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1. GIRIS VE AMAC

Spontan subaraknoid kanama (SAK) yiiksek morbidite ve mortalite ile
seyreden, genellikle uzmanlagsmis merkezlerde yonetim gerektiren ciddi bir
serebrovaskiiler hastaliktir [1]. Spontan SAK goriilme insidansi yillik her 100.000
kiside 7,2-9,0 civarindadir ve siklikla anevrizma riipriitiine bagli oraya cikar [2].
Anevrizmal SAK mortalitesinin %50'ye kadar ciktigi ve klinik seyrinin koti
oldugu bir¢cok calismada belirtilmektedir [3]. Yiksek morbidite ve mortalite
oranlarinin yani sira, spontan SAK hastalarinin hastane yatis siiresi de uzundur
[4]. Ozellikle geng yas popiilasyonu etkilemesi, uzamis hastane ve yogun bakim
tinitesi (YBU) yatis1 ile iliskili olmas1 nedeniyle saglik sistemlerine ekonomik

acidan da ekstra yiik getirmektedir [5].

Birgok klinik calisma erken, aktif ve makul tedavinin spontan SAK
hastalariin klinik sonug¢larimi iyilestirebilecegini gostermis olsa mortalitesi hala
yuksektir [6-8]. Ayrica, spontan SAK hastalarmin klinik takip/tedavisi icin
algoritmalar iiretilmis olsa da YBU takibi gerektiren kritik hastalarda mortalitenin
iyilestirilmesi acisindan hala belirsizlikler mevcuttur [9]. Literatiirde bu hasta
grubunda YBU mortalitesinin ve mortalite iliskili faktorlerin incelendigi oldukga
az sayida calisma mevcuttur. YBU sonuglarinin iyilestirilmesi agisindan spontan
SAK hastalarmm YBU siirecine iliskin mortalite ile iliskili faktdrlerin
belirlenmesi olduk¢ca Onemlidir. Ayrica, yapilan calismalar SAK insidansinda
bolgesel farkliliklar oldugunu gostermistir [10]. YBU'ye kabul edilen spontan
SAK tanili Tiirk hastalarin 6zelliklerine ve prognozuna odaklanan sirli bilgi

bulunmaktadir.

Bu calismanin amaci, YBU’takip edilen spontan SAK hastalarinin

demografik/klinik 6zelliklerini ve mortalitesini etkileyen faktorleri belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Subaraknoid Kanama Tamim ve Tarihcesi

Subaraknoid bosluk, araknoid membran ile pia mater arasindaki bosluga
verilen isimdir. Beyin omurilik sivis1 (BOS) ve beynin farkli bolgelerini besleyen
kan damarlarindan olusur [11]. SAK subaraknoid bosluk olarak adlandirilan beyin
cevresindeki araknoid membran ile pia mater arasindaki boslukta kan birikmesi

olarak tanimlanir [11, 12].

SAK tanimu ilk kez 1769 yilinda Morgagni tarafindan yapilmistir. Quincke
de 1872 yilinda lomber ponksiyon (LP) ile SAK tanisinin konulabilecegini
belirtmistir. Egas Moritz ise 1933 yilinda yaptig1 bir ¢alismada anevrizmalarin

radyolojik olarak ilk kez gdriintiillenmesini saglamistir [13].

— = pia mater
L
— periosteal Layer
*‘;l,— meningeal Layer}' dura
.

arachnoid mater

ruptured aneurysm

subarachnoid space

hemorrhage

Sekil 2.1. Subaraknoid Kanama ve Beyin Zarlari [14]

2.2. Spontan Subaraknoid Kanama Patofizyolojisi

Cogunlugu anevrizmalardan kaynaklandigi bilinen spontan SAK’larda
altta hipertansiyon, sigara, alkol, madde kullanimi tiimdr, enfeksiyon gibi
tetikleyici faktorler yer almaktadir. Bu tetikleyiciler damar duvarinda
inflamasyona, sekonder iskemiye, nekroza neden olur ve sonrasinda anevrizma

veya kanamaya sebep olur [15-17]. Spontan SAK’larin ¢ogunun anevrizmatik



oldugu bilinmektedir [18]. Intrakraniyal anevrizmalar sekil olarak iige ayrilabilir.
Fusiform tipte anevrizmalar ¢ogunlukla ateroskleroz zemininde gelisirken,
sakkiiler anevrizma (Berry anevrizmasi) kendiliginden veya inflamasyona
sekonder olusur. Sakkiiler anevrizmalar form itibariyle en sik goriilen anevrizma
cesididir. Diseksiyon seklinde olusan anevrizmalar ise daha c¢ok travma
kaynaklidir [15]. Genetik sebeplerde kaynaklanan anevrizmalarin temelinde ise

hiicre sinyal yolagi bozukluklari, kolajen yapim defektleri yer alir [15].

Saccular aneurysm

Fusiform aneurysm

Dissecting ansurysm

Sekil 2.2. Intrakraniyal Anevrizma Cesitleri [15]

Intravaskiiler igerik kan beyin bariyerini (KBB) ge¢ip subaraknoid araliga
acildiktan sonra BOS’a gecer [16, 17]. Bunun sonucunda erken donemde BOS’a
kan gecisine bagh olarak intrakraniyal basing (IKB) artar ve beyin perfiizyon
basinct (BPB) azalir. Temelde ilk 72 saatte perflizyon basincinin azalmasiyla
olusan bu iskemik siire¢ erken donem beyin hasar1 “’Early Brain Injury (EBI)”’
olarak adlandirilir. Bu donemde azalan beyin perflizyon basincina bagli olarak
iskemik beyin hasar1 gelisir. Iskemik beyin hasarini takiben inflamasyon, oksidatif
stres, hiicre 6liimii meydana gelir. Gelisen bu beyin hasar1 ¢ogu zaman globaldir.
Hunt ve Hess Skalasi (HHS), World Federation of Neurosurgical Societies
(WFNS) smiflamast bu erken donemdeki 6demin klinik sonucunu ongdrmede
bize ciddi fikir verir. WFNS siniflamast Glasgow Koma Skalas1 (GKS) Skoru ve

motor defisit temelli bir siniflamadir. Bunun yaninda radyolojik olarak EBI



siddetini 6n gormede ventrikiill dolulugunu temel alan,

“>’Subarachnoid

Hemorrhage Early Brain Edema Score (SEBES)’’ skorlama sistemi gelistirilmistir

[1, 16, 17, 19, 20].

Tablo 2.1. Glasgow Koma Skalast Skoru [15]

MOTOR

VERBAL

GOz

6: Sozel komutlara uyar

5: Oryante koopere

4: Spontan agik

5: Agriy1 lokalize eder

4: Oryantasyon bozuk

4: Agriya fleksor yanit

3: Uygunsuz kelimeler

3: Sozel uyari ile agik

3: Agriya dekortike yanit

2: Anlamsiz sesler

2: Agrili uyaran ile acik

2: Agriya deserebre yanit 1: Yanit yok

1: Agrili uyarana yanit yok 1: Yanit yok
Tablo 2.2. WFNS skorlama sistemi [21]

Evre GKS Motor Defisit
1 15 Yok

2 13-14 Yok

3 13-14 Var

4 7-12 Var veya yok
5 3-7 Var veya yok

SAK’nin 72. saatinden sonra ise bu siireye kadar gelisen iskemik hadiseler

sonrasinda patofizyolojide global iskemi,

oksidatif stres ve inflamasyon

sonrasinda gelisen vazospazm rol alir [22, 23]. Gelisen bu vazospazm sonrasi
gecikmis beyin hasart “’Delayed Cerebral Injury (DCI)’’ denilen tablo ortaya
cikar. Intrakraniyal biiyiik damarsal yapilarin yaninda pia materdeki arteriyollerin
bu durumun gelisimindeki rolii son yillarda daha da netlik kazanmistir. Olusan bu
vazospazmin temelinde azalan nitrik oksit (NO) ve artan kalsiyum (Ca*?) yer alir
[23-25]. Gelisen 6demden dolay1 salinan mediatorlerin etkisi cogu zaman tek bir

hemisferle sinirli kalmaz ve patoloji bilateral gelisir [16].



2.3. Serebral Dolasim

Serebral dolasim kanin kraniyal kaviteye girip ¢ikmasidir [15]. Normal

fizyolojik kosullarda beyin viicudun toplam enerji deposunun beste birini harcar

[26]. Beyne saglanacak diizenli ve kesintisiz bir kan akimi viicut i¢in ¢ok

Oonemlidir [15].

Beyin internal karotid arter ve vertebral arter olmak iizere iki arteryal

bolgeden beslenir [27]. Internal karotid arter (ICA) beynin en genis arteridir [28].

Internal karotid arter anterior dolasimi olustururken vertebral arter posterior

dolasimi olusturur [15]. Anterior dolasimi olusturan arterler ve besledikleri alanlar

asagidaki gibidir :

Anterior Serebral Arter (ACA): Frontal loblarin medial tarafi ve
superior medial parietal lob

Posterior komunikan arter: Medial talamik ylizey ve iiglinci
ventrikiiliin duvarlart

Anterior Koroidal Arter: Crus serebri, genikulat bolge, amigdala,
hipokampus, substansiya nigra

Oftalmik Arter: Orbita ve orbita meninksleri

Orta Serebral Arter (MCA): On temporal loblar, insular ve lateral
serebral korteks [15, 27]

Posterior dolagimi olusturan arterler ve besledikleri alanlar asagidaki

gibidir:

Posterior Inferior Serebellar Arter (PICA): Serebellum

Anterior Inferior Serebellar Arter (AICA): Serebellum

Pontin Dallar : Pons

Superior Serebellar Arter (SCA): Serebellum iist yarisina ve orta
beyin kisimlari

Posterior Serebral Arter (PCA): Oksipital lob, beyninin arka
kisminin bir kismi [15, 27]

Willis poligonu sag sol ACA, anterior komunikan arter, sol sag ICA, sol

sag PCA, sol sag posterior komunikan arterlerinden olusan beynin 6n ve arka



takim arterlerini birlestiren anatomik damarsal ag biitinidir [27, 29, 30].
Anevrizmalar en stk Willis poligonunun anterior dolasimindan kaynaklanir [27].
Anevrizmalarin da en sik goriilen formu ise sakkiiler (Berry) anevrizmasidir.

Yuvarlak bir kese goriintimiindedir [25].

anterior cerebral artery

anterior communicating artery

circle middle cerebral artery
of Willis
posterior communicating artery

posterior cerebral artery

basilar artery

vertebral artery

posterior inferior
cerebellar artery

Sekil 2.3. Willis Halkas1 [31]

Beynin venoz sistemi viicudun diger venlerinden farkli olarak arterleri
takip etmez. Yine viicudun diger venlerinden farkli olarak kas tabakasi veya
kapak igermez. Yiizeysel ve derin ven gruplart olarak ikiye ayrilir. Yiizeysel
venler beyin korteksini, derin venler ise talamus, internal kapsiil, corpus striatumu
drene eder. Derin ven gruplari transvers, sigmoid ve diiz siniise bosalir. Yiizeysel
ven gruplari ise sagittal sinilise bosalir. Buradan da siniisler birleserek juguler vene

baglanir ve viicudun vendz sistemine katilir [15, 27, 32].

Beynin dogrudan lenfatik kanallar1 yoktur. Merkezi sinir sisteminde
(MSS) BOS ve interstisyel sivilar viicudun farkli yerlerindeki lenf dolagimina
katilabilirler. Bu lenflerin drene olma hizi viicudun diger yerleri kadar olmasa da
azimsanacak miktarda da degildir [33]. Interstisyel alanlarda Aquaporin-4 adi
verilen kanallar sayesinde uykuda aktive olan bir drenaj sistemini barindirir. Bu

sistem metabolik artiklar1 uzaklastirirtken MSS’de homeostazisi saglar. Genel



olarak bu sisteme glenfatik sistem denir [34]. Son yillarda farelerde yapilan bazi

calismalarda da meninkslerin etrafinda durayi saran lenf ag1 gdsterilmistir [35].

Artan KB sonrasinda vendz ve lenfatik drenaj bozulabilir. Bu da gelisecek

beyin 6demine ve EBI’ya katkida bulunur [36].

2.4. Beyin Omurilik Sivisi

BOS hidromekanik rolii ile hem MSS homeostazisini saglar hem de
travmalara kars1 beyni korur. BOS koroid pleksustan veya iiglincii ve dérdiincti
ventrikiilde bulunan tela koroidedan sentezlenir. Saatlik ortalama 25 ml kadar
tiretilir ve giinliik toplam tiretim 400-600 ml kadardir. Viicutta aktif olarak 125-
150 ml kadar BOS bulunur. Uretimi, emilimi dinamiktir ve denge halindedir.
Emilimi araknoid vililer araciligi ile olur. Cushing bu durumu ¢’ Ugiincii dolasim’’

olarak tanimlamustir [15].

BOS’un normal durumda igerigi genel olarak plazmaya benzer. Plazmadan
farkli olarak i¢inde protein bulunmaz ve glukoz seviyesi plazmaya goére ortalama

2/3 oranindadir [15, 37, 38].

BOS analizi SAK’ta tan1 koydurucu olabilir. SAK’1n degisik asamalarinda
degisik BOS igerikleri olusabilir [39].

2.5. Kan Beyin Bariyeri

Kan beyin bariyeri beyni korumak i¢in kendine has ozellikler gosteren
mikrosirkulatuar yapmin histolojik ve fonksiyonel olarak tanimlanmasidir.
Kesintisiz, fenestresiz, siki baglantili bir yap1 gostermesine ragmen birgok
molekiiliin hizli bir sekilde transferine yardimei olur. Iceriginde farkli gérevleri ve
yapilar1 olan endotel hiicresi, diiz kas yapisina sahip mural hiicreler, bazal

membran, astrosit ve immiin hiicreler bulundurur [40, 41] .

