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1. OZET

SEREBRAL ANEVRIZMALI HASTALARIN CERRAHI TEDAVi
SONUCLARININ DEGERLENDiIRILMESI

Dr. Hasan SIMSEK
Uzmanlik Tezi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dal1
Tez Danismani: Prof. Dr. Abdulvahap GOK
Aralik 2012, 43 sayfa

Bu c¢alismada; serebral anevrizmali olgularin cerrahi tedavi sonuglarini
irdeleyerek literatiire katki saglamay1 amagladik. Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Beyin ve sinir cerrahisi kliniginde 30.03.1998- 12.12.2011 tarihleri arasinda serebral
anevrizmasi olan 286 hasta ameliyat edildi. Bu seri hem subaraknoid kanamal1 (n=238,
% 83.2) hem de insidental anevrizmali (n=48, % 16.8) hastalar1 iceriyordu. Bu 286
hastanin cerrahi tedavi sonuglari retrospektif olarak degerlendirildi. Calismamizda,
olgularin kadin erkek oram1 172/114 (1.51) ve yas ortalamasi 50.56 (8-86) idi. 286
olgunun 45'1 (% 15.73) ¢ogul anevrizma nedeniyle ameliyat edildi. 268 olguya klipaj
uygulanirken, komplex anevrizmali 4 hastada trapping beraberinde ECA-ICA bypass
cerrahisi uygulandi. 286 olgunun 48' i (% 16.78) postoperatif erken donemde eksitus
oldu. 6. ayin sonunda kalic1 ndrolojik kayiplarin oran1 % 6.6 (n=19) olarak tesbit edildi.
Oliim nedenleri , yeniden kanama (n=8), akciger enfeksiyonuna sekonder sepsis (n=4),
akut miyokard infarktiisii (n=3), beyin 6demi (n=2) ve vazospazma bagl iskemi (n=31)
idi. 75 olguda klinik vazospazm gelisti (% 26.22). Bu olgularin 31' 1 (% 41.3) eksitus
oldu. 21 (% 28) olguda ise kalic1 ndrolojik kayip gelisti. Hipertansif 12 hastanin 8' 1 (%
66.6) cerrahi sonrasi gelisen yeniden kanama nedeniyle hayatini1 kaybederken, 4'{inde
(% 33.3) ise kalic1 norolojik kayip gelisti. Sonug olarak; hipertansiyon, yeniden kanama,
vazospazm ve ileri yas gibi bazi onemli faktorlerin varliginin, 6liim ve sakatlik
oranlarini belirgin ol¢lide artirdigini tespit ettik (p=0,001).

Anahtar Kelimeler: Komplikasyon, Tedavi Sonuclari, Cerrahi, Serebral
Anevrizma.



IV. ABSTRACT

EVALUATION OF RESULTS OF SURGICAL TREATMENT IN THE
PATIENTS WITH CEREBRAL ANEURYSM

Dr. Hasan SIMSEK
Recidency Thesis, Department of Neurosurgery
Supervisor: Prof. Dr. Abdulvahap GOK
December 2012, 43 pages

In this study, the purpose is to examine the surgical outcomes of the patients
with cerebral aneurysms and make some contribution to the literature. Between
30.03.1998 and 12.12.2011, 286 patients with cerebral aneursym were operated in the
Deparment of Neurosurgery of Gaziantep Medical Faculty. This series included both
the patients with subarachnoid hemorrhage (n=238, 83.2 %) and incidental aneurysms
(n=48, 16.8 %). The results of the surgical treatment in the 286 patients were evaluated
retrospectively. In our study, female:male ratio was (172/114) 1.51 and the mean age
was 50.56 (8-86). Of the 286 patients, 45 cases (15.73 %) were operated on due to
multiple aneurysms. While aneurysm clipping procedures were performed in 268 cases,
ECA-ICA bypass surgery was performed on 4 patients with complex aneurysms. Forty
eigth of 286 (16.78 %) cases died in the early postopertive period. At the end of the
sixth month, the rate of permanent neurological deficits was determined as 6,6 % (n=9).
The causes of the mortality were rebleeding (n=8), septicemia secondary to pulmonary
infection (n=4), acute myocardial infarction (n=3), brain edema (n=2), and ischemia
after vasospasm (n=31). Clinical vasospasm occurred in 75 cases (26.22 %). 31 of
these patients (41.3%) died. And in 21 cases (28 %), permanent neurological deficits
developed. 8 of 12 cases with hypertension (66.6 %) died due to rebleeding after
surgery and permanent neurological deficits occured in the remaining 4 cases (33.3 %).
In conclusion, we observed that the presence of some important factors such as
hypertension, rebleeding, vasospasm, and old age increase the rates of mortality
and morbidity significantly (p=0,001).

Key Words: Complication, Outcomes, Surgery, Cerebral Aneurysm.
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1. GIRiS VE AMAC

Serebral anevrizmalara bagli subaraknoid kanama, yiliksek oranda olim ve
sakatliga neden olan bir hastaliktir. 1931'de Dott tarafindan ilk kez cerrahi yontemle bir
anevrizmanin wrapping (anevrizmanin adale ile sarilmasi) uygulanarak tedavi edilmesi
ve 1937 yilinda Walter E. Dandy tarafindan, ilk kez bir anevrizmanin kliplenmesi tedavi
adina atilan ilk adimlardir (1). 1966'da tedavi edilmeyen anevrizmal subaraknoid
kanamal1 olgularda, 6liim oranlarinin %70'lere ulagtigini1 bildiren, genis vaka serisinin
yaymlanmasi ve ardindan Norosiriirji pratigine binokiiler mikroskobun girmesiyle,
serebral anevrizma cerrahisinde ¢ok hizli gelismeler olmustur. Kanama sonrasi birkag
hafta siiresince elverisli olmayan cerrahi kosullar ve erken cerrahiye bagli oldugu
diisiiniilen sonuglar nedeniyle; 1970’11 yillarda riiptiire intrakranial anevrizmalarin geg
cerrahi klipaji tercih edilen bir uygulamaydi. Odem ve serebrovaskiiler bozuklugun
baslangi¢ asamasindan sonra, hastalarin ge¢ cerrahisinin sonuglar1 genellikle ¢ok iyiydi.
Ancak zaman igerisinde cerrahiyi beklerken bir¢ok hastanin yeniden kanama ve
vazospazm nedeniyle hayatini kaybettigi goriildii. Boylece anevrizmatik SAK' I
hastalarin ydnetimi ve sonuglarimin degerlendirilmesinde sadece cerrahisinin degil,
genel sonucun degerlendirilmesinin daha énemli oldugu anlasildi. 1980'li yillarda erken
cerrahinin potansiyel yararlar1 test edilmeye baglandi (2). 1990'lara gelindiginde
Guglielmi tarafindan ilk kez bir serebral anevrizma endovaskiiler koil embolizasyonu
ile tedavi edildi (1). 2000'li yillarda ise serebral anevrizmalarin cerrahi ve endovaskiiler
tedavileri ile aralarindaki farklar ve birbirlerine olan istiinliikleri tartisilmaya baslandi.
Bu dénemde 6nemli sayida, cok merkezli ve genis olgu serileri yayinlandi. Tesadiifen
saptanan, kanamamig anevrizmalara yaklasimda algoritmay1 belirlemeye yonelik
caligmalar yapildi. Halen serebral anevrizmalara bagli subaraknoid kanamanin
komplikasyonlar1 ve bunlara bagli 6liim ve sakatligin 6nlenmesine yonelik arastirmalar
devam etmektedir (3).

Bu ¢alismada; Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi
Klinigi' nde cerrahi olarak tedavi edilen, kanamis veya kanamamis serebral anevrizmali

286 olgulu serimizin sonuglarini analiz ederek literatiire katki saglamak amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Arterlerin Anatomisi

Serebral perfiizyon, karotid (anterior sirkiilasyon) ve vertebral (posterior
sirkiilasyon) sistemden gelen kanla saglanir. Anterior ve posterior sirkiilasyon anterior
ve posterior kommunikan arterler araciligiyla birbiriyle baglanti kurar ve Willis
poligonunu olusturur. Varyasyon gostermeyen Willis poligonu anatomisi niifusun %18'
inde bulunur. Bir yada her iki posterior kommunikan arter (PCoA) hipoplazisi %22-32,
anterior serebral arter (ASA) Al segment yoklugu veya hipoplazisi %25 oraninda
goriiliir. Tek tarafli karotid arterin ani kapatilmasi insanlarin %15-20'sinde inmeye

neden olur (4).

2.1.1. Anterior Sirkiilasyon

Internal karotid arter (IKA) karotid bifiirkasyondan sonra servikal bolgede dal
vermeden ilerleyerek (C1 servikal segment) karotid kanaldan inkranial alana girer (C2
petrozal segment). Foramen lacerum {izerinden (C3 lacerum segment) gecerken lateral
yay1 olusturur. Petrolingual ligamenti gecerken duray: deler ve kaverndz siniise girer
(C4 kavernoz segment). Kavernoz segmentinden hipofiz ve duray1 besleyen dallar verir.
Proksimal dural halkadan sonra anterior klinoidi dolasarak (C5 klinoidal segment) distal
dural halkada intradural kompartmana gecer (C6 oftalmik segment). C6 segmenti
stiperior hipofizyal arter (supraklinoidal ilk daldir), oftalmik arter ( %8 intrakavernoz
cikishdir), PCoA ve anterior koroidal arter dallarin1 verir. Daha sonra orta serebral arter
(OSA) ile anterior serebral arter (ASA) olmak iizere iki biiyilik terminal dala ayrilarak
sonlanir (4).

Cerrahi olarak ASA baslangicindan anterior kommunikan artere (ACoA) kadar
olan segmenti A1, ACoA' den kallazomarginal arter ayrimina kadar olan segmenti A2,
kallazomarginal arter ayrimindan sonra perikallozal arter (A3) olarak isimlendirilir. (5).

