sistolik KB 126,40 19,59 136,40 21,54 0,010 

Diastolik KB 76,73 10,10 78,13 14,30 0,615 

OrtalamaKB 94,20 12,85 98,53 16,35 0,173 

Kalp hlzl 71,73 12,93 69,86 13,93 0,031 

Entidal CO2 27,8 3,71 28,69 3,44 0,005 

Spo2 94,46 19,51 94,33 19,49 0,546 

[Sl 42,54 25,18 42,54 25,18 1,000 
.. 

Grup II mn geylcl khp ve kahcI khp donemlen arasmda hemodmamlk 

kar~lla~tlIma aylsmdan, sistolik kan basmcI kahcI klip doneminde geyici klip 

donemine gore istatistiksel olarak anlamh yiiksek (p<0.05); kalp hlzl kahcI klip 

doneminde geyici klip donemine gore istatistiksel olarak arllamh dii~iik (p<0,05); 

entidal C02 kahcI klip doneminde geyici klip donemine gore istatistiksel olarak 

anlamh yiiksek bulunmu~tur (p<0.05) 

(izeJge 4.13, Grup II nin kahcr k1ip ve operasyon sonu a~amaJannm 

kar~Iia~trnJmasl 

KahcI klip Operasyon sonu P 

ortalama SD ortalama SD 

Sistolik KB 135,90 19,80 126,45 21,60 0,069 

Diastolik KB 77,35 14,58 73,70 13,75 0,219 

OrtalamaKB 97,85 16,35 92,85 13,35 0,201 

Kalp hlzl 68,65 15,32 67,90 13,95 0,760 

Entidal CO2 27,97 3,69 27,40 4,10 0,198 

Spo2 95,70 16,91 96,80 12,93 0,235 

lSI 41,13 22,92 33,98 7,56 0,346 

53 



Grup II mn kahcI klip ve opeJasyon sonu a~amalaI1ndaki hemodinamik 

parametrelerin kar~lla~tllllmasmda istatistiksel olarak anlamh bir f~nk 

bulunamaml~tll (p>0.05) 

<;izelge 4. 14.. Grup II nin giri~ ve operasyon sonu hemodinamik 

parametreierinin kar~da~tmimasl 

Giri~ OpeJasyon sonu P 

Oltalama SD Oltalama SD 

Sistolik KB 150,45 23,38 126,45 21,60 0,000 

Diastolik KB 87,95 12,10 73,70 13,75 0,000 

Ortolama KB 105,90 15,71 92,85 13,35 0002 

Kalp hlzl 71,35 15,80 67,90 13,95 0,485 

Spo2 97,60 1,95 96,80 12,93 0763 

Grup II mn glIl~ ve operasyon sonu hemodinamik parametreleri arasmda 

gozlenen farkhhk olarak; Gili~teki sistolik,diastolik ve Oltalama kan basmylan 

degerleli, opeJasyon sonundaki degerlere gore istatistiksel olarak anlamh ytiksek 

bulul1Jl1u~tur (p<0.05). 

Grup I in preopeJatif glaskow koma skOllan ile glaskow outcome skOlIaIln111 

kar~lla~tllllmasma bakacak olursak; 
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<;:izeJge 4. 15. 

Ortalama SD P 

Pre GKS 5,96 1,79 0,000 

GOS 2,52 1,50 

Grup I in, preoperatif glaskow koma skorlan ile glaskow outcome skorlan 

arasmdaki ili~ki istatistiksel olarak anlamh bulunmu~tUl (p<0.05) 

<;:izeJge 4 . .16 .. Grup I in giri~, dekompresyon sonu ve postoperatif BOS 

sistatin-c diizeyJerinin preoperatif gJaskow koma ve gJaskow outcome 

skorlan ile istatistikseJ ili~kisinin giisteriJmesi 

Giri~ sistatin-c Dekompresyon Postoperatif 

sistatin-c sistatin-c 

Preoperatif GKS 0,065 0,439 0,563 

GOS 0,823 0,852 0,434 

Aralanndaki ili~ki istatistiksel olarak anlarnh bulunmadl(p>O. 05) 

Grup I in %28 de postoperatif tomografisinde iskemi bulgusu yokken, %72 de 

iskemiye ait bulgu gorUlmU~tUr 
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Grup I in postoperatif tomografisinde iskemi olanlar ve olmayanlar ile giri~ ve 

postoperatif sistatin-c diizeyleri arasmdaki ili~kinin kar~!la~tll1lmasl ~6yledil. 

<;:izelge 4. 17. 

Tomo-iskemi Tomo-iskemi yok P 

Oltalama SD Oltalarna SD 

Giri~ sistatin-c 0,58 0,44 0,97 1,14 0,406 

Postop. sistatin-c 0,87 0,69 0,81 0,58 0,952 

Giri~ sistatin-c diizeyleri ile postoperatif olarak tomosunda iskemi olup 

olmarnasl arasmda istatistiksel olarak anlamlr fink saptanmadl(p>0,05) Vine 

postoperatif sistatin-c diizeyleri ile postoperatif d6nemdeki tomografilerde iskemi 

olmasl veya olmarnasl arasmda da istatistiksel olarak anlarnlr fark saptanmarnl~tl1 

(p<O 05) 

Gmp II deki hastalann preoperatif d6nemdeki Hunt-Hess, Fisher ve trans­

kranyal doppler degerlendilmelerinin saYI ve yiizde olarak belirtecek olursak; 

<;:izelge 4.J8. HUNT -HESS e ait degerIer 

SAYI(n=20) yDZDE (%) 