Kan beyin bariyeri iskemik veya inflamatuar hadiselerden etkilenebilir. Bu
durumda hiicre permeabilitesini saglayamaz. Ortamda mevcut olan inflamasyon

daha da alevlenebilir. EBI olusumunda bu mekanizma da rol alir [42].
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Sekil 2.4. Kan Beyin Bariyeri [15]

2.6. Spontan Subaraknoid Kanama Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Spontan SAK goriilme insidanst yillik her 100.000 kiside 7,2-9,0
civarindadir ve siklikla anevrizma riipriitiine bagli oraya ¢ikar [2]. Spontan SAK
inmelerin ii¢lincli en sik nedenidir [1]. Yiiksek mortalite, morbiditeye ve yiiksek
bakim maaliyetlerine neden olmaktadir [4]. Ilk 30 giinde mortalite oran1 %40
civarindayken hayatta kalanlar arasinda fonksiyonel herhangi bir kaybi
olmayanlarin oran1 %25 civarindadir. Japonya ve Finlandiya’da spontan SAK
goriilme siklig1 diger lilkelere gore oldukca fazla olarak izlenmektedir. Bunun

altinda genetik nedenlerin yattig1 diistiniilmektedir [15, 43].

Yapilan c¢alismalarda spontan SAK oranmin gittikge azaldig
goriilmektedir. Bunun altinda sigara icilmemesi konusunda bilinglenme ve hayat

degisikligi onlemlerinin yattig1 diistiniilmektedir [1, 44].

Spontan SAK erken vyaslarda erkeklerde daha sik goriiliirken yas
ilerledik¢ce menapoza bagh olarak kadin cinsiyette daha sik goriiliir [15, 45]. Yas
ilerledikce spontan SAK gelisme ihtimali artar [1].

Modifiye edilebilir risk faktorleri arasinda sigara dnemli yer tutmaktadir.
Sigara igenlerde igemeyenlere gore anevrizma olusma ihtimali ve olusan
anevrizmanin riiptiire olma ihtimali artmistir. Sigaray1 birakan kisilerde sigaray1
aktif olarak icen kisilere gore daha az spontan SAK ihtimali oldugu goriilmiistiir
[46]. Bircok calismada sigaranin oksidatif strese yol actigi, inflamasyonu

arttirdig1, endotelyal yapiy1 bozdugu gosterilmistir [15, 46, 47].

Hipertansiyonu olan kigilerde spontan SAK gelisme ihtimali
hipertansiyonu olmayan hastalara gore 7 kat artmistir [15]. Baz1 ¢alismalarda

hipertansiyon spontan SAK ihtimalini en fazla arttiran faktor olarak bulunmustur



[47]. Hipertansif hastada bu durumun patogenezinde endotelyal hasarlanma,

artmis damar duvar gerilimi ve vazo vazorumlarin okliizyonu yer alir [48].

Hipertansiyon ve sigara damarlarda aterosklerotik degisiklikler yapar. Bu
sebeple primer aterosklerozla benzer patogenezle spontan SAK ihtimalini artirir

[15].

Alkol alimi diger modifiye edilebilir bir risk faktoriidiir. Alkol alimini
doza bagli olarak spontan SAK gelisme ihtimalini artirir [49].

Kokain ve Amfetamin kullanim1 uzun vazospazmla, vaskiilitle ve yiiksek
kan basinci ile iligskili bulunmustur [50]. Kronik kKannabis kullanimi da
intrakraniyal damarlarda vazospazm yapabildiginden spontan SAK ile iligkili

bulunmustur [51].

Diyabetes mellitusu olan hastalarda serebral damarlarda anevrizmal
formasyon olasilig1 artmistir. Bunun temelinde artmis oksidatif stres, damarin
intima ve media tabakasinda 6deme bagli kalinlasma, aterosklerotik degisiklikler
goriiliir. KBB’deki siki baglantilarda disfonksiyon goriiliir. Tip-4 kolajende

azalma meydana gelir [52].

Yapilan caligmalarda diisiik viicut kitle endeksinin artmis spontan SAK
iligkilendirildigi goriilmiistiir. Sosyoekonomik diizey ile spontan SAK arasinda

herhangi bir iligki gdsterilememistir [15].

Degistirilemez risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, ailede gegirilmis SAK
Oykiisii olmas1 ve genetik hastaliklar yer alir [15]. Otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligit (ODPKBH) olanlarda risk 2-4 kat artmaktadir. Ehlers-Danlos
sendromu, Marfan sendromu, Norofibromatozis tip-1’de de spontan SAK ihtimali
artmistir fakat bu artts ODPKBH kadar degildir [53]. Ailede spontan SAK geciren
bireyler olmasi da kiside spontan SAK gec¢irme ihtimalini arttirir. Birinci
dereceden akrabada spontan SAK gec¢misi varsa, spontan SAK goriilme ihtimali 7

kat artar [53].



2.7. Spontan Subaraknoid Kanamada Klinik Prezentasyon

Spontan SAK ¢ogunlukla Willis poligonundaki beynin ©n takim
arterlerinin anevrizmatik dilatasyonunun riiptiirii sonucunda gelisir [53]. Mevcut
anevrizmalar ¢ogunlukla semptom verinceye kadar fark edilmez. Diinya ¢apinda
her 20-30 kiside bir riiptiire olmamis asemptomatik anevrizma oldugu

diisiiniilmektedir [1].

Spontan SAK’1n en yaygin ve ilk semptomu ani gelen, daha 6nce tecriibe
etmedigi kadar siddetli olan bas agrisidir. Hastalar bunu tanimlarken yildirim
carpmasi, daha onceden yaganmamis bir agri, basin ortadan ikiye boliiniiyormus
gibi hissedilmesi seklinde tarif edebilirler. Bu sekilde olan bas agrisi olgularin
ancak yarisinda tespit edilmistir. Bunun yaninda ani baslamayan, zamanla artan
agrilar da olabilir. Ani baslayan bas agrilar1 cogunlukla riiptiire olmus anevrizma
ile iligkilendirilirken, yavas gelisen yaninda baska norolojik semptomlar1 (gérme
kaybi, koku kaybi, bulanti, kusma vs.) olan bas agrilar1 da ¢ogunlukla heniiz
riptiire olmamis biliyliyen bir anevrizma varligmi ya da mindr kanamay1
diisiindiiriir. Ani baglayan bu agr1 sentinel agri, ge¢ gelen agr1 uyarict agr1 olarak
da bazi1 kaynaklarda isimlendirilmistir [15]. Bas agrisiyla beraber diger risk
faktorlerini sorgulamak tan1 konulmasinda son derece 6nemlidir [1, 15, 27]. Acil
serviste spontan SAK i¢in tan1 konulurken Ottawa Kriterleri’'nden yararlanilabilir

[21].

Anevrizmanin yerlesim yeri de farkli klinik bulgu verebilir [27]. En sik
Willis  poligonu etrafinda  goriilen intrakraniyal anevrizmalar, poligon
komsulugundaki sinir yapilarina yaptig1 basiya bagli olarak c¢esitli bulgulara yol
acabilir. Ornegin posterior kommunikan arter anevrizmasinda okiilomotor sinir
felci, ICA anevrizmasinda ve ACA anevrizmasinda skotomlar, diplopi, anevrizma

yerine gore tek tarafli 1srarci bag agris1 goriilebilir [15, 27].
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Sekil 2.5. Willis Poligonu Anevrizma Yerlesimi ve Oranlar1

Tablo 2.3. Ottawa SAK kurallari[21]

15 yasindan biiylik uyanik durumda olan hastalarda maksimum siddetine 1 saatte ulasan bag

agrilarinda kullanilabilir

Yeni norolojik defisitleri, dnceden anevrizmalari, SAK’1, beyin tiimorleri veya tekrarlayan bas

agris1 Oykiisli olan (>6 ay boyunca >3 atak) hastalar i¢in uygun degildir

Asagidaki eslik eden yiiksek riskli semptomlardan 1 veya daha fazlasi varsa spontan SAK aragtir

40 yasindan biiytik hasta

Boyun agrisi veya tutuklugu

Tanik olunmus biling kaybi1

Efor sirasinda ortaya ¢ikan

Ani baglayan ya da yildirim garpar tarzda agr1

Muayenede kisith boyun hareketleri

Bulanti kusma da spontan SAK hastalarinda goriilebilecek diger

semptomlar arasindadir. Bulant1 kusma bir¢ok durumda goriildiigiinden ve siddetli

migren agrilar ile de beraber seyredebildiginden tan1 koymada bas agris1 ve diger

semptomlar kadar yol gosterici degildir. Bulanti kusmaya biling kaybi, ndrolojik

defisit gibi alarm semptomlari eslik ederse dikkatli olunmalidir [15, 21].

11




Boyun agris1 veya tutuklugu BOS’a kan gecisinden birka¢ saat sonra
goriiliir. Boyun agrisi ya da tutuklugu spontan SAK’ta bas agris1 kadar tipik klinik

seyir gostermez [15, 21].

Nébet, biling kayb1 beyindeki global 6demden kaynaklanir. Odemin sebebi
de SAK sonrast BOS’a gecen kanm IKB’de artisa yol agmasidir. Artan IKB da
azalan BPB’yi meydana getirir. HHS bu durumun klinik olarak 6nemli bir
belirtecidir [20, 23].

Tablo 2.4. Hunt ve Hess Skalas1 [21]

Evre 1: Asemptomatik, hafif bag agris1

Evre 2: Orta ila siddetli bas agrisi, ense sertligi, kranial sinir felci diginda fokal defisit yok

Evre 3: Hafif zihinsel durum degisikligi (uykulu veya konfiizyon), hafif fokal nérolojik bozukluk

Evre 4: Stupor veya orta ila siddetli hemiparezi

Evre 5: Koma veya deserebrasyon rijiditesi

2.8. Spontan Subaraknoid Kanamada Fizik Muayene ve Tam

Ayrmtili alinan bir anamnezden sonra spontan SAK hastalar1 i¢in fizik
muayene biiyiik 6nem tasir ve taniya gotiirmede 6nemli rol oynar. Vital bulgular
stabil olduktan sonra ndérolojik muayene patolojinin yeri hakkinda énemli bilgiler
verebilir. Anterior dolasima yerlesmis bir anevrizma daha ¢ok goz ve basla ilgili
bulgu verirken, posterior dolasimdaki bir anevrizma daha ¢ok beyin sap1 ile ilgili

bulgu verebilir [15].

Tanida bilgisayarlt beyin tomografisi (BBT), LP, manyetik rezonans
goriintiilemesi (MRI), dijital substraksiyon anjiografisi (DSA) kullanilabilir [15].
Klinik siiphe varliginda tanisal yontemlere gegilebilir [1].

Klinik siiphe varliginda ventrikiil i¢cindeki kanamay1 en iyi ve en hizl
sekilde gosterebilen BBT kullanilmasi birgok kaynakta onerilmektedir [15, 53].
BBT bunu ventrikiil i¢indeki kanin oturmus pihtilarinin goriintiide radyo opak bir
madde gibi goriinmesiyle saglar [15]. BBT sensitivite ve spesifitesi %100’e
yakindir [1]. Hematokrit %30’un altindaysa veya az BOS’ta az miktarda kan varsa
BBT yetersiz kalabilir [15]. BBT tan1 koymanin yaninda olusabilecek
komplikasyonlar1 6ngérmede de faydalidir. SEBES, EBI'nin radyolojik
gostergesiyken, Claassen ve Modifiye Fisher Siniflamasi da DCI hakkinda fikir

veren radyolojik skorlama sistemleridir [54]. Yapilan caligmalarda Claassen ve
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modifiye Fisher skorlarinin DCI’yi 6ngérme konusunda birbirlerine net

uistiinliikleri gosterilememistir [54].

Tablo 2.5. Modifiye Fisher Smiflamasi [55]

EVRE GORUNTU ACIKLAMA

-SAK yok
-Intraventrikiiler kanama yok
-Semptomatik vazospazm

0 insidansi: %0 3

-Fokal veya yaygin ince SAK
L -Intraventrikiiler kanama yok
/ -Semptomatik vazospazm

1 insidansi1: %24

-Fokal veya yaygin, ince SAK
2 -Intraventrikiiler kanama

‘ / mevcut

2 -Semptomatik vazospazm

4 goriilme sikligi: %33

-Kalin SAK
-Intraventrikiiler kanama yok
? -Semptomatik vazospazm

3 goriilme sikligt: %33

-Kalin SAH

-Intraventrikiiler kanama

\ ( ? mevcut

-Semptomatik vazospazm

d insidansi: %40
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LP yapilmast BBT de SAK tespit edilmemesi durumunda kilavuzlar
tarafindan Onerilmektedir [9]. BBT hizli sonu¢ vermesi, daha az komplikasyonu
olmasi sebebiyle SAK tanisinda daha 6n plandadir. Fakat SAK gelisimi sonrasi 6.
glinde piht1 ¢oziiliip, BBT de kanama goriilemeyebilecegi i¢in tan1 konmasinda
LP daha o6n plana ¢ikar [15]. LP’nin SAK tanisindaki en biiyiik kisitliligi
travmatik girisimler sonrasinda alinan yanlis pozitif sonuglardir. Eger bdyle bir
stiphe varsa oncelikle, LP ile BOS kiiltiir tlipiine 4 tiip kadar serbest drenajla BOS
alinmal1. Dordiincii tiipte BOS rengi berraklagmigsa ¢cogunlukla SAK diisiiniilmez,
dordiincii tiip kirmizi renkte iste SAK disiiniiliir [15, 56]. Ksantakroma ise

gecirilmis SAK’1n gostergesidir.