ASA optik sinir lizerinden longitlidinal fissiire dogru ilerleyerek ACoA araciligiyla



kars1 taraftaki Al ile baglanti kurar. Ayrica perikallozal arter, posterior serebral arter
(PSA) ile anastomoz yapar. ACoA birlesiminden 6nce veya hemen sonra medial striat
arter (Heubner) dalin1 verir. ASA ve dallar olfaktor kortex, internal kapsiil, putamen ve
kaudat nukleus basi, lobulus parasentralis, singulat girus, septum pellicidumu besler.
Boylece alt extremitenin motor ve duyu alanlart ASA ile kanlanmis olur (5).

Orta serebral arter IKA' nmin kalm olan terminal dalidir. Cerrahi olarak
bifurkasyona kadar M1, lateral serebral fissiirde uzanan kismi M2, lateral serebral
fissiirden ¢iktindan sonraki boliimii M3 ve kortikal dallar M4 olarak isimlendirilir. Orta
serebral arterin hemen baslangicindan ¢ikan lateral lentikiilostriat arterler medial striat
arter ile birlikte substantia perforata anteriora girer. Lateral lentrikiilostriat arterler
kapsula externada lentiform nukleus lateralinde uzandiktan sonra mediale donerek
lentriform nukleus ve internal kapsiilii caprazlayarak kaudat nukleusa kadar uzanir. Orta
serebral arter frontal lobun lateral orbital ylizeyi, girus frontalis medius ve inferior, pre
ve postsentral girus, lobulus parietalis siiperiorun alt kismi, lobulus parietalis inferioru
ve temporal lobun lateral yiiziinii besler. Boylece OSA ve dallan alt ekstremite disinda

tiim viicudun motor ve duyu alani ile isitme kortexi ve insulay1 beslemis olur (5)

2.1.2. Posterior sirkiilasyon

Vertebral arter (VA) subklavian arterin ilk ve genellikle enbiiyiik dahdir. %4
olguda sol VA direk arkus aortadan c¢ikar. V1 siiperior ve posteriora ilerleyerek
genellikle 6. servikal vertebra transvers foramenine girer. V2 segmenti servikal
vertebralar transvers foramenlerinde ylikselerek axisin transvers ¢ikintisi i¢inde laterale
doner. V3 axisin forameninden ¢ikar ve atlas iizerinde bulunan olukta posteromediale
yonlerek foramen magnumdan girer. V4 duray1 delerek subaraknoid mesafeye gecer ve
pons alt ucunda kars:1 taraf V4 ile birleserek baziller arteri (BA) olusturur. Anterior
spinal arter ve posterior inferior serebellar arter (PICA) major dallaridir.

Vertebral arter ve dallar1 esas olarak medulla spinalis' in iist kismi, beyin sapi,
beyincik ve oksipital lobu besler (4). Baziller arter (BA) sisterna pontis icerisinde
yiikselir ve iki posterior serebral artere (PSA) ayrilarak sonlanir. Bu seviye genellikle
dorsum sella arkasinda ve interpedinkiiler sisterna igerisindedir. Baziller arterden ¢ikan

cok sayida pontin dal ponsu besler. Baziller arterin alt kismindan anterior inferior



serebellar arter (AICA) ve PSA olarak sonlanmadan once siiperior serebellar arter
(SSA) dallar1 ayrilir. PSA ve SSA arasindan 3. kranial sinir gecer. Dolayisiyla bu
bolgede gelisen anevrizmalar 3. kranial sinir felcine neden olabilir (5). Posterior
serebral arter (PSA) cerrahi olarak 3 segmente ayrilir. PCoA'e kadar olan bdliim P1,
PCoA' den sonra perimezensefalik sisterna igerisindeki boliim P2, quadrigeminal sistern
icerisindeki boliim P3 olarak isimlendirilir. PSA baslangicindan ¢ok sayida, ince,
posteromedial santral dal ¢ikar. Bu dallar PCoA den ¢ikan benzer dallarla birlikte area
perforata posterioru delerek talamus anterioru, globus pallidus, subtalamus ve 3.
ventrikiil lateral duvarini besler. PSA ve dallart kuneus, prekuneus, girus lingualis,
serebral pedinkiil, talamus posterioru, 3. ventrikiil koroid plexusu, korpus genikulatum
mediale ve laterale, kollikulus siiperior ve inferioru besler. Bdylece PSA beyin
kortexinin viziiel gérme alanlar1 ve gorme yollar ile ilgili diger yapilar1 besler (5).

Willis poligonu arterlerinin sematik goriiniimii sekil 1' de gosterilmistir.

Sekil 1. Willis poligonu arterlerinin sematik goriintimii (6)

2.2. Anevrizmal Subaraknoid Kanama
Subaraknoid kanama (SAK) serebrovaskiiler hastaliklar arasinda aterotromboz,

emboli ve primer intraserebral kanamay1 takiben 4. siklikla goriiliir ve hemorajik inme



olgularinin %5'ini olugturur (3, 7). Serebral anevrizmalar ve bunlarin yirtilmasinin
SAK'a neden oldugu 18.yiizyi1lda Morgagni ve Biumi tarafindan tanimlanmistir. Serre‘s
1819‘da Subaraknoid kanamalarin serebral kanamalardan ayr1 ele alinmasinin
gerekliligini yazmistir. 1891 yilinda Quincke'nin lomber ponksiyonu tanimlamasi
sonrasinda klinik SAK tanis1 konulmaya baslanmistir. Egas Moniz'in 1927 yilinda
serebral anjiografiyi klinik kullanima sokmasi ile SAK'a neden olan anevrizmanin
gosterilmesi miimkiin olmus ve bundan 4 yil sonra 1931 yilinda ilk defa bir hasta Dott
tarafindan internal karotid arter anevrizmasi adale ile sarilarak (wrapping) cerrahi
yontemle tedavi edilmistir. 1937 yilinda ise Walter E. Dandy ilk kez anevrizma
boynunu klipe eden kisi olmustur. 1951'de Ecker ve Riemenschneider anjiografik
vazospazmi tanimlamiglardir (1). 1966'da yayinlanan, 6368 olgunun incelendigi ¢ok
merkezli ¢calismada tedavi edilmeyen SAK'li hastalarda mortalite ve morbiditenin %70
oldugu ortaya konulmustur (8). 1967 yilinda Donaghy‘nin mikrovaskiiler cerrahide
binokiiler mikroskopu kullanmasi, intrakranial vaskiiler ve sisternal anatominin
detaylarinin tanimlanmasi ile anevrizma cerrahisinde modern dénem bagslamistir (9).

2.2.1. Epidemiyoloji

Subaraknoid kanamanin en sik nedeni travmalardir. Spontan subaraknoid
kanamalarin en sik nedeni ise % 75-80 siklikla anevrizmalardir. Subaraknoid kanama
goriilme siklig1 degisik serilerde 100 000°de 2-32 arasinda bildirilmektedir (1). Serebral
anevrizmalarin otopsi insidansi % 0.2-7.9 arasinda degigmektedir; prevalansi ise % 1-3
olarak tespit edilmistir (1). Anevrizmalarin yalnizca % 2'si ¢cocukluk caginda goriiliir ve
genelde bunlar dev (> 2.5 cm) anevrizmalardir (4).

2.2.2. Fizyopatoloji

Anevrizmalarin gelisim fizyopatolojisi kesin olarak bilinmemesine ragmen
damar duvarinda dogumsal zayif bir alanin, pulsatil kan akimimin zorlamasina bagh
dilatasyonu sonucu anevrizmalarin olustugu goriisii hakimdir (10). Periferik sistemik
arterlerde ¢ift tabakali elastik membran mevcuttur ve media tabakasi daha kalindir.

Buna karsin serebral damarlarda tek tabaka elastik membran ve ince media
tabakas1 varlig1r dogal bir zayiflik sayilmaktadir. Diger bir gorlis de, laminar akimin
bifurkasyonlarda olusturdugu tiirbiillansin endotel travmasi ile media yorgunlugu ve

gelisen aterosklerotik degisikliklerinde anevrizma olusumuna yol actigidir (4).



Anevrizma yirtilmasinin  fizyopatolojisi  kesin olarak aydmlatilmis  degildir.
Anevrizmanin yirtilmasi sonrasi, subaraknoid araliga gecen kan intrakranial basincin
artmasina yol acar. Bu durum ise serebral perflizyon basincinda ve ona bagli olarak
serebral kan akiminda azalmaya neden olur. SAK ve sonras1 goriilen biling degisikligi
genel serebral iskemiye bagli olabilir. Anevrizma yirtilmasima baghh SAK’l1 olgularda
olay aninda goriilen hipertansiyon serebral iskemiye bagli otonomik kontrol
mekanizmalariin travmasi sonucu olabilir. Anevrizma kesesinin genislemesine yol
acan transmural basing, ortalama arter basinci ile intrakranial basing arasindaki farka
baglidir. Ortalama arteryel basingta ani veya siirekli yilikselmeler ya da kafa i¢i basingta
azalmalar kesenin gerilmesine ve sonugta kesenin yirtilmasimma yol agabilir (4).
Subaraknoid kanama sonrasi serebral hemodinami iki farkli yonde gidis gosterir;
birincisi, kafa i¢i basing arteryel diastolik basing degerlerine dek ulasir ve bu durum
serebral kan akim degerlerinde sifira degin azalmaya yol acar. Daha sonra bunu kafa i¢i
basingta giderek azalma ve serebral kan akiminda yiikselme takip eder. Ikincisi, kafa ici
basincin devaml yiiksek gidisi ile serebral kan akiminda ve fonksiyonel aktivitede
yetersizlik olmasidir. Sisternalarda olusan trombus tikaci, beyin omurilik sivisinin
dinamiginde bozulmaya yol acarak intrakranial basmnci devamli yiikseltir. Kan
akimindaki akut yetersizlik kapiller endotelyum, noéronal hiicreler ve perivaskiiler
astrositlerin sismesine neden olur. Bu ise olgularin tedaviye olumlu yanit vermemesi ya

da komaya girmeleriyle sonuglanir (1).