H-H 0 1 5 

H-H I 5 25 

H-H 2 8 40 

H-H 3 5 25 

H-H 5 I 5 
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<;:izelge 4.19 .. FISHER a ait degerler 

SAYI(n=20) YDZDE(%) 

F-I 2 10 

F-2 6 30 

F-3 6 30 

F-4 6 30 

<;:izelge 4 . .20. TRANSKRANYAL DOPPLER e ait degerJer 

SAYI(n=20) yOZDE (%) 

Vazaspazm yok 10 50 

Hafif vazospazm 7 35 

Orta derecede vazosp 2 10 

~iddetli vazospazm I 5 

<;:izelge 4..21. Preoperatif glaskow koma skoru degerleri 

SAYI(n~20) YDZDE(%) 

GKS- 15 17 85 

GKS- 14 2 10 

GKS- 8 I 5 
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<;:izelge 4.22. Glaskow outcome skoru degerleri 

SAYI(n=20) niZDE(%) 

GOS- 1 2 10 

GOS-2 3 15 

GOS- 3 2 10 

GOS-4 1 5 

GOS- 5 12 60 

Grup II deki hastalann postoperatif donemde tomogragrafilerinde iskemi olanlar 

ve olmayanlarm sayr ve ylizde degerleri, 

<;:izelge 4.23. Postoperatif tomografi degerlendirmesi 

SAYI(n=20) YliZDE(%) 

iskemi var 7 35 

iskemi yok 13 65 

Grup II deki hastalarm intraoperatif rliptili degerlendinnesi 
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<;izelge 4.24 .. intraoperatifriiptiir 

SAYI(n=20) YOZDE(%) 

Ruptfu yok 18 90 

Ruptiir var 2 10 

Grup II nin giri~, klip sonu, postoperatif sistatin-c duzeyleri ve glaskow outcome 

skorlan ile postoperatif donemde tomografide iskemi bulgusunun kar~rla~tlIlImaSl 

<;izelge 4.25 

Tomo-iskemi var Tomo-iskemi yok P 

ortalama SD ortalarna SD 

Giri~ sistatin-c 1,25 0,74 1.20 0,38 0,937 

Klip sistatin-c 3,26 2,55 1,3 I 0,73 0,013 

Post sistatin-c 2,56 2,56 1,42 0,89 0,062 

GOS 2,00 0,81 4,92 0,27 0,000 

Yukandaki tabloda da goriildugu gibi; Postoperatif olarak tomografisinde fakal 

iskemi bulgusu olanlarm klip somas! bakrlan sistatin-c duzeyleri istatistiksel 

olarak anlamh yuksek bulunmu~tU1 

Grup II deki hastalarm ; Hunt-Hess, Fisher, GOS, g1!1~ sistatin-c, klip sonu 

sistatin-c, postoperatif sistatin-c duzeylerinin birbiri ile olan korelasyonlarma 

bakrldl Hastalarm Hunt-Hess ve Fisher gradeleri ile GOS arasmda anlamh ili~ki 

saptanamadlDigerieri ile ilgili yorumlm, tarl!~ma bOlumunde belirtilmi~tir 

Her iki grup i9in; Giri~ sistatin-c duzeylelinin, sigala i9ilip iyilmemesi ile olan 

ili~kilerine bakrldl 
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(izelge 4.26. Grup I giri~ sistatin-c ve sigara kar~Iia~tmlmasl 

Giri~ sistatin -c P 

ortalama SD 

Sigara iyiyor 0,94 0,90 0,136 

Sigara iymiyor 0,46 0,37 

Giri~ sistatin-c diizeyi ile sigara iyimi arasrnda istatistiksel olarak anlaml! bir fark 

saptamnadr(p>O, 0 5) 

(izelge 4,.27. Grnp II giri~ sistatin-c ve sigara kaqda~tmlmas) 

Giri~ sistatin-c P 

ortalama SD 

Sigara iyiyor 1,45 0,72 0,201 

Sigara iymiyor 1,12 0,39 

Grup II de de giri~ sistatin-c diizeyi ile sigara iyimi arasmda istatistiksel olarak 

arIiamlr bir fink bulunamadr (p>0 .. 05) 

En son olarak her iki grubun glIl~ ve postoperatif sistatin-c diizeyleri 

kar~rla~tlIlldr 

(izelge 4, 28 .. Grnplar aras) giri~ ve postoperatif sistatin-c diizeylerinin 

kar~la~tmlmas) 

Grup I (n=25) Grup II (n=20) P 

mtalarna SD ortalarna SD 

Gili~ sistatin-c 0,70 0,71 1,22 0,51 0,012 

Postop sistatin-c 0,85 0,65 1,82 1,70 
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Sonuy olarak; Kafa travmasr hastalannm glIl~ ve postoperatif sistatin-c 

diizeyleri; Anevrizma hastalan11ln giri~ ve postoperatif sistatin-c diizeylerine gore 

istatistiksel olarak anlarnlr dii~iik bulumnu~tur (p<O .. 05). 