Resim 2.1. LP’de Ksantokroma A tiipii ksantokromatik BOS, B tiipii normal BOS [15]

BBT’de ya LP’de SAK saptanamamissa, tanida anevrizmadan
siipheleniyorsa ya da sonrasinda hastaya islem veya operasyon planlaniyorsa
serebral anjiografiden yararlanilabilir [1, 9, 15]. Serebral anjiografinin 6zel
endikasyonu da anevrizmatik olmayan, mezensefalon etrafindan kaynaklanan
SAK’larin  tanisim1  koymaktir. Perimezensefalik SAK’tan siipheleniliyorsa

kanamadan sonra 72 saat i¢erisinde goriintii elde edilebilir [1, 15].

DSA anevrizma yerini saptamada altin standarttir [15]. DSA isleminin
endikasyonlar1 arasinda tan1 almig SAK sonrast kanamanin yerinin tespit
edilememesi yer alir [9]. DSA sonucu da negatif geliyorsa ayirici tanida tromboze

olmus anevrizma akla gelmelidir [15].
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Resim 2.2. Dev ICA anevrizmasi DSA: 68 yasinda bir kadinda abdusens felci sonucu ortaya ¢gikan
dev sol kaverndz ICA anevrizmasi. (a) ve (b) sol abdusens felcini gosteren fotograflar: (a) saga
bakis ve (b) sol pozisyona bakis. Sol gézde sol pozisyona bakista abduksiyon defisiti goriiliiyor.
(c) Dev kaverndz ICA anevrizmasini gosteren anterior posterior projeksiyonunda sol ICA DSA
[57]

MRI anjiografi ise akut ve kronik SAK ayriminda kullanilir. Kanamanin
ikinci giiniinde ventrikiildeki hemoglobinlerdeki bozulma sonrasinda fayda saglar.
Hasta uyumu gerektirdiginden, ¢ekim siiresi uzun oldugundan ve maaliyeti
ylksek oldugundan tanmida 6n planda degildir [15]. MRI ve BBT’ nin negatif
oldugu durumlarda LP yapilmasi gereklidir [9].

2.9. Spontan Subaraknoid Kanamada Tedavi

Spontan SAK tanis1 almisg bir hastada tedavide birinci dncelik hastay1
sekonder hasarlardan korumaktir. Bunu yaparken de hastanin dolagimsal
stabilizasyonunu ve hava yolu kontroliinii saglamak gerekir [12, 21]. Artan IKB
spontan SAK hastasinda erken donemde klinik durumun Onemli bir
belirleyicisidir. Artan IKB, azalan SPB’yi beraberinde getireceginden hastalarin

biling durumunda koétiiye gidisler goriilebilir.

Artan IKB sonrasi beyin d6demi gelisir. Artan bu 6dem ve basing ndbetin,
biling kaybinin 6énemli bir nedenidir [19]. Spontan SAK sonrasinda nébet artan

IKB ile bu da kanamada artisla sonuclanabilir. Bu da SAK ve ndbet arasinda
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birbirini besleyen kisir bir dongiiye yol acar [58, 59]. Erken donem epilepsiler
kotii prognozla veya yeniden kanamayla iligkilendirilmistir [59]. Nobetin koti
prognoz ile iliskilendirilmesine karsin profilaktik antiepileptik ila¢ uygulamasini
destekleyecek yiiksek kanit degeri tasiyan calisma azdir. Spontan SAK gecirmis
her hastanin antiepileptik ila¢ gereksinimi kendi i¢inde degerlendirilmelidir [9].
Fenitoinin kullanimmin SAK’l1 hastalarda daha kotii biligsel fonksiyonlarla

sonuglandig1 bazi calismalarda gosterilmistir [60].

Nimodipin L-tipi kanallara etki eden kalsiyum kanal blokdriidiir.
Nimodipin vazospazm sonucu gelisen DCI i¢in kullanilir. Nimodipin intrakraniyal
damarlara spesifik etki gosterir [61]. Amerika kilavuzlarinda erken donem
spontan SAK hastalarinda enteral baslanan Nimodipinin azalmigs DCI ve azalmis
mortalite ile iliskilendirildigi belirtilmektedir [9]. Nikardipin kullanimi ile ilgili

kanit diizeyleri son derece diisiiktiir [9].

Spontan SAK hastalarinda kan basinci kontrolii riiptiire olmus anevrizma
glivene alincaya kadar saglanmalidir. Fakat SAK’a spesifik olarak kan basinci
degeri belirlenmemistir [21]. Amerika kilavuzlar1 kabaca sistolik kan basinci
(SKB) 160 mm/Hg altinda, orta arter basinct (OAB) 110 mm/Hg altinda olacak
sekilde kan basinct hedefleri belirlenebilecegini belirtilmistir [9]. Daha onceki
yillarda yapilan c¢alismalarda 160 mm/Hg iizerindeki sistolik kan basinglar
yeniden kanama ile iligkilendirilmistir. Kan basinc1 kontroliinde kullanilan
Sodyum nitroprussid, Hidralazin, Enalaprilat beyin kan akimi tizerindeki olumsuz
etkileri nedeniyle SAK’l1 hastalarda onerilmemektedir [21]. ’American Stroke
Association [(ASA)’’ (Amerika Inme Dernegi)] tarafindan SAK’li hipertansif

hastalarin yonetiminde labetolol, nikardipin, klevidipin onerilmektedir [9].

SAK’l1 hastalarin kanama kontroliinde antifibrinolitik tedavinin rutin
kullanim1 ile ilgili oneri yoktur. Erken donemde kanamayi azaltsa da uzun
donemde iskemik hadiseleri arttirdigi gosterilmistir. Antifibrinolitik tedavi
konusunda her hasta kendi i¢inde degerlendirilmelidir [21, 62]. Yapilan genis
capl randomize kontrollii ¢aligmalarda mortalite, morbidite ve yeniden kanama
oranlarinda antifibrinolitik tedavi alan hastalarda daha 1iyi sonuglar

gosterilememistir [1].
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SAK’l1 hastada ates varligit koti HHS ile iliskilendirilmistir. Ates
beraberinde getirdigi vazodilatasyonla kanamayi ve sekonder beyin hasarini
arttirabilir. Atesin kaynagi santral olabildigi gibi enfektif de olabilir. Ayirici
tanida zorlanilirken bazi hastalar gereksiz antibiyotik alabilir [1]. +4 santigrat
derece serum fizyolojik ile ates diisiirmek gilivenli bir yontemdir [21]. Yapilan
randomize kontrollii ¢alismalarda normotermi saglanmis hastalarin prognozlarinin

daha 1yi oldugu goriilmistiir [63].

Hidrosefali spontan SAK ile hastane yatisi olan hastalarin %12-31°1
arasinda goriliir [1]. Hidrosefali katater yardimiyla BOS’un disariya drene
olmastyla tedavi edilebilir [64]. Bu drenaj ya ektraventrikiiler drenaj (EVD) olarak
ticlincii ventrikiil ya da lateral ventrikiildeki icerigin disartya drene edilmesiyle
veya lomber drenaj (LD) olarak lomber vertebralarin arasindan BOS’taki igerigin
drene edilmesiyle gergeklestirilebilir [21, 64]. Her iki islemde de kanama,
enfeksiyon, kataterde tikanma gibi yan etkileri bulunur [1, 64]. Hastalarda IKB
Olctimii bu tekniklerle saglanabilir ve EBI ongoriilebilir [15]. Her iki yontem de
ileride gelisecek vazospazm oranini azaltir, cerrahi islemlerde kolaylik saglar [65,

66].
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Sekil 2.6. Ekstraventrikiiler Drenaj [67]

Dogrudan anevrizmaya yonelik yapilabilecek girisimler arasinda

mikrovaskiiler klipsleme ve endovaskiiler girisim islemleri yer alir. Mikrovaskiiler
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klipsleme islemi anevrizmanin goriiliip damar liimeni ile anevrizma arasinin
cerrahi klips ile kapatilmasidir. Islem ameliyathane kosullarinda beyin cerrahi
tarafindan gerceklestirilir. Cerrahinin yapilma zamanimi beyindeki 6demin
gerilemesi ve kanamanin kontrol edilmesi belirler. Bu da eski kaynaklarda SAK
gelisiminden 3-7 giin arasi olarak belirtilmektedir [27]. Yeni gelisen teknoloji ile
birlikte bu siire SAK gelisiminden 24 saat sonraya kadar gerilemistir. Bu siire
hem cerrahin goriis alan1 hem de beyin dokusunda gelisebilecek komplikasyonlar

acgisindan 6nemlidir [27].

Endovaskiiler girisimler skopi esliginde, radyoloji iinitelerinde ya da
ameliyathanede katater yardimiyla yapilir. Endovaskiiler koilleme islemi katater
yardimiyla anevrizmaya ulastiktan sonra anevrizmatik boslugun platinle ya da

biyolojik yapistiricilarla doldurulmasidir [15].

Endovaskiiler girisim ya da cerrahi girisimin birbirlerine net istiinliigii
yoktur. Islemin se¢imini hastanin durumu, anevrizmanin yeri, cerrahi ekibin veya

girisimsel ekibin imkanlar1 dogrultusunda multidsipliner yapilmalidir [68].

Sekil 2.7. Mikrovaskiiler Klipsleme (Sol), Endovaskiiler Koilleme (Sag) [69]

2.10. Spontan Subaraknoid Kanama Sonras1 Komplikasyonlar

Yeniden kanama, serebral vazospazm, hidrosefali ve nébetler spontan
SAK’mm en Onemli norolojik komplikasyonlaridir. Anevrizmal subaraknoid
kanama sonrasi1 yiiksek mortalite ve morbidite oranlari esas olarak ndrolojik

komplikasyonlara baglhdir [15].
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Yeniden kanama spontan SAK’1n hastaya en fazla zarar veren mortalite ve
morbiditeyi en fazla arttiran komplikasyonlarindan biridir. Ilk 12 saat icerisinde
tekrar kanama olmasi durumunda mortalite %50-70 arasinda artar [15]. Bazi
kaynaklara gore yeniden kanama en sik ilk 24 saatte goriiliirken pik zamani ilk 2
saattir [21, 70]. Yeniden kanamayi arttiran faktorler arasinda uzun siiren
anevrizma tedavisi, basvuru anindaki kot klinik durum, anevrizmanin
blyiikliigli, 160 mm/Hg’dan daha fazla olan sistolik kan basinci sayilabilir [21].
Posterior dolasimdaki anevrizmalar anteriordakilerine gore daha fazla yeniden
kanama oranina sahiptir. Yas arttikca yeniden kanama ihtimali de artar. Ayrica
kanamadan sonraki ilk 6 saatte yapilacak DSA yeniden kanama ihtimalini arttirir.
Oykiisiinde daha 6nceden sentinel bas agris1 olan kisilerde de yeniden kanama
konusunda dikkatli olunmalidir [15]. Yeniden kanamanin tedavisi anevrizmanin
tedavisidir. Bu sebeple yapilabilecek en erken donemde cerrahi yapilmalidir.
Kontrol altina alimamayan yeniden kanamalarda ise traneksamik asit tedavisi
uygulanabilir. Erken donemde traneksamik asit kanama kontroliinde yararliyken
uzamis tedavilerde derin ven trombozu, iskemik inme, miyokardiyal iskemi

riskini arttirir [71].

Vazospazma bagli DCI de spontan SAK’ta onemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Klinikte en sik ortaya ¢ikan bulgular afazi, hemiparezi, ya da
bilingte gerilemedir. DCI spontan SAK gelisiminden sonra ortalama 4-14 giin
icerisinde baslar ve 21. giinde sonlanmas1 beklenir. Radyolojik goriintiillemelerle
klinik arasinda korelasyon olamayabilir. Bu durumunun nedeni kollateral ag
gelisimine baglanmistir. Yas, kadin cinsiyet, sigara, hipertansiyon, diyabet,
miyokard disfonksiyonu DCI gelisimi i¢in risk faktoridir [15]. DCI gelisimi
takip etmede klinik belirtegler, radyolojik goriintiilemeler ya da fizyolojik
degerlendirmeler yapilabilir. GKS’de 2 veya daha fazla puan diisiisii DCI igin
anlamhdir [71]. Hastaya yatak basinda yapilacak transkranial doppler (TCD)
uygulamasi son derece faydalidir. Daralan damardan kanin daha hizli gegmek
zorunda olmasi1 sebebiyle doppler ultrasonografi ile bu durum tespit edildiginde
vazospazm diisliniiliir. Ayni tarafin MCA’sindan alinan akim hizi ile ICA’sindan
alman akim boliimii Lindegaard oranini (LR) verir. LR’de artis vazospazmin
ciddiyetini gosterir [15]. Baz1 calismalarda DCI gelistikten sonra verilen

Nimodipinin etkisiz oldugu goriilmiistiir [72]. Nimodipinin hastaneye yatistan
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itibaren verilmesi Onerilmektedir [71]. Hemoglobin optimizasyonu da DCI
tedavisinde son derece Onemlidir. Anevrizmatik SAK hastalarinda 10 mg/dl
hemoglobin degeri hedeflenmelidir. DCI tedavisinde elektrolit optimizasyonu da
son derece Onemlidir. Beyin kan akimimi arttirmak i¢in vazopressor destekli
kontrollii hipertansiyon tedavisi de uygulanabilir. 140-180 mm/Hg sistolik kan
basinct beyin kan akimini arttirir. Biitiin bunlarin yaninda girisimsel olarak
arterlerin dilatasyonu ya da dogrudan arteriyel vazodilatorlerle de tedavi
miimkiindiir [15].