Anevrizmal SAK’1n Etyolojisi ve Sitmiflandirma
Anevrizmalar etyolojilerine gore;

1. Konjenital

. Aterosklerotik

. Hipertansif

. Enfeksiyoz

. Embolik

. Arteriovenoz malformasyona bagl

. Neoplastik

o N N N B W

. Travmatik



9.Diger durumlarla birlikte olanlar

(Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, fibromuskuler displazi, bag dokusu
hastaliklar1, aort koarktasyonu, bakteriyel endokardit, Osler-Weber-Rendau Sendromu)
seklinde ayrilabilir.

Anevrizmalar boyutlarina gore;

1. Kiictik (<10mm)

2. Biiyiik (10-25mm)

3. Dev (> 25mm) olmak iizere siniflandirilir.

Sekillerine gore ise

1. Sakkuler (% 95-98)

2. Blister

3. Fuziform

4. Dissekan olarak ayrilabilir (1).

2.2.3. Anevrizmal SAK'in Dogal Seyri

Olgularin %?20-30’unda anevrizmalar ¢oguldur (4). Kanamadan sonra ilk 24
saat icindeki agir norolojik tablo, ileri yas, anevrizmanin biiytlikliigli ve intraparankimal
hematom varligi, SAK sonrasi mortalite ve agir morbitideyi belirleyen etkenlerdir (11,
12). BBT’de yaygin serebral Odemin, intraventrikiiler, intraserebral ve yogun
subaraknoid kanamanin varhigi kotii norolojik gelisim ve mortalitenin belirleyici
etkenleridir (11). Anevrizmal SAK geciren hastalarin %12’si hastaneye ulasamadan ve
%251 ise ilk 24 saat icinde kaybedilir. Yasayanlardan cerrahi veya endovaskiiler
yontemlerle tedavi edilemeyenlerde, yeniden kanama ana 6liim ve sakatlik nedenidir
(1). Bu risk ilk iki hafta i¢inde %15-20, ilk ayda %35 ve ilk 6 ay icinde %50’dir. Erken
cerrahi tedavinin amaci, 6zellikle genel durumu ve klinik evresi iyi olan hastalarda
yeniden kanama riskini azaltmaktir. Subaraknoid kanamalar en sik 40-60 yas grubunda
goriiliir. Olgularin % 20’si ise 15-45 yaglar1 arasindadir.

Kadinlarda erkeklere oranla 1.6 kat daha sik goriiliir (13). Subaraknoid
kanamaya, intraserebral hematom (% 20-40), intraventrikiiler kanama (% 13-28) ve
subdural hematom (% 2-5) eslik edebilir. Kanama siklig1 ilkbahar ve sonbaharda daha
yluksektir (4).



Subaraknoid Kanama icin Risk Faktorleri
1. Hipertansiyon

. Tiitiin kullanim1

. Oral kontraseptif kullanim

. Asirt alkol kullanimi

. Kan basincindaki diurnal degisiklikler

2
3
4
5
6. Ailede SAK veya anevrizma Oykiisii
7. Genetik bozukluk

8. Gebelik

9. Ileri yas

10. Kokain kullanimi1

11. Anevrizmali hastalarda lomber ponksiyon ve serebral anjiografi islemleridir (14).

Yerlesim yerlerine gore sakkiiler anevrizmalar; %85-90 karotis sisteminde
(%30 anterior kommunikan arter, %25 posterior kommunikan arter, %20 orta serebral
arter), %5-15 oraninda ise vertebrobaziller sistemde (%10 baziller arter, %5 vertebral

arter) goriilmektedir (4).

2.2.4. Klinik Bulgular

Anevrizmal SAK, olgularin %97’sinde ani, siddetli, yaygin veya bdlgesel
basagrisi ile baslar. Hastalar bu agriy1 yasamlarinin en siddetli agris1 olarak tanimlarlar.
Kanama ile birlikte bilingte ani bozulma (%30) ve/veya norolojik muayenesinde
ilerleyici kotiilesme gelisebilir ve koma ile sonuglanabilir. Bas donmesi (%10),
uyuklama hali (%?7), epileptik ndbet (%6), orbital agr1 (%7), gérme bozuklugu (%7)
goriilebilir. Subaraknoid kanamadan 6-24 saat sonra %98 oraninda ense sertligi gortiliir.

Olgularim % 15’inde papil 6demi izlenir, % 20-40’1inda da okiiler kanamalar
goriiliir. Kanamalarin %30' u uyku sirasinda gelisir. Olgularin %19.1-60' inda, 6-20 giin
Once bas agris1 ense sertligi gibi uyarici semptomlar olur (1). Bu sekilde alisilmadik bas
agrisi ile bagvuran hastalara SAK diisiiniilerek BBT ¢ekilmelidir. Sizint1 tarzinda uyarici

kanamasi olan hastalarda BBT duyarliligi %45 dir. Bu nedenle hasta hikayesi sizinti



tarzinda kanama diisiindiiriiyorsa lomber ponksiyonla BOS incelenmelidir. Lomber
ponksiyonda, yiiksek basingli, hemorajik, pihtilagmayan, {i¢ tiip deneyinde rengi
acilmayan BOS elde edilmesi taniy1 dogrular.

BOS'da ksantokromi ge¢ donemde (6-48 saat) goriiliir. SAK' in travmatik
lomber ponksiyondan ayrilmasinda D-dimer yOntemi kullanilabilir (1). Bazen SAK
olmadan da anevrizma duvari i¢ine kanama sonrasi bas agris1 gelisebilir. Hastalarin
cogunda norolojik bulgular kesin olarak anevrizma yerini gostermez, ancak bazen
lokalizasyon i¢in yardimei olabilir. Ornegin okulomotor sinir paralizisi (ipsilateral pitoz,
diplopi, pupil dilatasyonu) posterior kommunikan ve internal karotid arter
bileskesindeki bir anevrizmay1 veya basiler arter anevrizmasini gosterir. Bir veya her iki
alt ekstremitede kanama anindaki gecici parezi, anterior kommunikan arter
anevrizmasint diislindiiriir. Hemiparezi veya afazi orta serebral arter anevrizmasi, tek
tarafli korliik ise oftalmik arter veya internal karotid arter bifurkasyon anevrizmasina
bagli olabilir.

Biling bulanikligi, akinetik mutizm ve abulia (bazen paraparezi ile birlikte)
anterior kommunikan arterdeki bir anevrizmanin frontal bolgeye veya hipotalamusa
kanamasma ve/veya bu bolgede olusturdugu iskemiye bagli olabilir (4).
Perimezensefalik SAK c¢ogunlukla ven6z kanama olarak degerlendirilmekle birlikte, %
2-5 hastada baziller veya vertebral arterde anevrizma tespit edilmistir (1). Subaraknoid
kanama ile basvuran hastalar nérolojik muayene ve BBT bulgular1 temelinde belirlenen

klinik ve radyolojik skalalara gore degerlendirilebilir (Tablo1-3).
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Tablo 1. Yasargil Anevrizma Evrelemesi (15)

Evre Klinik Anlanm

Oa Kanamamis anevrizma, ndrolojik defisit yok.

Ob Kanamamig anevrizma ve birlikte norolojik defisit var - 3. kranyal sinir
paralizisi veya ilerleyici hemi sendrom gibi kayiplar.

la Subaraknoid kanamasi var, ancak ndrolojik belirti yok.

1b Uyanik, cevresiyle ilgili, meningeal irritasyon bulgusu yok, fakat belirgin
norolojik kayip var (hemiparezi, afazi, gbrme alam kaybi), ancak 3.-4.
kranyal sinir felci gibi bulgular1 kapsamaz.

2a Uyanik, fakat subaraknoid kanamay:1 takiben basagrisi ve meningeal
irritasyon bulgusu var.

2b Ek olarak fokal nérolojik kayip var.

3a Uyukluyor, biling bulanik, ¢cevreyle ilgisiz, huzursuz.

3b Ek olarak fokal ndrolojik defisit var.

4 Yar1 komada, agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yok.
Ekstansor postiir goriilebilir.

5 Komada, pupiller 1518a yanit vermez, agrili uyarana ekstansor veya hig

yanit yok, vital bulgular yetersiz

Tablo 2. WENS Evrelemesi (1).

Evre Glasgov Koma Puani Fokal Norolojik Bulgu
0* 15 -
1 15 Yok
2 13-14 Yok
3 13-14 Var
4 7-12 Var/ Yok
5 3-6 Var/ Yok

* Intakt anevrizma
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Tablo 3. Modifiye Hunt ve Hess Subaraknoid Kanama Derecelendirmesi * (1).

Grade Anlam
0 Kanamamis anevrizma ndrolojik bozukluk yok
1 Asemtomatik, hafif bas agris1 veya ense sertligi
la Akut menengial beyin reaksiyonu yok, fakat sabit ndrolojik defisit var
2 Kranial sinir paralizisi (Orn. 3, 4), orta siddette bas agris1, ense sertligi
3 Hafif fokal bozukluk, letarji veya konfiizyon
4 Stupor, orta siddetli hemiparezi, erken deserebre rijiditesi
5 Derin koma, deserebre rijiditesi, 6liime yakin goriiniim

* Ciddi sistemik hastalik (Ornegin; hipertansiyon, diabet, siddetli ateroskleroz, kronik obstriiktif
akciger hastalig1) veya DSA da siddetli vazospazm varliginda bir grade eklenir.