Gruplar arasr, sistatin-c kar~rla~tlIlnasmda hem giri~ sistatin-c, hem postoperatif 

sistatin-c degerleri istatistiksel olarak anlarnlr bulumnu~tu 

Giri~ sistatin-c iyin yaprlan power analizi %74 olarak saptandr 

Postoperatif sistatin-c iyin yaprlan power analizi ise %68 olarak belirlendi 
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5,TARTI$MA 

Sistatin-c mn, noroprotektif bir protein mi yoksa norodejenerasyonda bir 

mediatOr mti oldugu tartl~malt bir konudur (39), Biz de beynin iskemik 

olaylannda, koroid pleksustan serebro- spinal slVlya salgllanan sistatin-c 

dtizeylerini ol<;erek, sistatin-c nin her iki hasta grubunda prognoz tizerine etkisini 

ara~tlImaYl planladlk 

Ornegin, Neuroscience dergisinin 2004 saYlsmda (40),serebral iskemide sistatin­

c nin noroprotektif etkisi ile ilgili bir rat <;alt~masl yaymlamm~tlI, Ratlar iki gruba 

aYI1lml~tlI; birinci grupta,sistatin-c yetmezligi olan ratlar, ikinci grupta,sistatin-c 

dtizeyi normal ratlar Bu ratlarda fokal ve global iskemi olmak uzere iki model 

olu~turuhnu~tur Fokal iskemi modelinde her iki grup rata 40 dakika kadar siiren 

middle serebral arter okliizyonu uygulanarak daha soma reperfiize edilmi$ 

Reperflizyondan 48 saat soma hayvanlara anestezi verilerek dekapitasyonla 

oldiiriilmti~ HlZlr bir ~ekilde beyinleri <;lkartllarak enfarkt salralanmn voltimleri 

hesaplamm~ Sistatin-c yetmezligi olan fillelerin enfillkt voliimleri belirgin olarak 

dalra geni~ saptanml~ Global iskemi modelinde ise, ratlann her iki common 

karotid arteri 12 dakika kadar okliize edilmi~ Ardmdan reperftize edilmi~ Dort 

giin soma da anestezi verilip, ratlar oldtiriildiikten soma beyinleri hlzlr bir ~ekilde 

<;lkarllml~" I alarnus, hipokarnpus,korteksten koronal kesitler alrmm~ Noronal 

hasar, tum nOlOnal hticre saYISlmn yiizdesi olarak hesaplamnl~ (O=hasar yok , 

1=0-%10, 2=%10-%50, 3=%50-%100) Sistatin-c yetmezligi olan filIelerin 

iskemik hasannm diger gruba gore dalra az oldugu saptanml~ 

Bu <;alt~ma gostermektedir ki, fiJkal iskemide, sistatin-c mn etkisi 

nOlOplOtektif(katepsinler iizerine inhibitOl etki) 

Global iskemide ise, noronal hiicre oliimtine katksl olmaktadn (katepsinlelin 

inhibe edilemeyip etkilerinin daha da artmasl) 
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Bizim de aneVllzma hastalannda, postoperatif tomografilerinde iskemi tespit 

ettiklerimizde, iskemi tespit etmediklerimize gore; intraoperatif donemde kalrcl 

klip konulduktan soma alman BOS orneklerinde, sistatin-c dUzeyleri istatiksel 

olarak anlamh yUksek bulunmu~tur 

Diger hastalar da; iskemik alanm btiyUklUgUne gore GOS degerleri, 2-4 arasmda 

olmak Uzere hastaneden taburcu edilmi~lerdir GOS degerleri ile klip sonu ve 

postoperatif sistatin-c dUzeyleri arasmda negatif korelasyon bulumnu~tur GOS 

degerleri dU~Uk olan hastalarm aym ~ekilde klip sonu sistatin-c dUzeylelini de 

yUksek saptadlk 

Anevrizma hastalarmm; Hunt-Hess ve Fisher gradeleri ile GOS arasmda anlamh 

bir korelasyon saptanamaml~tIr Anevrizma hastalar1l1da; Hunt-Hess ile Fisher 

gradeleri arasmda pozitif korelasyon, Hunt-Hess ile klip sonu ve postoperatif 

sistatin-c dUzeyleri aras1l1da pozitif korelasyon saptaml~ken; Fisher ile giri~-klip 

sonu-postoperatif sistatin-c dUzeyleri aras1l1da anlamh korelasyon saptayamadlk 

Aynca klip sonu sistatin-c dtizeyi ile postoperatif sistatin-c dtizeyi aras1l1da 

anlamh korelasyon saptadlk 

1995 te Palm ve arkada~lan (41); ratlarda global iskemi somasmda hipokampal 

b61gede ki dejenere noronlarda sistatin-c artl~lm gostermi~tir Boylelikle sistatin-c 

nin noron olUmtindeki rolleri gUndeme gelmi~tir 

2001 Seyfried ve arkada~lal1mn (42) ratlarda yaptIgl bir 9ah~ma da, Middle 

serebral arter oklUzyonu ile fakal beyin iskemisi olu~turulmu~tUl Sistein 

proteinaz inhibitorlerinden Stefin A ve CP 1 in enfiukt alamm azalttlgl 

gosterilmi~tir.Bundan dolaYl sistein proteinazlann potent bit inhibitorU olan 

sistatin-c nin noroprotektif etkiye yardlmcl olabilecegi dU~UnUlmU~tUl 
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Fakat sistatin-c nin , nor on oliimii ve serebral iskemi iizerine endojen rolii ile 

ilgili ara$tnmalar yok azdn 

Sistatin-c nin, beyindeki kesin rolii net degildir Hirohisa ve arkada$lan 1996 

Brain Research de yaYll1lanan makalelerinde (43) ; ratlann iskemik hipokampus 

bolgesindeki noronlarll1da sistatin-c nin roliinii ara$tnmr$lardlJ Sistatin-c nin, 

noronlarll1 dejeneratif proyesine kan$trgr rapor edilmi$tir <;:alr~manll1 arnacr, rat 