Hidrosefali de spontan SAK hastalarinda gelisebilecek diger bir
komplikasyondur.  Hidrosefalinin  iki  temel mekanizmayla olustugu
diisiiniilmektedir. Bunlardan birincisi superior sagittal siniiste SAK sonrasi olusan
kanin burada fibrozise yol acarak BOS emilimini azaltmasidir. Buna komunikan
hidrosefali denir. Diger mekanizma da SAK sonrast BOS drenajinda tikaniklar
sonucu olusan non komunikan hidrosefalidir. Hidrosefali tamisinda BBT yol
gostericidir. Klinik bulgular1 spesifik degildir. BBT’de kaudat niikleuslar
arasindaki mesafe ile ayni hizadaki beyin g¢api oranlanir. Yasa gore bu oran
degisiklik gosterebilir. Yasa gore asagida verilen tabloda daha biiylik oran ¢ikarsa
hidrosefali lehine %95 oranda tani koydurucudur [15, 36]

BCl = A/B

Sekil 2.7. Hidrosefali Tanisinda Oranlar [15]
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Tablo 2.6. Hidrosefali Tanisinda Oranlar [15]

YAS DEGER

<30 0,16
30-49 0,18
50-59 0,19
60-79 0,21
80-100 0,25

Hidrosefali tedavisinin temeli fazla olan BOS’u drene etmektir. Akut
dénemde EVD ve LD kullanilabilir. Kroniklesmis hidrosefalilerde ise

ventrikiiloperitoneal sant giindeme gelir [15, 36].

Spontan SAK’da hastaneye bagvurucu oncesi ndbet orani hastaneye
basvuru sonrasindaki nobet oranina gore oldukca fazladir. Hastaneye bagvuru
olduktan sonra dramatik bir sekilde nobet gecirme orani diiser. Cesitli iilkelerin
kilavuzlar1 hemorajik inmelerde profilaktik antiepileptik ilaglar konusunda fikir ya
da protokol birligine varmis degillerdir. Onerilen kilavuzlarda da bu durumla
alakali giiclii 6neriler bulunmamaktadir. Uzerine anlasilmis olan konu Fenitoin

kullaniminin hemorajik inmede prognozu kétiilestirdigidir [15, 73].

Kardiyak etkilenim spontan SAK’in norolojik olmayan
komplikasyonlarindandir. Buradaki temel patofizyoloji artan katekolamin
desarjina bagli olarak kalpte miyokard hasar1 gelismesi ve kardiyomiyopatidir [15,
73]. Hastalarda artan kardiyak enzimler ve trans torasik ekokardiyografide sol
ventrikiil disfonksiyonu goriilebilir. Bozulan sol ventrikiil fonksiyonu sonrasinda
hastada DCI ihtimali artar. Bu tip durumlarda Dobutamin ve Milrinon kullanimi
giindeme gelebilir. Spontan SAK hastalarinin hemodinamik monitdrizasyonu bu

sebeple son derece dnemlidir. Aritmilere kars1 da dikkatli olmak gereklidir [15].

Hiponatremi spontan SAK’ta goriilen en yaygin elektrolit bozuklugudur.
Hiponatremi serum sodyum degerinin 135mml/L altinda olmasi olarak tanimlansa
da klinik bulgular 131 mml/L altinda baglar. Cogunlukla anterior komunikan arter
anevrizmasi sonrasinda goriiliir. Bunun sebebi de anterior komunikan arterin

talamusa komsu olmasi ve anti diiiretik hormon sekresyonunu arttirmasidir.
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Klinikte serebral tuz kaybi ile karigabilir. Kan ve idrar sodyum diizeyleri ayirici

tanida kullanilabilir. [12, 15].

Spontan SAK hastalarinin {i¢te birinde artan sempatik yanita bagli olarak
yliksek serum glukoz konsantrasyonlar1 goriiliir. Bu durum artan enfeksiyon riski
ile ve vazospazm riski ile iligskilendirilmistir. 80-140 mg/dL arasinda

hipoglisemiden kaginilarak iyi glukoz takibi saglanmasi dnerilmektedir [9, 15].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi ve Onay1

Bu calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Antalya,
Tirkiye’deki 33 yatakli Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Yogun
Bakim Bilim Dalinda gerceklestirilmistir. Helsinki Deklarasyonu'nun etik
standartlaria uygun olarak yiiriitiilen ¢aligma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (Karar no: TBAEK-
89 Tarih:05.03.2024). Ayrica, bu ¢alisma Clinicaltrials.gov klinik ¢aligmalar kayit
protokol sistemine (no.NCT06490640) retrospektif olarak kaydedilmistir.
Calisma, 01 Ocak 2019 ile 31 Aralik 2023 tarihleri arasinda YBU'de takip edilen
spontan SAK tanili hastalarin dahil edildigi retrospektif bir kohort caligmasi
olarak tasarlanmistir. Hastalarin verileri hasta izlem dosyalar1 ve hastane bilgi
sistemi veri tabanindan elde edilmistir. Calismanin retrospektif niteligi nedeniyle
bilgilendirilmis onam gerekliliginden feragat edilmistir. Arastirmacilar yalnizca

anonimlestirilmis verileri analiz etmistir.

3.2. Calismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Bu calismaya 18 yas ve iizeri spontan SAK tamisiyla YBU’de takibi
yapilmis ve YBU’ye yatirildiktan sonra tedavisi sagkalim veya mortalite seklinde
sonlanan hastalar dahil edilmistir. Spontan SAK tanis1t BBT ile dogrulanmistir
(Sekil 3.1). 18 yas alt1, verilerinde eksiklik bulunan, SAK nedeni travma olan, son
iki hafta icinde onemli kafa travmasi Oykiisii bulunan, gebelik durumu olan,
YBU'de kalis siiresi <24 saat olan, baska bir merkezde tedavisi yapilmis ve/veya
baska bir merkeze tedavi icin sevk edilmis hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir.
YBU'ye birden fazla kez kabul edilen hastalar i¢in yalnizca ilk YBU kabul verileri
dahil edilmistir.
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Sekil 3.1. Klinigimizden Subraknoid Kanama BBT Goriintiisii

3.3. Yogun Bakim Unitesi izlemi

Ayrica, acil cerrahi sonrasi postoperatif donemde kontrol edilemeyen
nobeti olan, solunumsal veya hemodinamik instabilitesi nedeniyle mekanik
ventilasyon gereksinimi bulunan hastalar ile acil cerrahiye giris GKS skoru < 8
olan hastalar YBU’ye kabul edilmistir. Hastaligin siddetini degerlendirmek
amaciyla GKS skoru, Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirilmesi-II
(APACHE 1I) skorlar1 her hasta icin YBU’ye kabul sirasinda degerlendirilmistir
[74-76]. Modifiye Fisher Skalasi, WFNS, HHS, APACHE II, GKS skorlarina
gore hastalik siddetinin yiliksek oldugu hasta grubunda sekonder beyin hasarinin
Onlenmesi amaciyla Richmond Ajitasyon ve Sedasyon Olgegi <-4 olacak sekilde
sedatif ajanlar uygulanmistir. Tiim hastalara ilk 24 saat igerisinde tanisal amagh
anjiografi (DSA ve/veya BBT Anjiografi) yapilmistir. Tiim spontan SAK
hastalar1, beyin cerrahisi 6gretim kadrosunun ilgili iiyesi tarafindan giinliik
vizitlerde yatak basinda degerlendirilmistir. Spontan SAK’a yodnelik islem
gerekliligi karar1 girisimsel radyoloji ve beyin cerrahisi boliimlerinden 6gretim
iiyeleri tarafindan verilmis ve ilk 72 saat igerisinde uygulanmstir. Ilk tedaviden
sonra tiim hastalara BBT taramasi ve norolojik instabilite durumunda tekrarlayan
BBT taramalart yapilmigtir. Tiim SAK hastalarinda giincel ASA kilavuzunun
onerisi dahilinde SKB 160 mmHg, OAB 110 mmHg altinda olmasini saglamak ve
hipotansiyondan kag¢mmak i¢in kan basinci regiilasyonu uygulanmistir [9].
Gerekirse vazopressor olarak Norepinefrin kullanilmistir. Tiim hastalara her dort
saatte bir 60 mg oral Nimodipin verilmis ve ideal sivi dengesini silirdiirmeleri

saglanmigtir. IKB EVD veya LD’si olan hastalarda invaziv olarak &l¢iilmiistiir.
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Kafa i¢i basing artisindan siiphelenilmesi ve invaziv ol¢iimiin yapilamadigi
durumlarda ise ultrasonografi ile optik sinir kilif ¢ap1 dl¢iimii ile (>5 mm ise IKB
artis1) degerlendirilmistir [77]. Klinik gereklilik veya sliphe durumunda 6l¢iimler
tekrarlanmistir. Artmis IKB bulunan hastalara IKB’nin azaltilmasi amaciyla
osmotik ajanlar (%20’lik Mannitol, %3’liik NaCl), loop diiiretikleri (Furasemid)
ve EVD/LD Kkateteri yerlestirilmistir. BBT taramasinda akut hidrosefali gelisen
hastalara anevrizma tedavisinden 6nce EVD/LD kateteri yerlestirilerek BOS
drenaj1 saglanmistir. Optimal vendz drenaj1 saglayabilmek amaciyla hastanin basi
30° yiiksekte tutulmustur. BBT taramalarinda artmis kanama bulgulariyla birlikte
ani klinik kotiilesme (Akut norolojik gerileme, ndbet, bradikardi veya ani
hipertansif kan basinci) veya BBT taramasi alinmadiysa EVD/LD kataterinde taze
kanla birlikte ani klinik kotiilesme olmast yeniden kanama olarak tanimlanmistir
[78]. Giinlik TCD taramalar1 tiim hastalara yapilmis ve klinik durumu
(Hidrosefali, kanama, metabolik anormallikler, enfeksiyon, cerrahi veya
endovaskiiler komplikasyonlar gibi durumlar agisindan agiklanamayan yeni fokal
veya global nérolojik bozukluklarin gelismesi) vazospazm ile uyumlu hastalarda
TCD taramasinda LR (MCA'nin ortalama akig hizlarinin ipsilateral ekstrakraniyal
ICA'ninkine béliinmesiyle elde edilir) oraninin 3’{in iizerinde ve/veya MCA akim
hizinin 120 cm/sn tizerinde olmas1 durumunda vazospazm olarak kabul edilmistir
[79]. Vazospazm tedavisinde giincel ASA kilavuzunun Onerisi dahilinde
hipovolemiden kag¢inilarak ve SKB seviyeleri 160-180 mmHg arasinda olacak
sekilde vazopressor destegi (Norepinefrin) uygulanmistir [9]. Higbir vakada
vazospazm tedavisi i¢in balon anjiyoplasti veya intra-arteriyel vazodilatorler
kullanilmanmugtir. Ilk SAK'tan sonra herhangi bir BBT taramasinda iskemik inme
bulgularinin bulunup bulunmadigi not edilmistir. Serebral iskemiye bagli olarak
fokal noérolojik defisitlerin [Motor ekstremite gligsiizliigii, afazi veya global
norolojik defisitin (GKS >2 puan diisiis)] ortaya c¢ikmasi ve yeni serebral
enfarktlarin ortaya ¢ikmasi DCI olarak tanimlanmistir [80]. Takibinde ates gelisen
hastalarda oncelikle enfeksiyon, ilag¢ reaksiyonu, tromboz gibi ates etyolojisi
arastirtlmis ve mikrobiyolojik ornekleme yapilmistir. Menenjit tanis1 hastalik
kontrol merkezlerinin Onerileri dahilinde asagidaki kriterlerden en az birinin

bulunmasi ile konulmustur [81-83]
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Kriter 1: Hastanin BOS kiiltiiriinde mikroorganizma/lar tiremesi ve/veya

Kriter 2: Baska agiklayan sebep olmaksizin 38°C'den yiiksek ates, bas
agrisi, ense sertligi, meningeal bulgular, kraniyal sinir tutulumu veya irritabilite
belirti ve semptomlarindan en az birinin varligi ile birlikte asagidakilerden en az

birinin bulununmast:

a) BOS’ta artmis beyaz kiire, yiikselmis protein ve/veya azalmis glukoz,
b) BOS’un Gram boyasinda mikroorganizma goriilmesi,

¢) Kan kiiltiirtinde mikroorganizma tiremesi.

Menenjit siiphesi olan hastalarda tedaviye baslamak i¢in kiiltlir sonuglari
beklenmeyerek ampirik olarak antibiyotik tedavisi baslanmustir. VIP tamisi
Amerikan Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezinin kriterleri dogrultusunda
konulmustur [84]. Bu kriterler arasinda 48 saat veya daha uzun siire mekanik
ventilasyon uygulanan hastada pnémoni ile uyumlu solunumsal semptomlarin ve

yeni radyolojik degisikliklerin bulunmasi yer almaktadir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Ventilator Iliskili Pnomoni Tani Kriterleri [84]

Radyolojik kriterler 1. Yenli/ilerleyici ve kalict infiltrasyon
(En az birini igeren iki veya | 2.  Konsolidasyon
3

daha fazla seri radyografi) Kavitasyon

1. Ates(>38°C)

Sistemik kriterler 2. Lokopeni (<4000 15kosit sayisy/mm?) veya ldkositoz
(En az bir tane) (>12000 Iokosit sayisi/mm?)

3. 70 yas ve {lstii yetiskinler i¢in, bilinen bagka bir nedeni

olmayan mental durum degisikligi

1. Yeni baglayan piiriilan balgam veya balgamin karakterinde
degisiklik veya artan solunum sekresyonlar1 veya artan
trakeal aspirasyon gereksinimi

2. Kotiilesen gaz degisimi (desatiirasyonlar, artan oksijen

Pulmoner kriterler gereksinimleri veya mekanik ventilasyon destegine olan

(En az iki) ihtiyagta artma)

3. Yeni baglayan veya kotiilesen oksiiriik, nefes darlig1 veya

takipne

4. Raller veya bronsgiyal solunum sesleri
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Bu kriterlere gore siipheli veya kanitlanmis enfeksiyon varligi ile Ardisik
Organ Yetersizligi Degerlendirme (SOFA) skorunda 2 veya daha fazla artis sepsis
olarak tanimlamis, sepsis varliginda yeterli sivi resusitasyonuna ragmen OAB 65
mmHg ve/veya lizerinde tutmak i¢in vazopressor gerekliligi ile laktat seviyesi 2

mmol/L {izerinde olmasi ise septik sok olarak tanimlanmistir (Tablo 3.2).