2.2.5. Laboratuvar ve Radyolojik Bulgular

Anevrizmal SAK siiphesi bulunan bir hastanin degerlendirilmesinde, yapilmasi
gereken tetkikler kontrastli ve kontrastsiz BBT dir. Kaliteli bir BBT, ilk 12 saatte %98-
100, ilk 24 saatte ise %93 SAK'1 gosterebilir (sekil 2). BT negatif ise lomber ponksiyon
yapilmali ve tani konulduktan sonra DSA ile anevrizma aranmalidir. Lomber
ponksiyonda artmis basingli, kanli, pihtilasmayan ve rengi ii¢ tiip deneyinde agilmayan,
gec evrelerde ise ksantokromik (6 saat-2 giin arasinda renk degisir) ve siklikla eritrosit
iceren (>100.000/mm3) BOS elde edilir. BBT de ventrikiillerin biiyiikliigli, hematom,
enfarkt, sisterna ve fisslirlerdeki kan miktari, ¢ogul anevrizmali olgularda hangi
anevrizmanin kanadigi ve anevrizmanin yeri hakkinda bilgi verebilir. BBT de SAK
Fisher derecelendirme sistemine gore dort gruba ayrilir ve derece yiikseldikce

vazospazm goriilme olasilig1 artar (Tablo 4).
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Sekil 2. Fisher grade 3 subaraknoid kanama ile hidrosefalinin izlendigi kontrastsiz BBT

goruntusu.

Tablo 4. Fisher Siniflandirmasi (4).

Grade BBT Goriiniimii
1 Saptanabilen subaraknoid mesafede kan yok.
2 1 mm kalinliktan daha ince yaygin ya da diisey tabakalarda * pihti.
3 Lokalize piht1 ve/ya da > 1mm diisey tabakalarda* pihti
4 Yaygin SAK ile ya da SAK olmaksizin intraserebral veya

intraventrikiiler pihti.

* Diisey tabaka; vertikal sisternalar olan ambient, insular sisterna ve interhemisferik

fisstirlerdeki kani ifade eder.

Serebral Anjiografi, anevrizmalarin degerlendirilmesinde altin standart tam

yontemi olup % 80-85 oraninda anevrizmayi, yerini ve eger varsa radyografik
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vazospazmi gosterir. Bununla beraber invaziv olmayan MR anjiografi (Sekil 3) ve
ozellikle BT anjiografi (Sekil 4, 5) giderek daha fazla kullanima girmektedir ve cerrahi
tedavi i¢in yeterli goriintli saglamaktadir (16, 17).

Sekil 3. Sol A1- ACoA bileskesindeki anevrizmanin MRA goriintiisii.

Sekil 4. BTA' da ACoA' de dev anevrizma izlenmektedir.
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Sekil 5. Sekil 4' deki hastanin postoperatif kontrol BTA goriintiisii.

Hastalarin  %10-19' unda, DSA da multiple anevrizma izlenmektedir.
Anevrizmanin biytkligli, BT de fokal kanamanin olmasi, spazmin eslik etmesi
kanayan anevrizmanin belirlenmesinde yardimer olur. Kaliteli Serebral Anjiografilerde
anevrizmanin goriintiilenememesi olasilig1 ¢ok diisiiktiir (%1) (Sekil 6, 7). Buna karsin
%16> ya kadar yanlis negatif anjiografi olabilecegi de yaymlanmistir. Negatif
anjiografilerde ozellikle BBT de bazal frontal interhemisferik fissiirde pihtinin ve
vazospazmin goriilmesi, anterior kommunikan arter birlesiminde gdsterilememis bir
anevrizmanin belirtisi olarak kabul edilmeli ve ilk hafta icinde anjiografi
tekrarlanmalidir (1). MRG ilk 24-48 saat i¢inde SAK icin duyarli degildir. Ozellikle
flair sekansta, subakut donemde BT’ si negatif ve lomber ponksiyon yapilamayan veya
stipheli subaraknoid kanamali olgularda degerlidir. MR Anjiografi 3 mm’den biiyiik
anevrizmalarin tanisinda %86 duyarliliga sahip iken, BT Anjiografi ile 2.2 mm
biiytikliigiindeki anevrizmalarda duyarliligin %95 6zgiilliigiin %83 oldugu bildirilmistir
(16, 18).
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Sekil 6. Anterior kommunikan arterde posteriora yonelimli anevrizmanin gosterildigi

DSA tetkiki.

Sekil 7. Cerrahi klipleme sonrasi kontrol DSA da sekil 6 daki anevrizmanin tam olarak

kapatildig1 goriilmektedir.



16

2.2.6. Komplikasyonlar
Subaraknoid kanama komplikasyonlart;
0-3 giin (akut donem)
a)Beyin 6demi
b)Akut hidrosefali
c)Tekrar kanama
d)Kardiak ritim bozuklugu
e)Respiratuar bozukluk
4-14 giin (subakut donem)
a)Vazospazm
b)Tekrar kanama
c)Hipovolemi
d)Hiponatremi
15. giinden sonra (kronik donem)
a)Hidrosefali

b)Vazospazm olarak siniflandirilabilir.

2.2.6.1. Kardiyak Ritim Bozukluklar:

SAK olgularinin %50' sinde hayati tehdit edebilen kardiyak aritmiler ve EKG
degisikleri (Q-T wuzamasi, atrial flutter veya fibrilasyon, S-T elevasyonu veya
depresyonu) gozlenebilir. Bazen miyokard enfarktiisinden ayirdedilemeyecek
degisikliklere neden olabilir. Muhtemelen hipotalamik iskemi, sempatik tonus artigi ve
buna bagh katekolamin salgilanmasina neden olur. Sonugta subendokardiyal iskemi ve

koroner arter vazospazmi gelisir (4).

2.2.6.2. Yeniden Kanama

Anevrizmal SAK geciren olgularin %10'u hastaneye ulasamadan %25'1 ise ilk
24 saatte hayatin1 kaybeder (19). Hayatta kalanlarda ana oliim ve sakatlik nedeni
yeniden kanamadir (20). Bu risk ilk iki haftada %15-20, ilk ay %335, ilk 6 ay i¢inde %50
dir. Erken tedavinin amaci, oOzellikle genel durumu iyi olan hastalarda bu riski

diisiirmektir (21). Hastalarin %8'1 ilk kanamay1 takiben koétiileserek hayatin1 kaybeder.
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Anevrizmal SAK da ilk ayda mortalite %40-60 tir. Sonugta tedavi edilmeyen
hastalarin yaris1 ilk ayda kaybedilir. Hayatta kalanlarin ise ancak yaris1 tam iyilesir.
SAK‘dan sonra BOS‘da fibrinolitik aktivitenin arttig1 bildirilmistir. Fibrinolitik aktivite
plasminojenden plazmini olusturur ve buda perianevrizmal bdlgedeki kan pihtisini

eriterek yeniden kanamaya yol acabilir (1).

2.2.6.3. Beyin Odemi

Yaygin beyin 6deminin, gegici serebral dolasim durmasina bagl diffiiz iskemi,
kanin yaygin inflamatuar ve norotoksik etkisi, mikrovaskiiler harabiyete baglh
otoregililasyonun bozulmasi ve beyin sapindaki vazomotor merkezlerin fonksiyon
bozuklugu nedeniyle gelistigi diistiniilmektedir (22). Akut yaygin beyin 6demi, SAK
sonrast ¢ekilen BBT de %06-8, ge¢ yaygin beyin ddemi ise %12 oraninda ve 2-12.
giinlerde goriiliir. Geg yaygin beyin 0deminin ortaya ¢ikmasinda serebral dolasim
durmasina bagl olaylarin devam etmesi, yaygin mikrovaskiiler spazma bagli iskemi ve
vazopressoOr ilaglarin kullanimina bagl olarak otoregiilasyonun bozulmasi suglanmistir.

Yaygin beyin 6demi 6liim ve sakatlik icin bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilir.

2.2.6.4. Hiponatremi

SAK sonras1 hiponatremi %10-30 oraninda goriilmektedir. Koti klinik grade'l,
anterior kommunikan anevrizmali ve hidrosefalisi olan hastalarda daha sik
goriilmektedir. Hiponatremi, asir1 natrilirezis ve dolagsan voliim azalmasi arasinda iliski
oldugu disiiniilmektedir. Stvi kisitlamasinin gecikmis defisitlerde artisa neden oldugu
ve intravaskiiler volum azalmasimin vazospazm ile iliskili oldugu éne siiriilmiistiir. iki
randomize kontrollii ¢alismada, fludrokortizonun sivi elektrolit dengesi iizerine etkisi
arastirilmisg; bir caligmada negatif sodyum dengesini diizeltmeye yardim ettigi ancak
hacim azalmasi ve hiponatremiye etkisiz oldugu, digerinde ise sivi gereksinimini
azalttig1 ve sodyum diizeylerini artirdigi sonucuna ulagilmistir. %3'liik NaCl ve %5'lik

albuminin hiponatremi tedavisinde etkin oldugu bildirilmistir (3).
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2.2.6.5. Hidrosefali

SAK sonrast akut hidrosefali (ilk 72 saat) %?20-30 oraninda goriiliir.
Ventrikiilomegali ile birlikte, siklikla intraventrikiiler hematom goriiliir ancak
intraventrikiiler hematom yoksa sisternalardaki kan miktar1 ve yayilimi ile iliskilidir.
Akut hidrosefali kotii klinik grade'li (WENS 4, 5) ve yiiksek Fisher gradeli (Grade 3, 4)
hastalarda daha fazla goriilmektedir. SAK sonrasi ventrikiilomegalisi olan hastalarin
cogu semptomsuzdur, suurda gerileme olanlarsa ventrikiilostomi sonrasi %40-80
oraninda diizelme gosterir. Eksternal ventrikiiler drenajin yeniden kanamaya neden
olabilecegi bildirilmistir. Yasayan hastalarin %18-26'sinin kalici sant gereksinimi
oldugu bildirilmis ve ileri yas, erken ventrikiillomegali, intraventrikiiler kanama, kadin
cinsiyet iliskili faktdrler olarak belirlenmistir. iki tek merkezli calismada lamina
terminalis fenestrasyonunun kalici sant gereksinimini azalttigi One siiriilmiistiir.
Anevrizmanin kliplenmesi ile endovaskiiler yolla tedavisi arasinda, kronik hidrosefali
gelisimi agisindan fark saptanmamustir. Ayrica gegici eksternal ventrikiiler drenajin

kalis stiresinin kalic1 sant gereksinimi ile bir iliskisinin olmadig: bildirilmistir (1).