hipokanlpusunda iskemi oncesi ve somasr sistatin-c nin dagrlrm paternindeki 

degi$iklikleri belirlemek olmu$ 25 tane rat be$ grub a aynlmr$ Kontrol grubu ve 

iskemi olu~turulduktan soma birinci giin , dordOOcii giin, yedinci giin ve 

ondordiincii giin beyinleri incelenen gruplar $eklinde belirlenmi$ Kontrol gruburm 

bilateral karotid arter okliizyonu yaprlmadan anestezi verilmi$ Diger gruba 

bilateral common karotid arterleri okliize edilerek iskemi olu~turulmu$tur 

iskemiden somaki; birinci, dordOOcii, yedinci, ondordOOcii giinlerde dekapitasyon 

ile anestezi altll1da hayvanlar, kontrol grubu da dahil olmak iizere oldiirlilmii$ 

Beyinler yrkartrldrktarl soma 24 saat derin dondurucuda koruma soliisyonunda 

bekletilmi$. Daha soma koronal kesitler uygulanarak hipokarnpus bolgesi 

ayn$tllllmr~ Hipokampusta ki piramidal noronlar, morfolojik ve 

imminositokimyasal olarak incelenmi$tir Morfolojik inceleme de; Kontrol 

grubnnda piramidal noronlar normal goriinmekteymi$. iskemi olu$turulan gruba 

gelince, iskemi somasr birinci goode aym kontrol grubunda oldugu gibi piramidal 

noronlarda herhangi bir nekroz durnmu goriilmemi$. DordOOcii giinde, noronlarda 

atrofi goriilmii$, yedinci goode pirarnidal noron sayrsll1da belirgin azalma goze 

9arpmr~ Ondordiincii giinde ise tUm piramidal noronlarll1 ortadan yok oldugu 

saptanmr$ immunositokimyasal inceleme de ise, immurlOreaktivite yoluyla 

sistatin-c belirlenmeye yalr~rlmr~tn Kontrol grubunun hipokampusunda, 

piramidal noronlarda ve astrositlerde sistatin-c pozitifligi gosterilmi$ iskemiden 

bir glin soma ise neredeyse hipokarnpal bolgedeki pozitiflik ortadan kaybolmu$, 

burada heniiz noron oliimii olmadrgr goriilmii~tiir 
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Gecikmi~ noron oliimii dort ila ondordiineii giin arasmda gozlenmi~tir iskeminin 

dordiincii giiniinden itibaren sistatin-c pozitifligi astrositlerde ve piramidal 

noronlarda artmaya b~laml~tlr Ondordiineti giin sonunda piramidal noronlarda 

ve astrositlerde geni~ bit yaYlhm gostermi~tir I tim bunlar gostermektedir ki; 

sistatin-e nin, yaralarnna somasl santral sinir sistemi noronlarmda meydana gel en 

dejeneratif degi~ikliklerde rolii bnlunmaktadn 

Bilmekteyiz ki sistatin e sadeee astrositler tarafindan olu~turulmamaktadll, 

keza sekrete edilmektedir 

iskemiden somaki birinei gtinde pirarnidal noronlarda, lizozomal sistein 

proteinazlar olarak bilinen katepsin B ve L nin artmaya b~ladlgl bilinmektedir. 

y akla~lk yedinei giine kadar artl~lan devarn etmektedir iskemiyi takiben, 

pirarnidal noronlarda sistein proteazlarl11 miktarlmn artmasl, beraberinde ko­

insidental olarak hipokampusta ki pirarnidal noronlar etrafl11da, sistatin-e nin 

olmamasl11l11 bir i~areti olarak goziikmektedir Muhtemelen bundan dolaYl 

iskemiye yamt olarak astrositlerden, hlZh bir ~ekilde sistatin-c Sall1111111 meydana 

gelmektedir Bu da piramidal bolgede, immunoreaktivitenin olmarnasl ile ili~kili 

olabilir 

Yararh noroprotektif etkileri oldugu soylenen proteaz inhibitOrlerinin, pre 

iskemik donemde uygulanmas111111 etkisiz olaeagl yukarda belirtilen durumla 

desteklenmektedir 

iskemiden somaki, 4 eti ve 7 ci giinlerde piramidal katmandaki atrofik noron 

kahntllarl11da sistatin-e immunoreaktivitesi kaydedilmi~til. 

Burada immonoreaktivite olu~tural1 sistatin-c I11n, tam kaynagl net degildir 

BW1Unla billikte, muhtamelen astrositlerin yakll1111da yer alan piramidal 

nOlonlardan kaynaklandlgl belirtilmektedir Ek olarak sistatin-c nin varhgl; 

immunoreaktivite yonterni ile" mikroglialar, makrofajlar ve de astrositletde olmak 

iizere gosterilrni~tir Mikroglialar, iskemi somasrnda lipid fagositleri haline 
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donii~mektedirler Sistatin-c mn, piramidal katmandaki dejeneratif noronlara 

serebrospinal slvldan gelmesi olaslhgl bulunmaktadn. <;:iinkii serebrospinal SlVl, 

sistatin-c (gama trace protein) den zengindir Ve serebrospinal SlVl ile 

ekstraselliiler bo~luk arasmda helhangi bir bariyer bulumnarnaktadn .. Sistatin-c, 

koroid pleksustan selebrospinal sIVlya salgllarmlaktadrL Bu yUzden sistatin-c 

olu~umuna kathsl olan astrositlel, mikroglialar ve koroid pleksus hiicrelelini de 

degerlendilmede goz oniinde tutmak gelekir. 