Tablo 3.2. Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirme (SOFA) Skoru [85]

SOFA 0 1 2 3 4
Respiratuar:
- - - <
(Pa0,/FiO,) >400 301-400 201-300 101-200 <100
R g1 1,2-1,9 234 3-4.9 veya > 5 veya
veya
Idrar ¢ikist <500 ml/giin <200 ml/giin
Hepatik: <12 12-19 259 6-11,9 >12
Biluribin
’ Dopamin >5 Dopamin >15
. . Dopamin . . . .

Kardiovaskiiler Yok |OAB<70mmHg . Epinefrin <0,1 Epinefrin >0.1

/Dobutamin <5 .. C e

Norepinefrin <0,1 |Norepinefrin>0, 1
Hematolojik:
Trombosit sayis1| >150 100-150 50-100 20-50 <20
(x103/mm?®)
Norolojik:
15 13-14 10-12 6-9 <6

GKS skoru

Kisaltmalar: PaO,/FiO;: Parsiyel Arterivel Oksijen Basinci/Inspire Edilen Oksijen Fraksiyonu,
GKS:Glasgow Koma Skalasi, OAB:Orta Arter Basinci

Tiim hastalar elektrolit imbalanst agisindan yakin takip edilmis ve serum
sodyum diizeylerinin <135 mmol/L olmasi hiponatremi, >145 mmol/L olmasi ise
hipernatremi olarak tanimlanmistir. Spontan SAK tedavisi Oncesinde tiim
hastalara pnomatik kompresyon ile derin ven trombozu profilaksisi uygulanmistir.
Spontan SAK tedavisi sonrasinda derin ven trombozu profilaksisine diisiik
molekiil agirlikli heparin ile devam edilmistir. Antiepileptik ilag tedavisi tiim
hastalara rutin olarak verilmemis, nobet gelisen hastalara uygulanmistir. Tiim

hastalara agr1 kontrolii ve stres tilser profilaksisi yapilmistir.
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3.4. Veri toplama

Hastalarin demografik verileri [yas, cinsiyet, komorbiditeler ve Charlson
Komorbidite Indeksi (CCI)], spontan SAK’a neden olan tanilari (anevrizma,
arteriyel malformasyon, vb.), anevrizmanin yeri ve boyutu, bagvuru semptomlari,
risk faktorleri (Hipertansiyon, diyabet, sigara), acil servisten YBU’ye alinana
kadar gecen siire, spontan SAK’a yonelik uygulanan islemler (Norocerrahi,
endovaskiiler), YBU yatis1 sirasindaki SKB, GKS, Modifiye Fisher Skalas,
WFNS, HHS, APACHE 1I skorlari, gelisen komplikasyonlar (vazospazm,
menenjit, elektrolit bozukluklari, yeniden kanama, DCI, ventilator iliskili
pnomoni (VIP), sepsis/septik sok), vazospazm gelisen hastalarda kontrollii
hipertansiyon uygulanip uygulanmadig1, vazopressor tedavi alimi, YBU takip
siirecinde mekanik ventilasyona olan gereksinim durumu, mekanik ventilasyonda
ve YBU’de kalis siiresi kaydedilmistir. Hastalar YBU siirecinin sonlanim
durumuna gore sagkalim ve mortalite gelisenler olmak tizere iki gruba ayrilarak
degerlendirilmistir. Mortalite sebepleri ve beyin Oliimii gelisme durumu da

kaydedilmistir.

3.5. Sonu¢ Degerlendirilmesi

Calismanin  birincil sonucu, spontan SAK hastalarinda YBU’deki
mortaliteyi ve nedenlerini belirlemektedir. Ikincil sonug ise YBU takibi gerektiren
spontan SAK hastalarinin klinik 6zellikleri ve mortaliteyi etkileyen faktorler ile

hangi diizeyde mortaliteyi etkilediklerini degerlendirmektir.

3.6. Verilerin Istatistiksel Analizi

Calismada toplanan tiim veriler bas arastirmaci tarafindan kaydedildi ve
veriler istatistiksel analiz i¢in SPSS version 24 (SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA)
yazilimina aktarildi. Veriler kategorik (nitel) ve sayisal (nicel) olarak ifade edildi.
Siirekli degiskenler ortalamatstandart sapma veya minimum maximum ve
ceyrekler aras1 degerleri (IQR) ile birlikte medyan degerleri; kategorik degiskenler
ise sayr ve ylizde olarak ifade edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilimin saglandigi

durumlarda bagimsiz ve bagimli nicel veriler student-t testi ile, bagimsiz nitel
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veriler ki-kare testi ile analiz edildi. Normal dagilim saglanamadiginda bagimsiz
nicel veriler icin Mann Whitney U, bagimli nicel veriler i¢in Wilcoxon testi
kullanildi. Kategorik parametreler arasi iligkiler ki-kare veya Fisher’s exact
testleri kullanilamistir. Uygun ¢aprazlamalar i¢in Yates diizeltmesi yapilmistir.
Parametrelerinin mortaliteyi tahmininde ayirt edici performansin belirlenmesi
amaciyla ROC (Receiver Operating Characteristic) analizi yapilmis ve analiz
sonuglar1 egri altinda kalan alan (AUC), kesim (cut-off) noktalari, duyarlilik ve
ozgillik degerleri ve %95 giliven araliklar1 ile sunulmustur. Parametrelerin
optimal kesim noktalar1 Youden indeks ile hesaplanmistir. Hastalarda mortalite ile
iliskili bagimsiz risk faktorlerinin belirlenmesi icin tek degiskenli lojistik
regresyon analizi yapilmis ve elde edilen sonuglar Odds orani (OR) ve %95 giiven
araliklar1 ile sunulmustur. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi i¢in yeterli
orneklem sayist olmadigindan ve ilgili analizin varsayimlar1 karsilanmadigindan
yapilamamistir. Calismamizda tip-I hata (alfa) 0,05 (%5) olarak baz alinmis ve

p<0,05 degeri anlaml1 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma donemi boyunca, spontan SAK bulunan 121 hasta YBU'ye kabul
edilmis ve dahil edilme kriterlerini karsilayan 117 hastanin verileri analiz
edilmistir (Sekil 4.1). Tiim hastalar veri toplanmadan 6nce YBU’den taburcu

edilmis veya olmiistiir.

Caligmaya dénemi boyunca yogun bakim
tinitemize kabul edilen hastalar (n=5321)

Dihil edilmeyen (n=5176)

e 18 yagalti hastalar (n=125)
* e  SAK bulunmayan (n=4190)
e Travmatik SAK (n=861)

v
Spontan SAK bulunan 145
hasta

Dibhil edilmeyen (n=28)

e Eksik veri (n=20)
> e Dis merkeze sevk (n=8)

v

117 hastanin verileri analiz
edildi

Sekil 4.1. Calisma Akis Algoritmasi

Verileri analiz edilen 117 hastanin 69’u YBU’den taburcu edildi, 48
(%41)’inde mortalite gelisti. Demografik veriler ve klinik 6zellikler Tablo 4-1°de
sunuldu. Hastalarin yas ortalamas1 54,9+15,1 idi ve 65’ini (%55,6) erkek hastalar
olusturuyordu. Hasta popiilasyonun biiyiik cogunlugunu (%58.1) 50 yas ve lizeri
hastalar olusturmaktaydi. Kadin hastalarin yas ortalamasi 50,8+5,4, erkek
hastalarin yas ortalamasinin ise 57,8+4,3 idi. CCI ortanca degeri 1 (0-9) olup
mortalite gelisen hasta grubunda anlamli derecede daha yliksekti (p=0,023).
Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda (%64,1) ek hastalik olarak hipertansiyon ve 9
hastada daha onceki dénemde gecirilmis SAK mevcuttu. YBU yatis1 sirasinda
hastalarin %57,2’si hipertansifti ve SKB ortanca degeri 140 (130-165) mmHg idi.
En sik bagvuru semptomlari sirasiyla bas agris1 (%76,1), biling kayb1 (%32,5) ve
bulanti-kusma (%23,9) olup mortalite gelisen hasta grubunda bas agris1 ile
basvuru daha diisiik, biling kaybi ile bagvuru anlamli sekilde daha ytksekti
(p=<0,001, p=<0,001).
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Tablo 4.1. Demografik Veriler ve Klinik Ozellikler

Toplam Sagkalim Mortalite
(n=69, %59,0) (n=48, %41,0) P
Yas 54,9+15,1 52,8+1,4 57,9+15,8 0,072
o 5 Yasg<50 49 (%41,9) 32 (%46,4) 17 (%35.4)
g =S 0,237
by ag> 00, 055, 004,
~ £ Yasg>50 68 (%58,1) 37 (%53,6) 31 (%64,6)
= Erkek 65 (%55,6) 34 (%49,3) 31 (%64,6)
£ 0,101
5 © Kadin 52 (%44.,4) 35 (%50,7) 17 (%35,4)
= Sigara 28 (%23,9) 20 (%29) 8 (%16,7) 0,125
=
% Alkol 6 (%5,1) 2 (%2,9) 4 (%8,3) 0,190
< Madde kullanimi1 4 (%3,4) 3 (%4,3) 1 (%2,1) 0,507
CCI 1 (0-9) 1 (0-7) 2 (0-9) 0,023
Hipertansiyon 75 (%64,1) 41 (%59,4) 34 (%70,8) 0,206
£
%_g: Diyabetes mellitus 22 (%18,8) 13 (%18,8) 9 (%18,8) 0,990
=
= Sistemik romatolojik
2 (%l 1 (%14 1 (%2,1
’g hastalik (%1,7) (%1,4) (%2,1) 0,795
é Gegirilmis SAK 9 (%7,7) 5(%7,2) 4 (%8,3) 0,828
Otozomal dominant PKBH 6 (%5,1) 4 (%5,8) 2 (%4,2) 0,694
Bag agrisi 89 (%76,1) 61 (%88,4) 28 (%58,2) <0,001
Boyun tutulmasi 10 (%8,5) 4 (%5,8) 6 (%12,5) 0,202
E Boyun agrisi 4 (%3,4) 1 (%1,4) 3 (%6,3) 0,160
=
)
E Biling kaybi 38 (%32,5) 10 (%14,5) 28 (%58,3) <0,001
=
= Bulanti-kusma 28 (%23,9) 17 (%24,6) 11 (%22,9) 0,830
D
>
2 Nobet 14 (%12) 8 (%11,6) 6 (%12,5) 0,882
=
2 Fokal norolojik defisit 7 (%6) 4 (%5,8) 3 (%6,3) 0,919
Yatista SKB
atiyta 140 (130-165)  140(130-160)  140(130-170) 0,824
mmHg
Basvuru anindan YBU’ye 7 (4-11) 8 (4-14) 7 (3,5-9,5) 0,108
alinana kadar gecen siire
(saat)

Kisaltmalar: CCI: Charlson Komorbidite Indeksi, SAK: Subraknoid Kanama PKBH: Polikistik
Béobrek Hastaligi YBU: Yogun Bakim Unitesi, SKB: Sistolik Kan Basinct (Veriler
ortalamazxstandart sapma, minimum maximum ve ¢eyrekler arasi degerleri (IOR) veya n(%)
olarak sunulmugtur)
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Hastalara ait radyolojik veriler Tablo 4.2°de sunuldu. Tanisal amach
yapilan anjiografi (dijital ve/veya bilgisayarli tomografi) 72 (%61,5) hastada
pozitif sonuglanmis olup mortalite gelisen hasta grubunda anjiografi pozitif orani
anlamli sekilde daha yiiksekti (p=0,032). Hastalarin 65 (%55,6)’inde anevrizma
tespit edildi ve anevrizmalarin ¢ogunlugu (%?24,8) anterior serebral arterdeydi.
Anevrizma boyutu hastalarin 25‘inde <5 mm, 26’sinda 5-9,9 mm, 11’inde 10-24,9
mm, 3’linde >25 mm idi. Hastalarin %48,4’iinde Modifiye Fisher Skalasi Evre
4’tli ve mortalite gelisen hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha

yiiksekti (p<0,001).