2.2.6.6. Vazospazm

Serebral vazospazm beyin tabanindaki biiyiik kapasitans arterlerinin ge¢ donem
daralmasidir. SAK olgularinda ge¢ donem mortalite ve morbiditenin en sik nedeni
serebral vazospazma bagli iskemidir. SAK sonrasi vazospazm 9%30-70 oraninda
goriiliir. Kanamadan 3-5 giin sonra baslar, 5-14 arasinda tavan yapar ve 2-4 hafta
icerisinde tedricen ¢oziliir. Klinik vazospazm, ge¢ fokal/jeneralize iskemik norolojik
bozukluk olarak belirti verir. Hastalarda konflizyon, bas agrisi, ense sertligi, suurda
bozulma, inkontinans, hemiparezi veya afazi goriilir. Bu durumda yeniden kanama,
hidrosefali, yaygin beyin 6demi gibi nedenleri dislamak amaciyla acil BBT kontrolii
gerekir. Radyolojik vazospazm, DSA'da (%30-70) 7. giin civarinda arteryel daralma ve
kontrast dolumunda yavaglama seklinde goriiliirken, semtomatik vazospazm (%30-40)
3-12 giinler arasinda, en fazla da 6-8 giinlerde goriiliir. Vazospazm norosiriirjik olarak
tedavi edilen hastalarin %7'sinin 6limi, %7'sinin de agir sakatlifina neden olmaktadir
(1). Kan pihtilar1 ana intrakranial arterlerin Ozellikle proksimal segmentlerine

spazmojenik etki gosterir.
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Hastanin girig klinik ve Fisher grade'i yiikseldik¢e vazospazm riskide artar.
Erken cerrahi ile postoperatif 24 saatte kanama miktar1t BBT de azaldik¢a vazospazm
riskininde azaldig1 gosterilmistir (23). Vazospazm patogenezi net degildir. Bununla
beraber uzun siireli vazospazma neden olan ve vazodilatasyonu inhibe eden maddeler,
immiinoreaktif veya inflamatuar olaylar, araknoid membranin gerilmesi, pihtinin
dogrudan basisi, trombosit agregasyonu suglanmistir. Oksihemoglobin, demir,
norepinefrin, prostaglandinler ve serbest radikaller vazospazma neden oldugu diisiiniilen
maddelerdir (23). Olgularin yaklasik yarisinda vazospazm gecikmis iskemik norolojik
kayip olarak ortaya ¢ikar. Bu hastalarin %15-20'si tedaviye ragmen sakat kalir veya oliir
(1). Hastalarin sondurumunun degerlendirilmesinde siklikla kullanilan skalalardan biri

de GOS (Glasgow outcome score)' dur (Tablo 5).

Tablo 5. GOS (Glasgow Outcome Score- Glasgov Sonug Skalast) (4).

Puan Anlami

5 Iyi derecede iyilesme- mindr defisitlere ragmen normal yasama doniis

("ise doniis" giivenilir tanimlama degil)

4 Orta derecede sakatlik (sakat fakat bagimsiz)-toplu tasima ile seyahat
edebilir, korunakli ortamda c¢alisabilir (yalnizca "giinliik yasam

aktivitesi" tanimindan fazlasi)

3 Ciddi derecede sakatlik (bilingli ancak sakat)- giinliik destege bagimli

2 Persistan vejetatif durum- yanitsiz ve konusamiyor; 2-3 hafta sonra

gozlerini agabilir, uyku uyaniklik dongiisii olabilir.

1 Olim

Vazospazmda ortaya ¢ikan arter liimenindeki daralma kan akim hizini artirir.
Bu artis transkranial dopler (TKD) ile tespit edilebilir (24). Saptanabilir degisimler
klinik semptomlardan 24- 48 saat Once olusmaya baslar. Bulgular karsilastirma
yapilabilecek bazal degerlerin (vazospazm gelisme riski tasiyan hastalarda vazospazm
baslamadan 6nce yapilan TKD ile) varliginda daha degerlidir. ASA hizlar1 ve

vazospazm arasindaki iliski zayiftir. Hiperemi hem OSA hem de IKA hizlarmi artirir.
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Vazospazmi hiperemiden ayirmak i¢in Lindegaard oranm1 (OSA-IKA hizlarinin
orani) kullanilir. OSA igin tipik degerler Tablo 6'da gosterilmistir. Ayrica giinliik 50

cm/sn artiglar vazospazm bulgusu olabilir (4).

Tablo 6. Vazospazm tanisi i¢in TKD yorumu (4).

Ortalama OSA akim hizi OSA/IKA
Yorum
(cm/sn) (lindegaard orani)
<120 <3 normal
120- 200* 3-6 hafif vazospazm*
>200 >6 siddetli vazospazm

* Bu araliktaki hizlar vazospazm i¢in 6zgiildiir ancak duyarlilig1 yaklasik %60' dir.

2.2.7. Tedavi

Serebral anevrizmalar medikal, cerrahi yada endovaskiiler yontemle tedavi
edilebilir. Tedavi yontemine, hastanin klinik durumu, yasi, anevrizmanin yeri, yapist ve
biiylikliigii, kanamaya neden olup olmamasina bakilarak karar verilmelidir. Literatiirde
tam bir fikir birligi olmamasina ragmen, evresi iyi (WFNS 1, 2) olan kanamis
anevrizmalar i¢in erken (1.-3.glin) ve gec¢ erken (4.-7.giin) cerrahi klipleme en iyi
zamanlama olarak degerlendirilmektedir. Evresi kotii (WFNS 4, 5) olanlarda ise ge¢ (>7
giin) cerrahi girisim Onerilmektedir. Evresi iyl olan hastalarda erken ve gec¢ erken
cerrahi girisim arasinda 6lim ve sakatlik yoniinden farklilik goriilmezken, ge¢ ameliyat
edilenlere gore her iki grupta da prognozun daha iyi oldugu bildirilmistir (25). Evresi 1yi
olan hastalara miimkiin olan en kisa zamanda miidahale edilmesi, tekrar kanamaya baglh
(ilk 24 saat % 12-87.1) oliim ve sakathig1 azaltacagindan dogru bir yaklagim olarak
kabul edilmektedir (26). Diisiik ve orta evredeki (WFNS 1-3) hastalar erken cerrahi
girisimle (ilk 3 giin) diisiik 6liim(<% 10) ve sakatlik oranlariyla tedavi edilebilirler (27).
Ayrica anevrizma kliplendikten sonra vazospazmin tedavisi i¢in daha etkin medikal
tedavi yontemleri kullanilabilir (28). Evresi iyi olan (WFNS 1-2), fakat SAK
gecirdikten birkac giin sonra cerrahi girisim i¢in gonderilen, vazospazm riski yiiksek

olan hastalarin tedavisinde ise goriis ayrilig1 vardir.
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Baz1 yazarlar tekrar kanama riski yoniinden hastanin geldigi zaman ameliyatini
onerirken, digerleri SAK tan sonra 12-14 giin beklemenin daha iyi olacag1 goriisiinii
savunmaktadirlar (9). ISUIA (International Study of Unruptured Intracranial
Aneurysms) caligmasina gére kanamamus intrakranial anevrizma nedeniyle takip edilen
hastalarin degerlendirilmesinde; anterior dolasim anevrizmalarinda 5 yillik kiimiilatif
kanama orani, anevrizma biiylikliigli 7 mm'nin altinda olanlarda %0, 7-12 mm i¢in
%2.6, 13-24 mm icin %14.5 ve 25 mm ve {izeri i¢in %40 olarak saptanmistir. Posterior
dolagim anevrizmalarinda ise bu oranlar, 7 mm den kii¢iik olanlar i¢in %2.5, 7-12 mm
icin %14.5, 13-24 mm i¢in %18.4 ve 25 mm iizeri i¢in %50 olarak belirlenmistir (29).
Tesadiifen saptanan kanamamis posterior ve 7 mm' nin iizerindeki anterior dolasim
anevrizmalarinin kanama riski nedeniyle tedavisi (cerrahi veya endovaskiiler koilleme
ile), 7 mm den kii¢lik olan anterior dolasim anevrizma anevrizmalarinin ise takibi
onerilmektedir (29, 30, 31). Endovaskiier koil embolizasyon (EKE) son yillarda serebral
anevrizmalarmn tedavisinde cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak gelismistir. Ik kez
1991 yilinda Guglielmi tarafindan platin koillerin anevrizma igine elektrolitik olarak
yerlestirilmesiyle baslayan bu teknikte, 0Ozellikle fundus/boyun orani>2 olan
anevrizmalar hacimlerinin maksimum %40’ 1 kadar koillerle doldurulmakta, tromboz ve
enflamasyon etkisiyle tedrici anevrizmal kapama saglanmaktadir (32). Bu teknigin son
yillarda daha da gelismesi 6zellikle yash, yiiksek tibbi riskli ve anatomik olarak zorluk
arz eden (kaverndz siniis ve posterior dolagim) anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir
alternatif olmasina neden olmustur (1). EKE islem sakatlik (genellikle anevrizma
duvarinin yirtilmasi) orani yaklasik %4, 6liim oran1 %1 olarak bildirilmistir ( 4). Genis
boyunlu, c¢ok kiiclik ve dev anevrizmalar i¢in EKE uygun goriinmemektedir.
Anevrizmanin tam kapanmamasi (%]15), rezidii boynunda genisleme (%28),
rekanalizasyon (%1,8 risk), islem sirasinda kanama, koil sikismasi ve tedavi sonrasi
yeniden kanama (%1,7-5) endovaskiiler koil embolizasyonun risk ve komplikasyonlari

olarak bildirilmistir (4).