Sonuy olarak; bu yah~mada sistatin-c, norodejeneratif plOyeSm akut fazmda 

onemli bil rol oynarnaktadn. 

Selebral iskemide nOlon oliimiinden sorumlu mekanizmalardan birinin 

apopitozis olabilecegi lapor edilmi~tiL Bu yall~mada, gostelilen sistatin-c nin 

immunoreaktivitesindeki akut degi~iklikler ile proteolizin giderek artl~ldl1 Ve bu 

dmum da, iskemi somaSl norodejeneratif proyeste apopitozis ile ili~kisini 

destekleyebilir. 

Mevcut bulgular ayrkya gostelmektedir ki; noronlarda saptanan sistatin-c mn 

iskemi somaSl geciklni~ nOlon oliimii mekanizmasmm aylklanmasma katkrsl 

olabilecegidir 

Sistatin-c nm beyindeki fonksiyonu halen net degildir. Fonksiyonlallndaki 

fiuklrhklar, santral sinil sistemi iyindeki diger proteaz inhibitorleri ile ili~kili 

olabiliLSistatin-c nin Ornegin, noropeptid aktivasyon ve inhibisyonunun 

modulasyonu, noron plOliferasyonu veya noronal koruma gibi ozellikleri 

gosterilmi~tir 

Serebral iskemi somaSl, spesifik ve nonspesifik plOteaz inhibitorlerinin noronal 

koruma ile ilgili aktivasyonlall gostelilmi~til Buradaki incelemeler; postiskemik , 

noronal dejenerasyona plOteolitik aktivitenin kathsl oldugunu belirtmi~rtil 
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1995 Yl1mda Donald ve arkada~laI!, Sistatin-c nin noronal sag kalrm ilzerine 

onemli 10lii bulundugunu gosteren bir I'alr~ma yaymlaml~lardlI 

Ara~tllmacllar, serebral iskemi somasl sistatin-c varlrglm gostermek il'in 

i1l1lllnnohistokimyasal bir yontem kullamm~lardll Alchklan sonul'lardan 

bahsedecek olursak; kontrol grubundaki normal rat beyinlerinin lateral koroid 

pleksusundaki epitel hiicrelerinin stoplazmasmda, sistatin-c immunoreaktivitesi 

belirtilmi~tir Diger Jiteratiir bilgilerinden farklr olarak, normal beynin 

asrositlerinde sistatin-c immunorektivitesine rastlayamaml~lardll 

C;:alr~mada, noronal dejenerasyonnn progresyonu ile hipokarnpiisteki noronlarda 

sistatin-c immumeaktivitesi artl~1 aym zamarlda ve bir biriyle uyumlu ortaya 

I'lkml~tll Ozellikle iskemi somasl 7.. giinde, I. ve 3. giine klyasla hipokampal 

bolgede, sistatin-c immnnoreaktivitesinin daha I'ok arttJgI g6zlemni~tiI Ek olarak, 

iskemiyi takiben erken donemle kar~lla~tlIl1dlgmda hipokampiisteki astrositik 

reaksiyonnn ozellikle 7 ve 14 giinler arasmda arttlgl saptanml~tll 

iskemi somasmda, sistatin-c immumeaktivitesinin gel' ortaya I'lkmasl ile aym 

zamanda noron oliimiiniin de gel' ortaya I'lktlgl belirtilmi~tir Bu l'aJr~manm 

bulgularl da, post-iskemik norodejeneratif yarntta sistatin-c nin i~tirakl 

olabilecegini gostenni~tir. 

Sistatin-c nin hasarlr noronlarda nasrl yer aldlgl ile ilgili l'aJr~malar yapllml~tl1 

Yasuhara ve arkada~lan (44,) sistatin-c mRNA sml hipokampal noronlarda 

saptamr~lardlI Buradaki noronlar veya astJositlerin sistatin-c iiretebilecegini 

belirtmi~lerdiI Diger muhtemel yol da sistatin-c nin koroid pleksustan 

salgllanarak serebrospinal srvlya gel'mesi ve oradan birtaklm substratlar aracllrgl 

ile dejenele noronlara ta~rmnasldlI 

Beynin multipl fizyolojik ve patofizyolojik p1Ol'esleri, proteaz aktivitesi ile 

proteaz inhibitiirleri arasmdaki hassas bir denge sayesinde degi~tirilmektedil Bu 

yaJr~l11ada ki sonuylarda goster111ektedir ki, sistatin-c tarafindan lizozomal sistein 
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proteaz aktivitelerinin dengelenmesi gecikrni~ noron oliimiinde onemli rol 

oynamaktadu 

Giiniimiizdeki 9ah~malarda, iskemi somaSI proteolizize, hiicre iskeleti 

proteininin yaprsrmn bozulmasmm katkrsr ile noron oliimii meydana geldigi 

belirtilmektedir 

Bundan dolayr bu 9ah~manm ve diger 9ah~malann bulgulan, sistatin-c nm 

beyinde iskemi somasr dejenere piramidal noroniarda sistein proteaz aktivitesinin 

smulandmlmasmda, beyni koruyucu endojen mekanizma olarak 101 oynadrgull 

desteklemektedir 

Hasarlanmr~ noroniarda sistatin-c sentez ve/veya birikiminin artmasI, noron sag 

kahmI iizerindeki kritik onemini gosterebilmektedir. Sistatin-c nin hasar gOImti~ 

beyindeki proteaz aktivitesinin regiilasyonunda 90k onemli Iolti bulumnaktadu 

Atsushi ve alkada~larmm yaptrgr bit 9alr~mada (45), rse, sistatin·-c ile ilgili 

yukardaki bulgulara zrt bulgular elde edilmi~tir Bu 9ah~ma gene ratlarda 

yaprlmr~tll. Ratlarm 9rkartIlan beyinlerindeki hipokarnpus kesitlerine,sistatin-c 

katepsin-B ile beraber enjekte edilmi~ 3 ila 14 giin arasmda meydana gelen 

histopatolojik degi~iklikler immunohistokimyasal yontem ile mikroskop altmda 

incelemni~ 

Sonu9 olarak, hipokampal bi:ilgedeki noron kaybr sistatin-c enjekte edilmeyen rat 

grubuna gore belirgimni~. 