Tablo 4.2. Radyolojik Veriler

Toplam Sagkalim Mortalite
(n=69, %59,0) (n=48, %41,0) P
Pozitif 72(%61,5) 48 (%69,5) 24 (%50)
Anjiografi . 0,032
Negatif 45(%38,4) 21 (%30,4) 24 (%50)
= Anevrizmatik 65(%55,6) 42 (%60,8) 23 (%47,9)
=]
S
= AVM 7 (%6) 6 (%8,7) 1 (%2,1)
< 0,110
é Diger 45(%38.5) 21 (%30,4) 24 (%50)
Evre 1 28(%23,9) 24 (%34.8) 4 (%8,3)°
o
D
E < Evre 2 19(%16,2) 15 (%21,7) 4 (%8,3)°
=
%‘ 7 Evre 3 13(%11,1) 10 (%14,5) 3 (%6,3)° <0,001
=
=]
= Evre 4 57(%48.,4) 20 (%29)* 37(%77,1)°
« Sag 32(%27,4) 21 (%30,4) 11 (%22,9)
E e
NR
E g Sol 24(%20,5) 17 (%24,6) 7 (%14,6) 0.280
2 Her iki taraf 9(%7,7) 4 (%5.8) 5(%10,4)
Saptanmadi 52(%44.,4) 27 (%39,1) 25 (%52,1)
éﬂ icA 10 (%8.,5) 7 (%10,1) 3 (%6,3)
=
g ACA 29(%24,8) 19 (%27,5) 10 (%20,8) 0,353
N
E MCA 16(%13,7) 12 (%17,4) 4 (%8.3)
=
<
VA 0 2 (%2,9) 2 (%4,2)
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BA 6 (%5,1) 2 (%2.,9) 4 (%8,3)
PCoA 4 (%3,4) 2 (%2,9) 2 (%4,2)
Saptanmadi 52(%44,4) 27 (%39,1) 25 (%52,1)
‘; <5 mm 25(%21,4) 18 (%26,1) 7 (%14,6)
(=]
’cg 5-9,9 mm 26(%22,2) 17 (%24,6) 9 (%18.8) 0,434
; 10-24,9 mm 11(%9,4)  6(%8,7) 5 (%10,4)
< >25 mm 3 (%2,6) 1 (%1,4) 2 (%4,2)

Kisaltmalar: SAK: Subaraknoid kanama, AVM:Arteriovenéz malformasyon, ICA: Internal Karotid
Arter, ACA: Anterior Serebral Arter, MCA: Orta Serebral Arter, VA:Vertebral Arter, BA: Baziller
Arter, PCoA:Posteriror Komunikan Arter

Coklu karisik matrisinde, siitunlar arasi oransal degerler arasinda istatistiksel olarak anlaml
farkliik teskil eden oranlar (a) ve (b) olarak isaretlenmigtir. (Veriler ortalamatstandart sapma,
minimum maximum ve ¢eyrekler arasi degerleri (IOR) veya n(%) olarak sunulmustur)

YBU yatis1 sirasindaki APACHE 11, GKS, WFNS, HHS Tablo 4.3’te
sunuldu. Mortalite gelisen hasta grubunda GKS skoru diisilk, APACHE II,
WEFNS, HHS skorlar1 daha yiiksekti (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).
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Tablo 4.3. Skorlamalar

Skorlar Toplam Sagkalim Mortalite
(n=69, %59,0) (n=48, %41,0) p
GKS 11 (6-14) 14 (12-15) 5(8-3) <0,001
3-8 47 (%40,2) 10 (%14,5) 37 (%77,1)
g E 9-12 18 (%15.,4) 12 (%17.,4) 6 (%12,5) <0,001
°& 13-15 52 (%44,4) 47 (%68,1) 5(%10,4)
APACHE II 14 (2-35) 11 (2-29) 22 (6-35) <0,001
WFNS 3 (2-5) 2(1-4) 5 (4-5) <0,001
Evre 1 23 (%19,7) 22 (%31,9) 1 (%2,1)®
_ Evre 2 21 (%17,9) 14 (%20.,3) 7 (%14,6)
% % Evre 3 15(%12,8) 12 (%17,4) 3 (%6,3) <0,001
2 Evre 4 22 (%18,8) 15 (%21,7) 7 (%14,6)
Evre 5 36 (%30,8) 6 (%8.,7)® 30 (%62,5)°®
HHS 3 (2-5) 2 (1-3) 5 (4-5) <0,001
Evre 1 17(%14,5) 15 (%21,7)* 2 (%4,2)"
_ Evre 2 27(%23,1) 25 (36,2)° 2 (%4,2)° <0,001
= % Evre 3 18(%15.,4) 14 (%20,3) 4 (%8,3)
¢ S Evre 4 10(%8,5) 4 (%5,8) 6 (%12,5)
Evre 5 45(%38,4) 11 (%15,9)* 34 (%70,9)"

Kisaltmalar: GKS: Glasgow Koma Skalast APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirilmesi-Il WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies HHS: Hunt ve Hess

Skalast

Coklu karisik matrisinde, siitunlar arasi oransal degerler arasinda istatistiksel olarak anlaml
farkliik teskil eden oranlar (a) ve (b) olarak isaretlenmistir.(Veriler minimum maximum ve
ceyrekler arasi degerleri (IQR) veya n(%,) olarak sunulmugstur)

Spontan SAK ile YBU’de takip edilen hastalarm 79’unda nérocerrahi

ihtiyac1 oldu.

mikrovaskiiler klips (Sekil 4.2), 6’sinda endovaskiiler koil (Sekil 4.3) girisimi

uygulandi.

hipertansiyon sadece 12 (%10,3) hastaya uygulanabildi. Diger 33 hastada yeniden

kanama riski yiiksek oldugu i¢in kontrollii hipertansiyon uygulanamadi ve bu

Hastalarin 45

(%38,5)’inde  vazospazm  gelisti

hastalarin 19 (%16,2)’unda yeniden kanama gelisti.
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Sekil 4.2. Mikrovaskiiler Klips: Anterior serebral arterde anevrizma (A), Cerrahi mikroklips
islemi (B), Mikroklips islemi sonrasi anevrizma goriintiisii (C)

Sekil 4.3. Endovaskiiler Koil Intrakranial anevrizma Beyin Bilgisayarli Tomografi
goriintiisii (A), Intrakranial anevrizma Dijital Substraksiyon Anjiografi goriintiisii (B),
Endovaskiiler koil islemi sonrasi intrakranial anevrizma Dijital Substraksiyon Anjiografi
goriintiisii (C)

YBU takibinde 38 (%32,5) hastada hidrosefali, 36 hastada (%30,8) DCI,
30 hastada (%25,6) hipernatremi, 31 hastada (%26) norojenik akciger 6demi
gelisti ve bu hasta grubunda mortalite daha yiiksekti (p<0,001, p=0,011, p=0,004,
p=0,024). Hastalarin biiyliik ¢ogunlugunda (%93,2) artmis intrakranial basing
nedeniyle BOS drenaj sistemi, %27,4’linde dekompresif kraniektomi ihtiyaci
olustu. Mortalite gelisen hasta grubunda LD sistemi ve dekompresif kraniektomi
ihtiyaci istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek, EVD ihtiyacit anlamli
sekilde daha diisiiktii (p=0,002, p<0,001, p=0,002). YBU takibi sirasinda 82
(%70) hastada mekanik ventilasyon ihtiyacit gelisti ve mekanik ventilasyonda
ortalama kalig stiresi 14,1422 giindii. Mekanik ventilasyonu ihtiyaci bulunan
hastalarin 30 (%25,6)’una trakeostomi uygulandi. Mikrobiyolojik incelemede 59
hastada kiiltiir pozitifligi tespit edildi. VIP 45 hastada, menenjit 9 hastada gelisti
ve 47 hastada sepsis/septik soka neden oldu. Kontrollii hipertansiyon uygulamak
icin 12 hastaya, hipotansiyon nedeniyle 38 hastaya vazopressor verildi.
Vazopressor ihtiyact gelisen hasta grubunda mortalite 6nemli sekilde daha
yuksekti (p<0,001). Ayrica, enfektif komplikasyon gelistigi tespit edilen hasta
grubunda da mortalite daha yiiksekti (p<0,001). Hastalarin YBU ortalama kalis
stiresi 17,84+22,3 giin olup mortalite gelisen hasta grubunda daha uzundu (Tablo
4.4). Hastalarin 18 (%33,3)’inde beyin dliimii tespit edilmis olup mortalitenin en
sik nedeni enfektif komplikasyonlardi (%41,7).
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Tablo 4.4. Tedavi Komplikasyonlar Mekanik Ventilasyon ve YBU’de Yatis Siireleri

Toplam Sagkalim Mortalite P
(n=69) (n=48)
Endovaskiiler 6 (%5,1) 4 (%5,8) 2 (%4,2)
.§ Norocerrahi 79 (%67.5) 43 (%62,3) 36 (%75) 0.353
Y]
N
Konservatif 32 (%27.4) 22 (%31,9) 10 (%20.8)
Vazospazm 45 (%38.5) 22 (%31,9) 23 (%47.9) 0,080
Yeniden kanama 19 (%16.2) 8 (%11,6) 11 (%22.9) 0,102
Hidrosefali 38 (%32.5) 14 (%20,3) 24 (%50) <0.001
DCI 36 (%30.8) 15 (%21,7) 21 (%43.8) 0.011
~
é Hiponatremi 42 (%35.9) 22 (%31,9) 20 (%41.7) 0.278
g Hipernatremi 30 (%25.6) 11 (%15,9) 19 (%39.6) 0.004
g‘ Nobet 12 (%10.3) 8 (%11,6) 4 (%38,3) 0.567
~ Akciger 6demi 31 (%26.5) 13 (%18,8) 18 (%37.5) 0.024
Menenjit 9 (%7,7) 1 (%1,4) 8 (%16.7) 0.002
VIP 45 (%38.5) 14 (%20,3) 31 (%64.6) <0,001
Sepsis/Septik sok 47 (%40.2) 15 (%21,7) 32 (%66.7) <0,001
Mikrobiyolojik  treme 59 (%50,4) 26 (%68,8) 33 (%37,7)
(+) <0,001
Vazopressor 50 (%42.7) 11 (%15,9) 39 (%81.3) <0,001
Ek tedaviler K ontrollii 12 (%10,3) 5 (%7,2) 7 (%14,6) 0318
hipertansiyon ’
EVD 62 (%53) 43 (%62,3)* 19 (%39.6)°
Bos drenaj | 47 (%402) 19 (%27.5)°  28(%58.3)° 0,002
sistemi
Yok 8 (%6,8) 7 (%10,1) 1 (%2,1)
Dekompresif 32 (%27.4) 10 (%14,5) 22
kraniektomi <0,001
(%45,8)
Mekanik ventilasyon 14,1422 7,4+15,7 23,6+26 <0.001
siiresi i
Yogun bakimda kalig 17,8+22,3 12,5+16,6 25,3427
stiresi 0,002

Coklu karisik matrisinde, siitunlar arasi oransal degerler arasinda istatistiksel olarak anlamh
farklhiik teskil eden oranlar (a) ve (b) olarak isaretlenmigtir. Kisaltmalar:VIP:Ventilator iliskili
pnémoni, EVD: FEkstraventrikiiler drenaj katateri, LD:Lomber dranaj, DCI: Delayed Cerebral

Injury

(Veriler ortalamaxstandart sapma veya n(%) olarak sunulmustur)
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Parametrelerin mortalite {izerindeki etki profilleri i¢in tek degiskenli
lojistik regresyon analizi yapildi (Tablo 4.5). Cok degiskenli lojistik regresyon
analizi i¢in yeterli 6rneklem sayisi olmadigindan ve ilgili analizin varsayimlari
karsilanmadigindan yapilamadi. Basvuru aninda biling kaybi bulunmasi, CCI,
GKS<8, HHS >2 olmasi, menenjit ve sepsis durumunun gelismesi tek degiskenli
regresyon analizinde mortalite ile iliskili bagimsiz risk faktorleri olarak tespit
edildi. Menenjit varlig1 mortalite ile yakin iligkili olup menenjit gelisen hastalarda

gelismeyen hastalara kiyasla mortalite 13,6 kat daha yiiksek goriildii.

Tablo 4.5. Mortaliteyi Etkileyen Parametreler Icin Tek Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi

Degiskenler Univariate
OR 95% CI P degeri
Yas 1,02 0,998-1,049 0,074
Cinsiyet 1,31 0,41-4,17 0,640
CCI 1,52 1.04-2,23 0,029
GKS (<8) 0,10 0,02-0,54 0,007
Basvuru aninda biling kaybi 5,97 1,76-20,20 0,004
Modifiye Fisher Skalast 0,49 0,09-2,59 0,404
HHS (>2) 5,32 1,07-26,43 0,040
WENS 0,46 0,07-2,74 0,400
DCI 2,10 0,58-7,64 0,256
Hidrosefali 1,73 0,50-6,00 0,382
Vazospazm 1,965 0,920-4,201 0,081
Menenyjit 13,6 1,640-112-764 0,016
Sepsis/Septik sok 5,24 1,36-20,19 0,015
Tekrar kanama 2,39 0,52-10,90 0,258
Dekompresif kraniektomi 0,83 0,20-3,31 0,793

Kisaltmalar: GKS: Glasgow Koma Skalasi, WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies
CCI: Charlson Komorbidite Indeksi, DCI: Delayed Cerebral Injury

Yas ve degerlendirilen skorlarin mortaliteyi 6ngérme degerlerini ve

etkileme diizeylerini belirlemek i¢cin ROC analizi yapildi. Elde edilen bulgular
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Tablo 4.5’te ve Sekil 4.4’te sunuldu. Bu analize gore Modifiye Fisher Skalasi,
WEFNS, HHS, GKS, APACHE II skorlar1 ve CCI mortalite i¢in ayirt edici
faktorler olarak belirlendi. Mortaliteyi etkilen parametrelerin cut-off degerleri
Modifiye Fisher Skalasi i¢in >3,5 (Duyarlilik: %75,0, Segicilik: %73,9), WFNS
icin>4,5 (Duyarlilik: %62,5, Secicilik: %91,3), HHS i¢in >3,5 (Duyarlilik: %81,3,
Secicilik:  %85,5), GKS i¢in <10,5 (Duyarlilik: %85,4, Secicilik: %81,2),
APACHE 1II i¢in >18,5 (Duyarlilik: %60,4, Secicilik: %91,3) CCI igin >1,5
(Duyarlilik: %58.3, Segicilik: %68,1) olarak tespit edildi.