3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma; Gaziantep Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
14.05.2012 tarih ve 218 sayili onay: ile yapilmustir. Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi kliniginde 30.03.1998-12.12.2011 tarihleri arasinda,
subaraknoid kanamaya neden olmus yada olmamig serebral arter anevrizmasi nedeniyle
ameliyat edilen, toplam 337 anevrizmaya sahip 286 hastanin cerrahi tedavi sonuglari
retrospektif olarak degerlendirildi. Yas, cinsiyet, mevsimsel dagilim, 6zge¢mis
ozellikleri belirlenmeye ¢alisildi. Serebral anevrizmalarin yerlesim yeri ve c¢ogul
anevrizma siklig1 arastirildi. Cerrahi zamanlamanin sonuca etkisinin arastirilabilmesi
amaciyla; subaraknoid kanama ile bagvuran hastalar kanama ile cerrahi zamanlama
arasinda gegen siireleri 0-3 giin erken, 4-14 giin gec erken, 15 glinden sonrast i¢in geg
donem olarak gruplandirildi. Gebeligi nedeniyle BBT ¢ekilemeyen bir hasta disinda tiim
hastalarin subaraknoid kanama yayginligi Fisher grade ile degerlendirildi. Hastalarin
operasyon oncesi klinik durumlarint belirlemek amaciyla GKS (Glasgov koma skoru),
Hunt-Hess, Yasargil anevrizma skalast ve WFENS, postoperatif takipleri i¢in ise GOS
(Glascow outcome score) kullanildi. Calismaya GKS 4-15, Hunt-Hess 1-5, WFNS 0-5
arasindaki tiim hastalar dahil edildi. Ameliyat edilen hicbir hasta calisma disinda
birakilmadi. Subaraknoid kanamanin kendisi veya cerrahiye bagl iskemi, beyin édemi,
vazospazm, hidrosefali gibi komplikasyonlarin siklig1 ve bunlarin son duruma katkisi
arastirildi.

Calismamizda 286 olgunun tamamina, intraoperatif modern anestezi teknikleri
ve standart monitorizasyon (elektrokardiyogram, pulse oksimetre, arteryel kan gazi,
arteryel kan basinci takibi vb.) uygulanmistir. Anestezi indiiksiyonunda 5 mg/kg ve
gecici klipaj oncesinde 3 mg/kg Na Penthotal ile 0,25 gr/kg Mannitol néroprotektif
amagh olarak kullanildi. Hastalar intraoperatif normotermik normotansif takip edildi.
Postoperatif donemde hastalarin tamami standart monitorizasyon (santral vendz basing,
arter kan gazi, intrarteryel kan basinci, elektrokardiyogram vb.) ile yakin takip edildi ve

kan basinglar1 140-160/80-100 mmHg diizeyinde tutulmaya ¢alisildi.
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3.1. Istatistiksel Yontem

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile test
edildi. Iki bagimsiz grubun karsilastirlmasinda Mann Whitney U testi ve ikiden fazla
bagimsiz grubun karsilagtirllmasinda Kruskal Wallis testi ve Dunn ¢oklu karsilastirma
testi kullanildi. Sayisal degiskenler arasindaki iliskiler i¢in Sperman rank korelasyon
katsayis1 hesaplandi. Kategorik degiskenlerin diizeyleri arasindaki iliskiler Ki-Kare
analizi ile test edildi. Tanitict istatistik olarak ortalama+std. sapma, frekans ve yiizde
degerleri verildi. Istatistiksel analizlerde SPSS for Windows 11.5 paket programi
kullanildi. P<0.05 anlaml1 kabul edildi.



4. BULGULAR

Serebral anevrizma nedeniyle cerrahi olarak tedavi edilen 286 hastanin kadin
erkek oram1 172/114 (%60.1/%39.9) idi (Sekil 8). Yas araligir 8-86 (ortalama 50.56)
(Sekil 9) idi. Postoperatif takip ortalamasi 12.9 (3-72) aydir.

Bl Kadin 60.1%
Bl Erkek 39.9%

Sekil 8. Olgularin cinsiyete gore

dagilim1

Yas Dagilimi

120
100 -

60 / \\

=/

Yas Dagilimi

20 /
0
8-25 yas 26-45 yas 46-55 yas 56-65 yas 65 yas lUzeri
(5.24%) (23.77%) (34.26%) (19.93%) (16.78%)

Sekil 9. Olgularin yas dagilim.
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241 hasta bir, 39 hasta iki, 6 hasta ise ii¢ anevrizma nedeniyle ameliyat edildi.
244 hastaya bir, multiple anevrizmasi olan 24 hastaya ise iki operasyonda cerrahi klipaj
uygulandi (Tablo7, Sekil 10). 7 hastaya trapping (tuzaklama), 3 hastaya trapping ve
beraberinde siiperfisyal temporal arter- orta serebral arter (STA-OSA) anastomozu, 1
hastaya trapping beraberinde eksternal karotid arter- orta serebral arter (EKA-OSA)
safen ven ile anastomozu (Sekil 11, 12), klipaji miimkiin olmayan 6 anevrizmaya
wrapping (adale veya fasia ile anevrizmanin sarilmasi) ile 1 anevrizmaya koterizasyon

uygulandi.

Tablo 7. Uygulanan cerrahi tekniklerin hastalara gore dagilimu.

Cerrabhi tedavi Hasta sayisi Yiizde
Anevrizma klipaj1 tek operasyon 244 85,3
Anevrizma klipaj1 iki operasyon 24 8,4
Trapping 7 24
Trapping STA-OSA anastomozu 3 1,0
Trapping EKA-OSA safen venle 1 03
anastomoz ’
Wrapping 6 2,1
Koterizasyon 1 0,3
Total 286 100,0

Anevrizma klipaj 93.7%

Trapping 2.4%

Revaskiilarizasyon 1.3%

Wrapping 2.1%

Koterizasyon 0.3%

268

Sekil 10. Cerrahi tedavi dagilimi.
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Sekil 11. DSA tetkikinde sag internal karotid arter kaverndz segmentte dev

anevrizma goriilmektedir.

Iy,

Sekil 12. Sekil 11' deki hastada raping ile anevrizmanin dolasim dis1
birakilmas1 ve safen ven ile yapilan EKA-OSA anastomozu ile

revaskiilarizasyonu sonrast kontrol DSA goriintiisii.
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Cerrahi olarak tedavi edilen 337 anevrizmanin 318" i (%94.36) anterior dolagim,
19" u (%5.64) posterior dolasim anevrizmastydi (Sekil 13-15). Anterior dolasim
anevrizmalar1 ve bunlarin igerisinde de ACoA ve OSA anevrizmalar1 ¢ogunluktaydi.

Yerlesim yerine gore anevrizmalarin dagilimi tablo 8' de verilmistir.

Tablo 8. Anevrizmalarin anatomik lokalizasyona gore dagilimu.

Anevrizma N(say1) Yiizde

ACoA 122 36.20

OSA 116 34.42

IKA 69 20.47
ASA 11 3.26
BA 12 3.56
VA 2 0.59
PSA 3 0.89
PiCA 2 0.59
Toplam 337 100

140

120

100

80

60

40

20

36.20% 34.42% 20.47% | 3.26% | 3.56% | 0.59% | 0.89% | 0.59%
ACoA | OSA IKA ASA BA VA PSA PiCA

Sekil 13. Anevrizmalarin lokalizasyona gore dagilimi.
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ASA
3.46%

KA

OSA

ACoA
38.36%

o
N
o

40 60 80 100

! N=122 ! N=112 ! N=69 N=11

Sekil 14. Anterior dolagim anevrizmalarinin dagilima.

120

PiCA
10.5%

PSA

VA
10.5%

BA
63.1%

o
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»
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Sekil 15. Posterior dolasim anevrizmalarinin dagilima.
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48 (%16.78) olgu kanamamig anevrizma nedeniyle opere edildi. SAK ile
basvuran hastalarin 12' si (%4.20) Fisher grade 1, 102" si (%35.7) grade 2, 77" si

(%26.9) grade 3, 46 (%16.1) olgu ise grade 4 idi (Tablo 9, Sekil 16)). 1 (%0.3) olguya
ise gebelik nedeniyle BBT ¢ekilemedi.

Tablo 9. Olgularin Fisher dagilima.

Fisher grade N(sayn) Yiizde (%)
Grade 1 12 4.20
Grade 2 102 35.7
Grade 3 77 26.9
Grade 4 46 16.1

120,

4.20% 35.7% 26.9% 16.1%
Fisher Grade Fisher Grade Fisher Grade |Fisher Grade

Sekil 16. Subaraknoid kanamali hastalarin Fisher dagilima.
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Hastalarin 60'1(%25.21) sonbahar, 67' si (%28.15) kis, 69' u (%28.99) ilkbahar
ve 42' si (%17.64) ise yaz aylarinda olmak lizere 238 hasta subaraknoid kanama ile
basvurdu (Sekil 17). 182 olgu (%76.47) subaraknoid kanamanin ge¢ erken (4-14.
giinler) doneminde opere edildi. SAK tanisin1 hastanemiz acil servisinde alan ve dis
merkezlerden erken donemde sevk edilen ancak 18 hastaya (%7.56) erken (0-3 giin)

cerrahi yapildi. 38 olgu (%15.96) ise ge¢ (15 giin ve sonras1) donemde opere edildi.

q h e
KIS 28.15%

ILKBAHAR 28.99%

YAZ 17.64%

Sekil 17. Subaraknoid kanama ile bagvuran hastalarin mevsimsel dagilimi.