Enjekte edilen sistatin-c nin, normal BOS degerinin 15 katr kadar ytiksek oimasl 

noronlara toxik etkisi varmr~ gibi goziikmemektedir.. Bununla beraber, lizozomal 

sistein proteazlann (Katepsin B,H ve L) sistatin-c ye srkIca baglarm1asr ile 

infiamatuar reaksiyon degi~ebil111ektedir C;:evresel lokal degi~ikliklerle sistatin-c 

nin noroniar lizerindeki enzi111atik aktivitesi l11uhtemelen noron 61ii111iinii 

indtiklemektedir Yaprlan deneysel 9ah~111alar goster111ektedir ki; Katepsin B ve L 
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nm supresyonu lizozomlarda proliferasyona neden olmaktadu Hipokampal 

noronlann lizozomlannda muhtemelen sistatin-c taraflndan Katepsin B nin inhibe 

edilmesi ile noron oltimil indilkleniyor olabilir 

Aktive olmu~ mikroglialar, noron dejenerasyonunun oldugu bolgelerde 

saptarum~tH. Sitotoksik ajanlar (oksijen radikalleri, nitrikoksit, proteazlar, 

proinflamatuar sitokinler gibi) aktive olan mikroglialardan salgllanarak santral 

sinir sisteminde sitotoksik veya sitopatik etkilere neden olabilmektedir 

Ama bu yah~mada, mikroglialann aktivasyonunun sistatin-c nin kendi etkisi ile 

ml yoksa Immun reaksiyonu takiben ml noron olilmilne yol aytlgl 

gosterilememi~tir .. Ve sistatin-c nin miroglialarr aktive etmesi ile ilgili in-vivo ve 

in-vitro yah~malar halen devam etmektedir 

Bizim anevnzma hastalarml1zdan bir tanesinde; postoperatif 1 gilnde beyin 

olilmil tablosu geli~mi~tir Postoperatif tomografisinde; digerlerinden fillkll olarak 

global iskemi bulgulan saptamm~tll .. KahcI klip sonu almarl BOS sistatin-c 

dilzeyleri anlarnh yilksek grup iyinde yer alml~tH 

Kafa travmasl hasta grubumuzun sonuylarl biraz farkh ylktr Kafil travmasl 

hastalanmlzm giri~ ve postoperatif sistatin-c dilzeyleri anevrizma hastalarma gore 

istatiksel olarak anlarnlr dil~ilk saptanml~tu 

Kafa travmasl hastalanmlzdarl bir tanesinde benzer olarak; Beyin oliimil tablosu 

geli~meden once alman postoperatif sistatin-c dilzeyi giri~ sistatin-c dlizeyine gore 

yilksek bulundu. Digederinde, giri~ ve postoperatif sistatin-c dlizeylerinin, 

postoperatif tomografilerinde iskemi olmasl ya da olmamasl aylsmdan istatiksel 

olarak anlarnlr bir fark saptarlarnaml~tll 

Bahsedilen tilm bu yah~malarda gOlillilyor ki, sistatin-c nin beyindeki etkisi tam 

olarak net degil. Fakat yah~malarm yogu, sistatin-c nin beyindeki koruyucu 

rolUnUn on planda oldugunu desteklemektedil 
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Bilinrnektedir ki, santral sinir sisteminin travmatik olarak haSarl ve iskemisinden 

soma koroid pleksustan bir<;:ok faktiir (growth faktiir, sistatin-c) gibi serebrospinal 

slvrya salgllanrnaktadu. Ve salgllanan bu filktorler kom~ulugundaki beyin 

dokusuna (ornegin hipokampus gibi) konveksiyon ve diflizyon yolu ile 

ge<;:mektedir (46) 

Akut iskemi somaSI koroid pleksusun yeterliligi,kan-beyin bariyerinin iyile~mesi 

ve BOS formasyonun fonksiyonlarmm iyile~mesi a<;:lSlndan beyin SIVl dengesinin 

stabilizasyonunda en onemli filktordtir (46) 

Serebroventrikliler sisteme yakm olan beyin dokusu; travma, iskemi, 

hipertansiyon ve milaobial enfeksiyon nedeni ile zarar gorebilir (47) Arteriel kan 

i<;:eriginde ve basmcmdaki degi~iklikler, kan-BOS barier permiabilitesinde 

degi~ikliklere yol a<;:maktadll (48) KOlOid pleksus, tfun ventriklil duvarlanm 

ku~atmaktadll Koroid epitel hlicrelerinden, serebral hasan takiben trofik faktiirler 

ve diger plOteinler (sistatin-c gibi) onarlm i<;:in kontrollli bir ~ekilde 

salgllanmaktadll (49; 50; 51;52;53;54) 