Tablo 4.6. Nicel Parametrelerin Mortaliteye Yonelik ROC Analizi ve Cut-off Degerleri

AUC (%95 CI) Cut-off P  Sensitivite (%)  Spesifite (%)

Yas 0,589 (0,482-0,696) 63,5 0,104 %39,6 %81,2
Modifiye Fisher Skalas1 0,752 (0,660-0,843) >3,5 <0,001 %75,0 %73,9
WFNS 0,818 (0,739-0,896) >4,5 <0,001 %62,5 %091,3
HHS 0,859 (0,783-0,934) >3,5 <0,001 %81,3 %385,5
GKS 0,887 (0,824-0,950) <10,5 <0,001 %85,4 %81,2
APACHE-II 0,831 (0,757-0,906) >18,5 <0,001 %60,4 %091,3
CCI 0,620 (0,515-0,726) =>1,5 0,027 %58,3 %68,1

Kisaltmalar: AUC: Area under curve (egri altinda kalan alan), ROC: Receiver operating
characteristic, CI: Confidence Interval (Giiven Araligi), Referans Kategori: sag kalim grubu,
WFNS:, World Federation of Neurosurgical Societies HHS: Hunt ve Hess Skalasi, GKS: Glasgow
Koma Skalasi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirilmesi-1I, CCI: Charlson
Komorbidite Indeksi

Cut-off degerleri youden J indeksi baz alinarak belirlenmistir.
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ROC Curve

Source of the Curve
~—Yas
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1 - Specificity

Sekil 4.4. Nicel Parametrelerin Mortaliteye Yonelik ROC Analiz Egrileri

Kisaltmalar: GKS: Glasgow Koma Skalasi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirilmesi-II, WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies
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5. TARTISMA

Calismamizda, spontan SAK hastalarinda YBU mortalitesi %41 tespit
edilmistir. Caligmamizin sonuglari, basvuru aninda hastada biling kayb1
bulunmasi, CCI, GKS<8, HHS >2 olmasinin, komplikasyon durumunun
(Menenjit ve sepsis/septik sok) mortalite ile iliskili bagimsiz risk faktorleri

oldugunu gostermistir.

Spontan SAK hastalarinda gelisen teknoloji ve tedavi stratejileri ile son
yillarda hasta sonuglari agisindan iyilesme saglanmis olsa da hala yiiksek
mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Ozelikle geng yas popiilasyonu etkilemesi
nedeniyle ekonomik ag¢idan da olumsuz etkileri mevcuttur [86]. Yapilan
calismalarda bu hasta grubunda mortalitenin %38,3-66,7 gibi genis bir aralikta
degistigi ve hastaneden taburcu olduktan sonra da mortalite riskinin yiiksek
kalmaya devam ettigi belirtilmistir [78, 86-88]. Spontan SAK tespit edilen
hastalarin klinik 6zelliklerini, genel mortalitesini ve etkileyen faktorleri inceleyen
cesitli ¢alismalar bulunmasma ragmen bu hasta grubunda YBU sonuglarinin
iyilestirilmesi agisindan hala belirsizlikler mevcuttur [89-92]. Calismamizda tespit
ettigimiz mortalite (%41) son yillardaki bazi caligmalarda [93, 94] bildirilen
oranlarla benzerlik gostermekle birlikte on yil oncesi bildirilen oranlardan daha
diisiiktiir [95-97]. Bu farkliligin biiyiik olasilikla son yillarda takip/tedavi alaninda
kaydedilen ilerlemelerden (Erken agresif anevrizma tedavisi ve birincil
kanamanin sonuglarini hafifletmeyi ve ikincil beyin hasarini 6nlemeyi veya en aza
indirmeyi amaglayan gelismis kritik bakim stratejileri) kaynaklandig1 diistiniildii.
Ancak, calismamizda tespit ettigimiz mortalite bazi caligmalarda bildirilen
orandan ytksektir [98, 99]. SAK mortalitesinde APACHE II, GKS, HHS, WFNS,
Modifiye Fisher Skalasi gibi hastalik siddetini belirlemede kullanilan skorlarin
yiiksek olmasinin mortaliteyi belirleyen ana etkenler oldugu bilinmektedir [91,
100-102]. Bohnstedt ve Ark. basvuru sirasindaki HHS evresinin hasta
sonuglarmin belirlenmesinde birincil prognostik faktdr oldugunu bildirmislerdir
[103]. HHS de beklenenen sagkalim oranlari evre 1°de %70, evre 2°de %60, evre
3’de %50, evre 4’de %20, evre 5’de %10 civarindadir [74]. Waweru ve Ark.’nin

[99] calismaya dahil ettigi hasta popiilasyonu incelendiginde hastalarin
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%8,3’linlin GKS <8, %18,9’'unun Modifiye Fisher Skalasi evre 4 olup
calismamiza dahil edilen hastalarin %48,4’ti Modifiye Fisher Skalasi evre 4,
%30,8’1t WENS evre 5, %33,3’i HHS evre 5, %40,2’si GKS <8 olup hastalik
siddeti daha fazlaydi. YBU’de takip edilen spontan SAK hastalarinda mortalite
iligkili risk faktorlerinin degerlendirildigi Papadimitriou-Olivgeris ve Ark.’nin
caligsmalarindaki hasta popiilasyonun hastalik siddeti calismamizla oldukca benzer
olup bildirilen mortalite (%42) de calismamizdaki tespit edilen mortalite ile
aymidir [94]. Ayrica, Spontan SAK bulunan WFNS evre 5 olan 137 hastada
mortalitenin degerlendirildigi yakin zamanli bir ¢aliyjmada YBU mortalitesinin
%S355, hastane mortalitesinin %64 oldugu ve hastalarin %60’1inda beyin 6limii
gelistigi belirtilmistir [104]. Calismamizda da mortalite gelisen hasta grubunun
bliyiik cogunlugunu WFENS evre 5 hastalarin olusturmaktaydi ve WEFNS evre 5
olan 30 hastadan 18’inde beyin Oliimii tespit edilmistir. Bu bilgiler 1s1ginda
calisgmamizdaki mortalitenin yiiksek tespit edilmis olmasi calismaya dahil edilen
hasta popiilasyonundaki hastalik siddetinden kaynaklanan farkliliklar nedeniyle
ortaya ¢ikmis olabilecegi muhtemeldir. Anevrizmal SAK hastalarinda kullanilan
skorlamalarin prognostik degerlerinin karsilagtirildigi yakin zamanl bir calismada
WENS >3.5 (9%75,9 sensitivite ve %83 spesifite), HHS >3,5 (%72,2 sensitivite ve
%84.,4 spesifite) olmasimin kotli prognozu dngdérme derecelerinin yiiksek oldugu
bildirilmistir [105]. Spontan SAK hastalarinda radyolojik skorlamalarin prognoz
tizerine etkisinin arastirildig1 bir ¢alismada ise Modifiye Fisher Skalasi evre 4 ve
HHS evre 5 olarak siniflandirilan hastalarin mortalite acisindan yiiksek risk
altinda oldugu belirtilmistir [106]. Caligmamizda da bu g¢aligmalar ile benzer
sekilde WENS >4.5 (%62,5 sensitivite ve %91,3 spesifite), HHS >3,5 (%81,3
sensitivite ve %85,5 spesifite), GKS <10,5(%85,4 sensitivite ve %81,2 spesifite),
Modifiye Fisher Skala >3,5 (%75 sensitivite ve %73,9 spesifite), APACHE II
>18,5 (%60,4 sensitivite ve %91,3 spesifite) olmast mortalite riskinde artigla
iliskilendirilmis olup HHS>2, GKS<8 durumunun ise mortaliteyi etkilen bagimsiz
risk faktorleri oldugu tespit edilmistir. Bulgularimizla benzer sekilde Lantigua ve
Ark. da spontan SAK hastalarinda yatistaki APACHE II, GKS ve Modifiye Fisher
Skalas1 skorlarinin mortalite i¢in 6nemli risk faktorleri oldugunu raporlamislardir

[107].
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Spontan SAK olusumunda modifiye edilebilir ve edilemez risk faktorleri
bulunur. Modifiye edilebilir risk faktorlerinin basinda sigara, alkol kullanimi,
hipertansiyon ve diyabetes mellitus bulurken modifiye edilemeyen risk faktorleri
arasinda ise cinsiyet, genetik faktorler, sistemik romatolojik hastaliklar yer alir
[15, 108, 109]. Anevrizma riiptiirii i¢in bildirilen risk faktorleri ise hipertansiyon,
ileri yas, biiylik anevrizma boyutu, posterior serebral dolagim anevrizmasidir [1,
110]. Hipertansiyonun serebral anevrizmalarin gelisimi ve riiptiirii i¢cin 6nemli bir
risk faktorii oldugu ve anevrizmal SAK riskinin yedi kat yiliksek oldugu
bilinmektedir [111]. Calismamizda da daha onceki ¢alismalarla uyumlu olarak
hastalarin  %23,9’unda sigara, %05,1’inde alkol kullanimi mevcuttu. Ayrica,
hastalarin %64,1’inde ek hastalik olarak hipertansiyon vardi ve hastalarin biiyiik
cogunlugu (%57,2) YBU yatisi sirasinda hipertansifti (SKB 140 mmHg ve {istii).
SAK gelisimi ile hipertansiyon arasindaki iyi bilinen iligkiye ragmen, SAK'm akut
faz1 sirasindaki kan basinci degisikliklerinin prognoz iizerine etkisi heniiz netlik
kazanmamistir. Rosentgart ve Ark. [112] basvuru sirasindaki yiiksek SKB’nin
bagimsiz bir prognostik faktor oldugunu, Gomis ve Ark. [113] ise SKB ile SAK
hastalarinin ~ prognozu arasinda bir iligkisi olmadigmmi  belirtmislerdir.
Calismamizda da hastalarm YBU vyatis1 sirasindaki SKB’nin mortalite iizerine
anlamli bir etkisi tespit edilmemistir. Spontan SAK’1n en yiiksek goriilme siklig1
5.-6. dekatlardir ve cinsiyetin de siklikla spontan SAK i¢in bir risk faktorii oldugu
belirtilmektedir [1]. Bir¢ok calismada kadinlarin erkeklerden daha fazla SAK riski
altinda olduguna inanilmaktadir [86, 114, 115]. Vlak ve Ark.’nmin [116] 21
tilkeden 94.912 hastay1 dahil ettikleri sistematik derleme ve metaanalizinde bu
cinsiyet farkliliginin 6zellikle 50 yasindan sonra kadinlarda ostrojen yoklugu ve
menopoz sonrasi kollajen azalmasiyla iliskili olarak ortaya ¢iktigini, de Rooij ve
Ark. [117] ise cinsiyet farkliliklarinin 55 yasinda basladigini belirtmislerdir.
Spontan SAK iizerinde cinsiyet ve yasin etkilerinin incelendigi 124.234 hastanin
dahil edildigi yakin zamanh bir ¢alismada ise erkeklerde kadinlara gore genel
olarak daha yiiksek SAK insidansi tespit edilmistir [118]. Calismamizdaki hasta
popiilasyonumuzun 9%55,6’sin1 erkekler, %44,4’tinii kadmnlar olusturmaktaydi.
Calismamizin bu bulgusu Harrison ve Ark.’nin [118] bulgulariyla ortiismekle

birlikte literatiirdeki mevcut bazi calismalar [78, 119, 120] ile Ortlismemistir.
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Calisma popiilasyonumuzun ortalama yasi 54,9+15,1 olup cinsiyetler arasindaki
yas ortalamasi (Kadin hastalarin yas ortalamast 50,8+5,4, erkek hastalarin yas
ortalamasinin ise 57,8+4,3) goz Oniine alindiginda diger ¢alismalarda mevcut olan
kadin hasta sayisindaki baskinligin neden c¢alismamizda tespit edilemedigi
anlagilmaktadir. Yasin ve cinsiyetin hasta sonuglari lizerine olan etkisi tartigmali
olup bazi c¢alismalar [121, 122] artan yasin ve erkek cinsiyetin kotli prognozla
iliskili oldugunu bildirmekte bazilar1 [103, 113] ise prognostik degeri olmadigini
one siirmektir. Calismamizda mortalite gelisen hasta grubu ile sagkalim saglanan
hasta grubu arasinda ortalama yas ve cinsiyet dagilimi benzer tespit edilmis olup

mortalite tizerine anlamli bir etkisi saptanmamugtir.

Spontan SAK hastalarinin en sik bagvuru semptomunun bas agrist ve
biling kayb1 oldugu bilinmektedir [123, 124]. Dahas1 baslangicta biling kaybinin
bulunmasinin ciddi kanamanin 6nemli bir gostergesi ve prognostik degeri oldugu
daha Onceki calismalarda gosterilmistir [119, 125]. Benzer sekilde Lantigua ve
Ark.’nin spontan SAK tanili hastalarda hastane i¢i mortalitenin nedenlerinin ve
mekanizmasinin degerlendirildigi 1200 hastay1 igeren ¢alismalarinda biling kayb1
ile bagvurunun mortaliteyi etkileyen ana faktoér oldugunu sonucuna varilmigstir
[107]. Calismamizda da literatlir ile uyumlu olarak hastalarimizin en yaygin
basvuru semptomlar1 bas agris1 (%76,1) ve biling kayb1 (%32,5) olup mortalite
gelisen hasta grubunda biling kaybi ile basvuru daha sik, bas agrisi ile bagvuru
daha az siklikta tespit edilmistir. Ayrica, tek degiskenli regresyon analizinde
biling kaybinin mortalitede 5,97 kat artisa neden olarak mortaliteyi etkileyen

bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriilmiistiir.