IKA anevrizmalarinin ¢cogunlugu bifurkasyon (25 olgu-%36.23) ve posterior

kommunikan arter (23 olgu-%33.33) lokalizasyonundaydi (Tablo 10, Sekil 18).

Tablo 10. IKA anevrizmalarinin dagilimu.

IKA segmenti N(say1) Yiizde
IKA Bifurkasyon 25 36.23
Paroftalmik 18 26.08
Posterior kommunikan 23 33.33
Anterior koroidal 1 1.45
Kavern6z segment 2 2.90
Toplam 69 100




31

01 36239 | 26.08% @ 33.33% | 145% | 2.90%
iKA Paroftalmik | Posterior Anterior Kavernoz
Bifurkasyon Kommunikan| Koroidal | Kegment

Sekil 18. Internal karotid arter anevrizmalarinin yerlesim yerleri.

Cerrahiye alindig sirada 15 olgu GKS 10 ve altindaydi. 40 olgunun GKS 11-
13, 231 olgunun ise 14-15 idi. 172 olgu (%60.1) WFNS 1 idi. Hastalarin WFNS
dagilimi Tablo 11 ve sekil 19' da gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin WFNS degerleri.

WFNS N(say1) Yiizde

0 48 16.8

1 172 60.1

2 31 10.8

3 13 4.5

4 19 6.6

5 3 1.0
Total 286 100.0
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180

1604

140

1204

1004

804

60

40

20

16.80% 60.10% 10.80% 04.50% 06.60% 01.00%
0 1 2 3 4 5

Sekil 19. Hastalarin WFNS'ye gore dagilimu.

114 (%39.9) hastanin 6zge¢misinde hipertansiyon, 12 hastada(%4.2) koroner
arter hastaligi, 11 hastada (%3.8) ise serebrovaskiiler strok oykiisii vardi.

Postoperatif donemde 12 (%4.19) hastada yeniden kanama gelisti. Bu hastalarin
8'1 (%66.6) eksitus oldu. 4 (%33.3) hastada ise yeni norolojik defisit gelisti. Yeniden
kanama sonrasi tekrar opere edilen 3 olguda klibin kaymis oldugu gortildii. Postoperatif
donemde 75 (%26.2) olguda klinik vazospazm goriildii (Sekil 20). Bunlarin 31'i
(%41.3) eksitus oldu, 21'inde (%28) ise yeni norolojik defisit gelisti. 23 (%30.6) olgu
ise medikal tedaviye yanit verdi.

Intrakranial anevrizma nedeniyle opere edilen toplam 286 olgunun 35'inde
(%12.23) yeni norolojik defisit gelisti. Bunlarin 2'si hidrosefaliye bagl altinci kranial
sinir felci olmak {izere toplam 5 olguda kranial sinir paralizileriydi. Digerleri
vazospazm ve iskemi nedeniyle ortaya c¢ikan hemiparezi/pleji ile afazi gibi major
defisitlerdi. Bunlarin 11'1 takiplerinde ilk 6 ay icerisinde belirgin diizelme gdsterdi.
Sonug olarak 19 (%6.6) olgunun defisiti 6. ayin sonunda kalicrydi.

Toplam 286 olgunun 48'i eksitus oldu. Bunlarin 8'i yeniden kanama, 3'i akciger
enfeksiyonu ve sepsis, 3'lii akut miyokard enfarktiisii, 2'si beyin 6demi, 1'i romatoid

artrite bagl akciger tutulumu, 31'i ise vazospazm ve iskemi nedeniyle eksitus oldu.
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Vazospazm Goriillme Sikhig:

Vazospazm (+) 26.22%
. Vazospazm (-) 73.78%

211

Sekil 20. Vazospazm goriilme oranlari.

25 (%8.7) olguda hidrosefali tespit edildi. 4 (%]1.4) olguya perioperatif gecici
eksternal ventrikiiler drenaj uygulandi. Subaraknoid kanamasi olan tiim anterior sistem
anevrizmali olgularda lamina terminalis agilarak, serebrospinal sivi dolanimi
rahatlatildi. Hidrosefalisi bulunan 25 olgudan 16' sinin postoperatif donemde kalic1 sant
gereksinimi olmadi. 9 (%3.1) olguya ise kalic ventrikiiloperitoneal sant takildi.

Fisher grade ile sonu¢ arasinda anlaml iliski oldugu goriildii. Fisher grade'i

yiiksek olan hastalarin eksitus oranlari1 daha yiiksek olarak bulundu (p<0,05) (Tablo12).

Tablo 12. Fisher grade ile sonug arasindaki iliski.

Sonug¢ N(say1) Fisher Ortalama Std.sapma
eksitus 48 2,58 1,126
defisit 35 2,41 1,303
sifa 203 2,07 1,273
Total 286 2,21 1,266
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Fisher grade ile hidrosefali goriilme siklig1 arasinda anlamli bir iligki goriildii

(p=0,001) (Tablo 13)

Tablo 13. Fisher grade ile hidrosefali arasindaki iligki.

. . Fisher
Hidrosefali N(say1) ortalama Std. sapma
yok 261 2,12 1,270
var 25 3,12 0,781
Total 286 2,10

Sonu¢ gruplarinda  WFNS skorlar1 bakimindan anlamli farklihik gorildi
(p=0,008) (Tablo 14).

Tablo 14. WFNS grade ile sonug arasindaki iliski.

Sonug¢ N(say1) WENS ortalama Std. sapma
eksitus 48 1,76 1,393
defisit 35 1,10 0,700
sifa 203 1,18 1,014
Total 286 1,27 1,074

Yasargil grade'lemesi ile sonu¢ arasinda anlamh iliski oldugu goriildii
(P=0,001) (Tablo 15).

Tablo 15. Yasargil grade ile sonug arasindaki iliski.

Sonug N(sayn) Yasargil ortalama Std. sapma
eksitus 48 2,80 2,040
Defisit 35 242 1,726
Sifa 203 2,24 2,128
Total 286 2,36 2,097

Hipertansiyon varligi, yeniden kanama, vazospazm ve ileri yasin belirgin

ol¢iide oliim ve sakatligi artirdigi gortilmistiir (p=0,001).
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Vazospazm ile GOS arasinda anlamli iligki bulunmaktadir (p=0,001)(Tablo 16).

Tablo 16. Vazospazm ile GOS arasindaki iliski.

Vazospazm N(say1) GOS ortalama Std. sapma
yok 211 4,58 1,120
var 75 2,68 1,595

Toplam 286 4,08 1,512

Yeniden kanama hastalarin GOS degerlerini belirgin olarak diistirmiistiir

(p=0,001) (Tablo 17).

Tablo 17. Yeniden kanama ile GOS arasindaki iliski.

Yeniden kanama N(say1) GOS ortalama Std. sapma
yok 274 4,18 1,443
var 12 2,27 1,624
Toplam 286 4,08 1,512

Yasin artmasiyla sonu¢ anlamli 6l¢iide kétiilesmistir (p=0,001) (Tablo 18)

Tablo 18. Yas ile sonug arasindaki iligki.

Sonug¢ N(sayn) Yas ortalamasi Std. sapma
eksitus 50 59,64 11,769
defisit 41 47,34 14,818
sifa 195 48,91 13,140
Total 286 50,56 13,784

SAK sonrasi cerrahi zamanlama ile sonu¢ arasinda anlamli istatistiksel fark

saptanmamustir (p=0,355).




5. TARTISMA

Bu calismada; retrospektif olarak, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin
ve Sinir Cerrahisi kliniginde, 30.03.1998 ile 12.12.2011 tarihleri arasinda, subaraknoid
kanamaya neden olmus yada olmamis serebral anevrizma nedeniyle ameliyat edilen 286
olgunun cerrahi sonuglart irdelendi. Bederson ve arkadaslar1 (13) tarafindan yapilan
calismada anevrizmal SAK i¢in kadin erkek orami 1.6 olarak bildirilmistir. Bizim
serimizde bu oran 1.51 olarak belirlendi. Literatiirde subaraknoid kanamanin
mevsimsel dagilimi ilkbahar ve sonbahar aylarinda daha sik olarak bildirilirken (4)
bizim serimizde sonbahar (%25,21), kis (%28,21) ve ilkbaharda (%28,99) benzer
dagilimdaydi. Olgularimizda %94,36 ile anterior dolasim anevrizmalari biiyik bir
egemenlik gostermekteydi. %5,64 olgu ise bir posterior dolasim anevrizmasina sahipti.
318 anterior dolasim anevrizmasinin 122'si (%38,36) ACoA, 116's1 (%36,47) ise OSA
anevrizmasi olarak belirlendi. Ozdamar ve arkadaslar1 (33) tarafindan, 844 olguluk
seride en stk ACoA (n=291, %34,5), ikinci siklikta ise IKA (n=257 % 30,5)
anevrizmalar1 bildirilmistir. 268 (%93,7) olgunun anevrizmasi cerrahi klipaj ile dolasim
dis1 brrakildi. 4 (%2,4) olgunun anevrizmasi komplex yapidaydi ve klipaji miimkiin
olmadi. Bunlardan biri genis tabanli dev OSA anevrizmasi, ikisi intrakaverndz ve diger
bir olgu ise paroftalmik IKA anevrizmasima sahipti. Bu olgulara trapping ile birlikte
serebral revaskiilarizasyon uygulandi. Revaskiilarizasyon, intrakavernéz anevrizmali 1
olguda safen veni kullanilarak EKA-OSA anastomozu, diger 3 olguda ise STA-OSA
anastomozu ile saglandi. Dev OSA anevrizmasina trapping ve STA-OSA anastomozu
uygulanan hastada postoperatif erken donemde afazi ve sag hemiparezi gelisti. Hastanin
takiplerinde 6. ayda nérolojik defisitleri diizeldi (GOS 5). Intrakavernéz anevrizmali 2
olguda ek nérolojik defisit gelismedi. Paroftalmik IKA anevrizmasi nedeniyle trapping
ve STA-OSA anastomozu uygulanan hasta ise eksitus oldu. Diaz ve arkadaslar1 (34)
intrakaverndz IKA anevrizmali 32 olgudan 10' una servikal ligasyon ile OSA-STA
anastomozu, 7' sine ise trapping ve EKA-IKA anastomozu uygulamislardir. Servikal

ligasyon ve OSA-STA anastomozu uygulananlardan ikisinde gegici norolojik defisit,
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trapping ve EKA-IKA anastomozu uygulanan hastalardan ikisinde ise serebral enfarkt
bildirmislerdir.