1995 de Palm ve Knuckey (51). IGF -beta ve sistatin-cnin noroplOtektif etki1erini 

gostermek a<;:lsmdan, ratlarda serebra1 iskemi modeli olu~turmu~lardll 

Koroid pleksustaki epitel hlicreleri global iskemi somaSI ineverzibll hasara 

ugrayabilmektedir. Boylece, kan-serebrospinal SIVl bariyerinin hasan baskm hale 

gelmektedir Ve beynin oarm mekanizmasmdaki etkileri ortadarl 

kaybolabilmektedir Fokal iskemi durumunda ise nelaoz ne kadar yaygm olursa 

olsun, saglarn hlicrelerden iskeminin etkisi ile birtalam noropeptidler (sistatin-c 

gibi) ve growth faktiirler salgllanmaktadu Boylece hlicrelerdeki belirgin 

restorasyon gaze yarpmaktadu. Biryok yalr~ma, beynin iskemik olaylan 

sonrasmdaki onanm mekanizmalannda koroid pleksusun katkrsl111 goz ardl 

etmi~tir 
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Koroid pleksus fonksiyonunu geri donli~sliz hasarlanmasl veya noropeptidler, 

growth filkt6r1er ve diger substanslarm sentezinin bir ~ekilde engellemnesi beynin 

ekstraselltiler SIVI dengesinde dlizensizliklere neden olmaktadll Bu dengesizlikte 

optimal noronal fonksiyonlan kotii etkilemektedir (55) 

Normal noronal fonksiyonlann sfudfutilmesi ve geli~tililmesinde, koroid pleksus 

beyinde 90k onemli bir role sahiptir (56). 

Santral sinir sistemi hastahklan, Alzhemier hastahgl, travmatik beyin hasan ve 

iskemisinden soma, koroidal polipeptid sentezindeki fffikh degi~iklikler, beynin 

iyile~me slirecine katklda bulumnaktadu(56) 

Serebral iskemiyi takiben, koroid pleksusta 90k saYlda anatomik ve salgllarna 

kapasitesinde degi~iklikler meydana gelmektedir (57) Hem dejeneratif hem de 

onanm progeslerine bagh olarak koroid pleksustaki iskemi sliresi ile ili~kili 

olarak degi~iklikler meydana gelmektedir (58) iskemik epizodun ~iddetli olmasl 

durumunda koroid pleksusta daha ciddi ve kalrcl degi~iklikler meydana 

gelmektedir iskemiden yakla~lk olarak 6 saat soma apoptotik Mcre oltimli ve 

DNA bozulmalan olu~maktadu (59).. Koroid pleksustaki DNA bozulmalarl ve 

hlicre ollimleri kom~u noronal sistemi de etkileyebilmektedir Yapllan 9alr~malar, 

koroid pleksustaki Mcre olfuniinlin en azmdan daha once meydana geldigini ve 

kom~u noronlan zararh bir ~ekilde etkiledigini gostermektedir (57) 

Hafif noronal hasarlanma olu~tugunda, koroid pleksus maktil bir ~ekilde 

yeterince birtaklm faktorleri (sistatin-c, IGF-~ gibi .) salgllayabilmektedir.. Bu 

faktorlerin salglianmaslllm artr~1 ile daha az noronal hasar meydana 

gelebilmektedir iskemiyi takiben koroid pleksusun tlim sekretuar fazmda 

degi~iklikler meydana gelmektedir ( Expert opin2004) 

Palm ve arkada~lan; Koroid pleksustan salg!lanan sistatin- c'yi, iskemiden 10 

dakika soma hipokampal noronlarda yiikseldigini fakat normal ratlarda ve iskemi 

Somasl ilk 24 saatte sistatin-c immunoreaktivitesinin minimal oldugunu 

71 

, 



belirtmi~lerdir Aynca iskemiden 3, '7 ve 14 gtin soma dejenere piramidal 

noronlarda belirgin olarak yiikseldigini saptarm~lardlI iskemiyi takiben, ges: 

noron oli1mtinde sistatin-c nin hipokampal noronlarda belirginle~mesi, gerek 

dejeneratif gerekse onarlm proyeslerinde rolii olabilecegini dii~iindiirmektedir 

Koroid pleksustaki geni~ hticre oliimlerinde, kan-serebrospinal SIVI bariyerinde 

kayaklar meydana gelmekte ve serebrospinal slvlya salgllanan substratlar beyin 

parankimine daha kolay geymektedir Serebrospinal slVldan alman orneklerle 

substratlann miktarma bakrnak miimktindiir Ratlarda ki iskemik lezyonun 

biiyiikli1giine gore serebrospinal SIVI orneklerinde bakllan substratlarm yararlr ml 

yoksa zararll ml olduguna kara!' verilebilir (Micvase. Res. I ech 2001). 

Lie ve arkada~lan (60); koroid pleksusun onemini vurgulan1ak iyin ratlarda bir 

yalr~ma yapml~tn Elde ettigi koroid pleksus greftlerini, iskemi olu~tU1dugu 

ratlarm subventrikiiler zonuna implante etmi~tir Elektron mikroskopi ile yapllan 

incelemelerde koroid pleksus hiierelerinde proliferasyon ve farklrla~ma 

saptanml~tn . 