Spontan SAK'a neden olan en yaygin etkenin riiptiire intrakraniyal
anevrizmalarin oldugu iyi bilinmekle birlikte merkezler arasinda bildirilen
insidanslar cesitlilik gostermektedir. Genel olarak literatiirde batidan bildirilen
oranlar daha yiiksek iken diger bolgelerden bildirilen insidanslar daha diistiktiir.
Ramnarayan ve Ark. Giiney Hindistan’da SAK hastalarinda anevrizmanin
%35.,4’linde etiyolojide yer aldig1 ve anevrizma insidansinin cografi farkliliklar
gosterebilecegini belirtmislerdir [10]. SAK etiyolojisinin 6368 hastaya dayanarak
incelendigi Amerika’dan bir caligmada ise hastalarin %354'inde en az bir

anevrizma ve %6'sinda arteriyovendz malformasyon bulundugunu raporlanmigtir
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[126]. Yunanistan’dan bir ¢aligmada ise spontan SAK hastalarinin %71’ inde
anevrizma tespit edildigini bildirilmistir [94]. Spontan SAK hastalarinda hasta
sonuglarinin incelendigi Tiirkiye’den ¢alismalarda Ozdemir ve Ark. [127]
hastalarin %72,7’sinde, Pehlivanlar Kii¢iik ve Ark. [93] ise hastalarin %91,3’ilinde
anevrizmalarin SAK etiyolojisinden sorumlu oldugunu belirtmislerdir. Yine
Tiirkiye’deki SAK insidansinin incelendigi bir calismada ise spontan SAK
hastalarinda %78,5’inde anevrizmalarin tespit edildigi belirtilmistir [128].
Calismamizda da anjiografik incelemede hastalarin 72(%61,5)’sinde anjiografi
pozitif (%55,5 anevrizmatik ve %6 arteriovenéz malformasfon) saptanmis olup
mortalite gelisen hasta grubunda anjiografi pozitif oram1 daha yiiksekti.
Calismamizda anevrizmatik SAK oran1 genel olarak Tiirkiye’den bildirilen
oranlara kiyasla daha diisiik tespit edilmis olmakla birlikte yine de spontan SAK’a
neden olan en sik etiyolojiydi. Ayrica, anevrizmal SAK hastalarinin anevrizma
dis1 SAK hastalarina kiyasla daha kotii klinik seyir gosterdigi bilinmektedir [129,
130]. Bu durum da g6z oniine alindiginda ¢alismamizin bulgulan literatiirdeki

bildirilen verilerle ortiismektedir.

Calismamizda spontan SAK iliskili en yaygin tespit edilen
komplikasyonlar vazospazm (%38,5), hiponatremi (%35,9), hidrosefali (%32,5),
DCI (%30,8) olup YBU iliskili en sik tespit edilen komplikasyonlar ise
sepsis/septik sok (%40,2) ve VIP (%38,5) olmustur. Mortalite gelisen hasta
grubunda ise hidrosefali, DCI, hipernatremi, menenjit, VIP ve sepsis/septik sok
komplikasyonlar1 anlamli sekilde daha yiliksek gelismis olup menenjit ve
septik/sok mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii olarak tespit edilmistir. Spontan
SAK, birden fazla norolojik hasar ve sistemik organ disfonksiyonunu icerebilen
karmasik bir hastalik oldugundan tibbi komplikasyonlar 6zellikle hastaligin
siddetli oldugu spontan SAK hastalarinda siklikla goriiliir ve sonuglar {izerinde
onemli bir etkiye sahiptir [1]. Menenjit, VIP gibi enfektif komplikasyonlarin kotii
sonuglara katkida bulunan bir faktor oldugu bilinmektedir [5, 131]. Spontan SAK
hastalarinda nozokomiyal enfeksiyoz komplikasyonlarin prevalansini, risk
faktorlerini ve hasta sonuglari lizerindeki etkisinin degerlendirildigi bir ¢aligmada
en sik goriilen enfeksiyonun pndmoni oldugu ve menenjit/ventirikiilitin ise %5

oraninda gorildiigi bildirilmis ve bu enfeksiyonlarin hem hastane yatis siiresini
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uzattig1 hem de mortalitenin bu hasta grubunda daha fazla gelistigi raporlanmistir
[132]. Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak hastalarin %7,7’sinde menenjit
gelistigini ve bu hasta grubunda mortalitenin 13,6 kat arttigin1 tespit ettik.
Intrakranial islem sonrast menenjit iliskili risk faktorlerinin incelendigi
calismalarda EVD, LD ve biilyiik kraniektominin menenjit gelisimi ile iliskili
bagimsiz risk faktorleri oldugu belirtilmistir [133]. Caligmamizda da hastalarin
%27,4linde dekompresif kraniektomi, %53’iinde EVD, %40,2’sinde lomber
drenaj ihtiyaci gelismis olup hastalarimizin menenjit agisindan risk altinda oldugu
asikardir. Mekanik ventilatsrde ve YBU’de kalis siiresi uzadik¢a enfektif
komplikasyonlarin arttig1 uzun yillardir kabul gormiis bir gecektir. Siddetli SAK
hastalarinda YBU’deki sepsis durumunun degerlendirildigi bir c¢alismada
hastalarin ortalama YBU kalis siiresi 17 (£17,3) giin olup %79,3’linde sepsis
tespit edilmistir [134]. Calismamizda hastalarimizin mekanik ventilatorde
(14,122 giin) ve YBU’de kalis siiresi kalis siiresi (17,8+22,3 giin) dikkate
alindiginda sepsis/septik sok gelisme orani (%40,2) beklenenin diginda degildir.
Ayrica, sepsis/septik sok ve VIP’in her birinin %50'ye varan vaka 6liim oranlar
tasidig1 ve bu komplikasyonlarin gelistigi genel YBU hastalarminda mortalitenin
gelismeyen hasta grubuna gore daha yiiksek oldugu da g6z Oniine alindiginda

calismamizin sonuglari sasirtict degildir [135-138]

Bu calismanin bazi kisitlamalart bulunmaktadir. Birincisi; ¢alismamiz
hastane veri tabani sistemlerinden kaydedilen verilere dayanan retrospektif bir
calismaydi ve ¢aligmamizin sonucunu etkilemis olabilecek bir¢ok faktor olabilir.
Ikinci olarak, sadece YBU sonuglar1 degerlendirilmistir ve uzun dénem nérolojik
durum ve mortalite bilinmemektedir. Uciinciisii calismanin retrospektif dogasi
nedeniyle tiim verilere ulagilamadigindan mortalite {izerinde etkisi olabilecek tiim
faktorler degerlendirilememistir. Son olarak, bu arastirmanin tek bir merkezde
gerceklestirilmis olmasi, spontan SAK vakalarimin kesin sayilarina iligkin

bilgilerimizi ve diger merkezlere uygulanabilirligi kisitlamaktadir.
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6. SONUC

Calismamiz, spontan SAK hastalarinin YBU sonuglarini degerlendiren az
sayidaki ¢alismadan biridir. Spontan SAK hastalarinin klinik takibi ve tedavisi
i¢in algoritmalar iiretilmis olsa da YBU gerektiren kritik hastalarda mortalite ve
mortalite ile iligkili faktorler tam olarak bilinmemektedir. Bu ¢alisma ile spontan
SAK’in YBU mortalitesinin yiiksek oldugu ve basvuru aninda hastada biling
kaybi bulunmasi, CCI, GKS<8, HHS >2 olmasinin, komplikasyon durumunun
(Menenjit ve sepsis/Septik sok) mortalite ile iliskili bagimsiz risk faktorleri
oldugu anlasgilmistir. Daha genis orneklemli ve cok merkezli caligsmalarla
mortalite iligkili faktorlerinin belirlenmesi ve analiz edilmesi daha giivenilir

sonuglar vererek literatiire katki saglayacaktir.
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7. OZET

Yogun Bakim Unitesinde
Spontan Subaraknoid Kanama ile Takip Edilen Hastalarda
Mortaliteye Etki Eden Faktorlerin

Retrospektif Analizi

Giris: Subaraknoid kanama (SAK) yiiksek mortalite ve morbiditeye yol
acan tedavi maaliyeti yliksek olan bir hastaliktir. Spontan SAK’l1 hastalarin yogun
bakim iinitesindeki takip ve tedavi siireci yonetimi ile bilgimiz genel olarak hala
eksiktir. Bu slirecinin daha iyi yonetilebilmesi; hastaliga ait morbiditenin ve
mortalitenin dnlemesi agisindan biiyliik 6neme sahiptir. Bu c¢aligmanin amaci,
yogun bakim iinitesinde (YBU) takip edilen spontan SAK hastalarinin

demografik/klinik 6zelliklerini ve mortalitesini etkileyen faktorleri belirlemektir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu calisma, 01 Ocak 2019 ile 31 Aralik 2023 tarihleri
arasinda YBU’de takip edilen spontan SAK tanili hastalarin dahil edildigi
retrospektif bir kohort ¢alismasi olarak tasarlanmistir. Hastalarin verileri hasta
izlem dosyalar1 ve hastane bilgi sistemi veri tabanindan elde edilmistir. Hastalarin
demografik, spontan SAK’a neden olan tanilari, anevrizmanin yeri ve boyutu,
bagvuru semptomlari, risk faktorleri, spontan SAK’a yonelik uygulanan islemler
YBU vyatis1 sirasindaki hastalik siddet skorlari, gelisen komplikasyonlar, mekanik
ventilasyonda ve YBU’de kalis siiresi kaydedilmistir. Hastalar YBU siirecinin
sonlanim durumuna gore sagkalim ve mortalite gelisenler olmak {izere iki gruba
ayrilarak degerlendirilmistir. Mortalite sebepleri ve beyin olimii gelisme durumu

da kaydedilmistir.

Bulgular: Toplamda spontan SAK tanist bulunan 117 hastanin verileri
analiz edilmistir. Mortalite %41 tespit edildi. Hastalarin yas ortalamasi1 54,9+15,1
olup biiylik cogunlugunu (%58,1) 50 yas ve lizeriydi. Hastalarin biiyiik
cogunlugunda (%64,1) ek hastalik olarak hipertansiyon mevcuttu ve YBU yatist
sirasinda hastalarin %57,2°si hipertansifti. Mortalite gelisen hasta grubunda bas
agrist ile basvuru daha diisiik, biling kaybi ile basvuru anlamli sekilde daha

yiiksekti. Hastalarin 65 (%55,6)’inde anevrizma tespit edildi. Mortalite gelisen
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hasta grubunda GKS skoru diisiik, Akut Fizyoloji ve Kronik Saglk
Degerlendirilmesi-II (APACHE II), World Federation of Neurosurgical Societies
(WFNS), Hunt ve Hess Skalas1 (HHS) ve Modifiye Fisher Skalas1 skorlar1 daha
yiiksekti. YBU takibinde 38 (%32,5) hastada hidrosefali, 36 hastada (%30,8)
“Delayed Cerebral Injury’’ (DCI), 30 hastada (%25,6) hipernatremi ve bu hasta
grubunda mortalite daha yiiksekti. YBU takibi sirasinda 82 (%70) hastada
mekanik ventilasyon ihtiyac1 gelisti. Hastalarin YBU ortalama kalis siiresi
17,84€22,3 giin olup mortalite gelisen hasta grubunda daha uzundu. Mortalitenin
en sik nedeni enfektif komplikasyonlardi. Lojistik regresyon analizinde bagvuru
aninda biling kaybi bulunmasi, Charlson Komorbidite Indeksi (CCI), GKS<8,
HHS >2 olmasi, menenjit ve sepsis durumunun gelismesi mortalite ile iligkili

bagimsiz risk faktorleri olarak tespit edildi.

Sonuc: Calismamizda, spontan SAK hastalarinda YBU mortalitesi %41
tespit edilmistir. Calismamizin sonuglari, basvuru aninda hastada biling kaybi
bulunmasi, CCI, GKS<8, HHS >2 olmasinin, komplikasyon durumunun
(Menenjit ve sepsis/septik sok) mortalite ile iliskili bagimsiz risk faktorleri

oldugunu gostermistir.

Anahtar Kelimeler: Spontan subaraknoid kanama, yogun bakim, mortalite
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8. ABSTRACT

In the Intensive Care Unit
In Patients Followed with Spontaneous Subarachnoid Hemorrhage
Factors Affecting Mortality

Retrospective Analysis

Introduction: Subarachnoid hemorrhage (SAH) is a high mortality and
morbidity disease with high treatment costs. Our knowledge about the
management of the follow-up and treatment process of patients with spontaneous
SAH in the intensive care unit (ICU) is still lacking in general. Better
management of this process is of great importance in terms of preventing
morbidity and mortality related to the disease. The aim of this study was to
determine the demographic/clinical characteristics and factors affecting the

mortality of spontaneous SAH patients followed up in ICU.

Materials and Methods: This study was designed as a retrospective
cohort study including patients with spontaneous SAH who were followed up in
the ICU between January 01, 2019 and December 31, 2023. Data were obtained
from patient follow-up files and hospital information system database.
Demographic data, diagnosis leading to spontaneous SAH, location and size of
the aneurysm, presenting symptoms, risk factors, procedures performed for
spontaneous SAH, disease severity scores during ICU hospitalization,
complications, duration of mechanical ventilation and ICU stay were recorded.
Patients were divided into two groups according to the outcome of the ICU
process: survival and those who developed mortality. The causes of mortality and

brain death were also recorded.

Results: In total, data of 117 patients with spontaneous SAH were
analyzed. Mortality rate was 41%. The mean age of the patients was 54,9+15,1
years and the majority (58,1%) were 50 years and older. The majority of patients

(64,1%) had hypertension as a comorbidity and 57,2% of patients were
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hypertensive during ICU hospitalization. In the group of patients with mortality,
admission with headache was lower and admission with loss of consciousness was
significantly higher. Aneurysms were detected in 65 (55.6%) of the patients. The
GCS score was lower, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation-II
(APACHE-II), World Federation of Neurosurgical Societies (WFNS), Hunt and
Hess Scale (HHS) and Modified Fisher Scale scores were higher in the mortality
group. During ICU follow-up, 38 (32,5%) patients had hydrocephalus, 36 (30,8%)
had Delayed Cerebral Injury (DCI), 30 (25,6%) had hypernatremia and mortality
was higher in this patient group. During ICU follow-up, 82 (70%) patients
required mechanical ventilation. The mean ICU length of stay was 17,8+22,3 days
and was longer in the mortality group. The most common cause of mortality was
infective complications. In logistic regression analysis, loss of consciousness at
admission, Charlson Comorbidity Index (CCI), GCS<8, HHS >2, meningitis and

sepsis were found to be independent risk factors associated with mortality.

Conclusion: In our study, ICU mortality in patients with spontaneous
SAH was 41%. The results of our study showed that loss of consciousness, CCI,
GCS <8, HHS >2, and complication status (meningitis and sepsis/septic shock)

were independent risk factors associated with mortality.
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