SAK sonrasi donem Mahaney ve arkadaglar1 (2) tarafindan 0-3. giin erken
(akut), 4-7. giin gec erken (subakut) ve 7. giinden sonrasi ge¢ (kronik) donem olarak,
Ozdamar ve arkadaslarinca (33) ise 0-3. giin erken, 4-14. giin ge¢ erken, 15. giin sonras1
ise ge¢ donem olarak siniflanmustir.

Bizde calismamizda; vazospazmin yogun olarak goriildiigii donemin ayr1 olarak
ele alinmasiin daha dogru olacag: diislincesiyle SAK sonras1 0-3. giinii erken, 4-14.
giini ge¢ erken ve 15. giin sonrasin1 ge¢ donem olarak degerlendirdik. GKS 10' un
tizerinde ve WFNS 1-3 olan hastalar, gerekli BTA veya DSA gibi tetkiklerinin
tamamlanmasi sonrast miimkiin olan en kisa zamanda ameliyata alinmasina karsin,
hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunun baska merkezlerden sevk edilmesi, hastanin geg
basvurusu, tani ve sevkte gecikilmesi gibi nedenlerle 182 (%76,64) olgunun serebral
anevrizmasi subaraknoid kanamanin ge¢ erken doneminde dolasim dis1 birakildi. 38
(%15,96) olgu ge¢ donemde ameliyat edilirken, hastanemiz acil servisinde tani alan ve
dis merkezlerden erken sevk edilen ancak 18 (%7,56) olgu subaraknoid kanamanin
erken doneminde cerrahiye alindu.

Cerrahi zamanlama gruplarindaki hasta sayilarinda 6nemli farklar olmakla
birlikte, SAK sonrasi1 erken (0-3.giin), ge¢ erken (4-14.gilin) ve ge¢ donemde (15. giin ve
sonrasi) cerrahiye alinan hastalarda sonuglar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi (p=0.355). Bununla beraber cerrahi klipaj sonrasi, vazospazmla basa
cikabilmek icin hiperdinamik tedavi ve transluminal anjioplasti gibi tekniklerin
kullanilmasina olanak saglayan, potansiyel yararlari nedeniyle iyi grade'li hastalarda
erken cerrahi akla uygun goriinmektedir (1). Baz1 yazarlar ge¢ erken (4-14. giinler)
donemde gonderilen hastalarin yliksek vazospazm riski nedeniyle hemen cerrahisini
savunurken (4), bazilar1 da cerrahinin vazospazm riskinin azaldigi ge¢ doneme (15
giinden sonra) birakilmasinin daha dogru olacagin1 savunmaktadir (3). Bagvuruda kotii
grade'li (WFNS 4-5) olan hasta grubunda ise erken ameliyat edilenlerin ge¢ ameliyat
edilenlere goére daha iyi prognoz gosterdikleri savunulmaktadir (1, 3). Bizim
serimizde; biri, yeniden kanama nedeniyle tekrar opere edilen olmak {izere, 2 olgunun
cerrahiye alindig1 sirada GKS 4 idi. Bu olgulardan birisi eksitus oldu. Bunun disinda

kalan olgularda GKS 8 ve iizerindeydi.
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Literatiirde oldugu gibi, bizim serimizde de, Fisher grade'i yiiksek olan
olgularda hidrosefali goriilme orami yiiksek bulunmustur (1) (p=0,001). Yasayan
hastalarin %18- 26' sinin kronik ventrikiilomegali nedeniyle kalict sant ihtiyaci oldugu
bildirilmistir (1). Yasargil (15), hidrosefali yiizdesini diisiirmesi nedeniyle cerrahi
sirasinda lamina terminalisin rutin olarak agilmasini 6nermektedir. Bizim serimizde;
anterior dolasim anevrizmali tim olgularda rutin olarak lamina terminalis agild1.

Hidrosefali, subaraknoid kanama ile bagvuran 238 olgunun 25' inde (%10.5)
goriildii. 4 olguda perioperatif gecici ventrikiiler drenaj uygulandi. 9 (%36) olguda ise
kalic1 ventrikiiloperitoneal sant takilmasi gerekti. Sonug olarak; subaraknoid kanama ile
basvuran ve preoperatif hidrosefalisi bulunan 16 (%64) olgunun, cerrahi sirasinda
lamina terminalis acilmasiyla, postoperatif donemde kalict sant ihtiyact olmada.

Post ve arkadaglari, cerrahi olarak tedavi edilen %30'u iyi grade'li (WFNS 1-2)
86 olguluk bir seride, %35 6lim ve kalici nrolojik kayip bildirmislerdir (3). Ljunggen
ve arkadaslar1 tarafindan ise 1yi gradeli (WFNS 1-2) 160 olguluk seride %22 oraninda
(%7 dogrudan cerrahiye, %11 gecikmis iskemik defisite, %4 ise ilk kanamanin
siddetine bagli olarak) kétii sonug bildirilmistir (35). Iyi ve orta grade'li (WFNS 1-3)
giincel olgu serilerinde, %10 civarinda olim ve ek olarak sakatlik oranlar
verilmektedir. (26). Calismamizda 6liim oran1 %16,78 olarak belirlendi. Norolojik kayip
ise postop erken donemde %10,48 idi. Bu olgularin takiplerinde norolojik kayiplarin bir
kismi iyileserek 6. aym sonunda oran %6,6' a diistii. Fisher grade'i yiiksek olan
hastalarda (p<0,05) ve kotii klinik (WFNS 4-5) grade'li hastalarda kotii klinik sonug
(GOS 1-3) anlamli olarak yiiksekti (p=0,008).

Subaraknoid kanama olgularimin yaklasik yarisinda vazospazm gelistigi ve
vazospazm gelisen bu olgularin %50' sinde gecikmis iskemik norolojik kayba neden
oldugu bildirilmistir. Giincel serilerde vazospazm gelisen olgularin %15- %20 oraninda
sakat kaldiklar1 veya yapilan tedavilere ragmen oOldiikleri bildirilmistir (1). Bizim
serimizde; postoperatif donemde 75 (%26.2) olguda klinik vazospazm gorildii.
Bunlarin 31'1 (%41.3) eksitus oldu, 21'inde (%28) yeni norolojik kayip gelisti. 23
(%30.6) olgu ise medikal tedaviye yanit verdi. Vazospazm, hastalarin GOS' larini
istatistiksel olarak anlaml 6l¢iide kotiilestirmistir (p=0.001).

Hastalarin 6zge¢misleri degerlendirildiginde; serimizdeki 114 (%39,9) olgunun

dzgecmisinde hipertansiyon 6ykiisii mevcuttu. Hipertansif olan ve 5'i ACoA, 5'i IKA,
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2' si OSA anevrizmasi nedeniyle klipaj yapilan toplam 12 (%4.19) hastada postoperatif
donemde yeniden kanama gelisti. Endovaskiiler koil embolizasyonda bu oran %1.7-5
olarak verilmektedir (4). Yeniden kanayan hastalardan 8' i (%66.6) hayatin1 kaybetti. 4'
tinde (%33.3) ise kalict norolojik kayip gelisti. Eksitus olan 8 hastanin 4' ii ACoA, 4' i
ise IKA anevrizmasi nedeniyle ameliyat edilen hastalardi.

Bu hastalarin tiimiinde postoperatif donemde anevrizmalarin tam olarak
kapatildig1 kontrol DSA veya BTA ile gosterilmisti. Sadece 1 olguda cerrahi dncesi ve
sonrasi ¢ekilen DSA' larda gosterilemeyen yeni bir anevrizmadan kanama oldugu tespit
edildi. Yeniden kanayan hastalarin GOS' lar1 (ort. 2.27), yeniden kanamasi olmayanlara

gore (GOS ort. 4.18) anlamh dl¢iide kotiiydii (p=0,001).



6. SONUC VE DEGERLENDIRME

Sonug olarak ¢alismamizda; hipertansiyon varligi, yeniden kanama, vazospazm
ve ileri yasin belirgin Olgiide Oliim ve sakathik oranlarmi artirdigr gorilmiistiir
(p=0,001).

Cerrahi sonras1 yeniden kanama riskinin 6nlenmesinde, 6zellikle hipertansif
hastalarda  anevrizma kliplerinin kapanma basin¢larmin =~ 6nemli  oldugunu
diisiinmekteyiz. Ciinkii yeniden kanayan olgularin bir kisminda ikinci cerrahi sirasinda
anevrizma kliplerinin kaymis oldugu goriildii. Postoperatif yeniden kanama ile klip
kapanma basimci arasindaki iliskinin arastirilmasi uygun olabilir. Oliim ve nérolojik
kaybin 6nemli bir nedeni de vazospazm olup, halen tam olarak aydinlatilamamistir. Bu

konudaki ¢alismalarin devam etmesi gerekmektedir.
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