Gtintimiizdeki yall~malar, stroke ve spinal kord hasarlarmm, kOlOid pleksus 

greftleriyle oniine geyilebilecegini gostermektedir (Expert opin 2004) 

Sistatin-c, piramidal noronlarda hiicre oliimiinii arttnmakta ml acaba? Minimal 

olan Mere kaybl sistatin-e nin yoklugunda, ya daha da biiyiiyecek ya da 

varllgmda ineversibll hiiere hasan meydana gelecek Geleeekteki yabalar, bu 

sOlunun kesin cevabmm bulunmasl dogrultusunda olmaIrdn (Expert opin2004) 
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bZET 

Sonuy olarak ~oyle soyleyebiliriz; Anevrizma hastalalllll1zdan iskemi geli~mi~ 

olanlarm klip sonundaki sistatin-c diizeyleri istatiksel olarak yiiksek 

ylkmr~tlAym ~ekilde GOS degerleri dii~iik olan hastalannda klip sonu sistatin-c 

diizeyleri yiiksek bulunmu~tur Bu durumda iskemiye sekonder sistatin-c 

diizeyinin yiikseldigi bilgisini literatiirler dahilinde desteklemektedir 

GIUplar araSI ve iyi yaprlar1 hemodinarnik kar~Ila~tlImalarda birtakrm anlarl1h 

sonuylar elde ettik Bunlardan krsaca bahsedecek olursak; GIUp I hastalannm (kafa 

travmasr) dura ayrlmasI,duraplasti,cilt kapanmasr ve operasyon sonu donemlerinde 

sistolik kan basmcmda, giri~ degerlerine gore anlamh dii~iikliik bulduk Aym 

~ekilde giri~ degerlerine gore; duraplasti, cilt kapanmasI, operasyon sonu diastolik 

kan basmcr degerleri ve duraplasti donemindeki ortalarna kan basmcr anlarl1h 

dii~iik saptarml1~tll 

Kafa travrnasl hastalarmda sistatin- c diizeyleri ayrsmdan yaprlan 

kar~rla~tllmalarda anlamh sonuy elde edemedik Bu durumun dekompresyon 

yaplhp ta, postoperatif tomografisinde iskemi bulgusu saptaIlll1ayan sadece 3 ki~i 

oldugundan dolaYI ististige sokularnarnasmdan kaynaklandrgmr dii~iinmekteyiz 

Dekompresyon yaprhp da, postoperatif donemde iskemi bulgusu saptanan 10 

ki~inin p degeri bu yiizden hesaplanarnam~trr. Fakat dekompresyon sonu alman 

sistatin-c degerlerinin ortalarnasl ve standart sapmaSI hepsinden farkh olarak 

belirgin yiiksek goziikmekteydi (3,19±7,36) 

GIUp II nin (Anevrizma hastalan); Cilt insizyonu donemindeki sistolik-diastolik­

Oltalama kan baS1l1CI degerleri lumbal ponksiyon donemine gOle anlamh yiiksek 

bulunmu~tur Gene, cilt insizyonu done111indeki EtC02 ve lSI, lumbal ponksiyon 

donemine gore dii~iik saptanmI~tll Bu donemde kemik kaldllllmaSI done111ine 

gore SP02 haric; tUm parametleler anlamh yiiksek olarak elde edilmi~til Ve giri~ 
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sistolik-diastolik -ortalama kan basmCI degerleri, operasyon sonuna gore anlaml! 

yliksek bulunmu~tur 

Gmp II nin kal!cl klip ve geyici klip donemleIi arasmda hemodinamik filIkl!l!klar 

elde edilmi~tirKallcl klip doneminde, sistolik kan basmCI ve EtC02 geylcl 

doneme gfue anlarnl! yliksek; Kalp hlZl ise anlaml! dii~iik saptannll~tlI 

Gmp II mn preoperatif donemdeki GKS degerlerinin ve GOS degerlerinin 

yogunlugu iyi diizeyde oldugu iyin kar~rla~tlIma yaprlmamr~tlI. Yiizde olarak 

verilmi~tir 

Gmp II hastalarrmn, preoperatif ve postoperatif trarlskranyal doppler sonuylarl 

arasmdaki ili~kiye bakrlmr~tlI 

Preoperatif ve postoperatif transkranyal doppler arasmda bir korelasyon 

yard!. Fakat sonuylar arasmdaki fink istatistiksel olarak anlaml! degildi (p>O,05) 

Aynca, pre ve postoperatif transkrarlyal doppler sonuylarr ile giri~, klip sonn, 

postoperatif sistatin-c diizeyleri arasmda arllaml! bir kOlelasyon bulUI1arnadr 

Gmplar arasmda dekompresyon ve klip a~amalall birbirinden fillkl! oldugu iyin 

kar~rla~tlImalarr yaprlmad!. 

Gmplarm, srgara rpmr ile sistatin-c diizeyleri arasmda bir korelasyon olup 

olmadrgma bakrldr 

Gmp I iyin; Sigara iyimi ile glIl~ sistatin-c arasmda ve Grup II rym de glI1~ 

sistatin-c ile sigara iyil11i arasmda anlamlr bir fark saptanl11adl 

Sonuyta, sistatin - c dtizeylerinde l11eydana gel en yiiksekliklerin, iskel11ik 

durul111mda Olganizmamn bir kOl11panzatuar l11ekanizl11asr olmak dti~iinebiliriz 

iki vakada global iskel11i meydana geldiginde, bakrlan BOS orneklerinde sistatin-
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c diizeyleri yiiksek bulunmu~tur Her iki vakada da klinik olarak beyin 61iimii 

meydana gelmi~tir 

Bu da g6steriyor ki sistatin-c hem n6rodejeneratif, hem de n6roprotektif 

proyeslerde rol oynayabilir Ve sistatin --c nin yiiksekligi iskeminin ~iddeti ile 

korele g6ziikmektir 
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