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1. GIRIS VE AMAC

Piamater ile araknoid zar arasindaki beyin omurilik sivisinin bulundugu subaraknoid
boslukta cesitli nedenlere bagli olusan kanamalar subaraknoid kanama (SAK) olarak
bilinmektedir. SAK’nin en sik nedeni anevrizma riiptiirii olup arteriyovendz malformasyon,
hipertansiyon, hemorajik diyatez gibi baska nedenlerle olusabilir (1). Serebral anevrizma
serebral arteriyel kan damarindaki zayiflik sonucu olusan genisleme ve balonlagmaya

denmektedir.

Anevrizma nedeni ile olusan SAK’nin iki yonlii tedavisi vardir; Bunlardan ilki SAK’a

bagl gelisen komplikasyonlarin tedavisi, digeri ise anevrizmanin kendisinin tedavisidir (2).

Intrakranyal anevrizmalarin ideal tedavisi anevrizmay: dolasim dis1 birakirken kdken
almis oldugu damarda kan akiminin devam etmesini saglamaktir. Bu tedavi en optimal olarak
anevrizmanin boynuna klip yerlestirmekle veya endovaskiiler yontemle anevrizma iginin

koille doldurulup embolize edilmesiyle yapilabilir.

Anevrizma cerrahisi esnasinda genellikle anevrizma boynunu kalic1 olarak kliplemeden
once anevrizmanin koken aldigi ana besleyici artere gegici klip konulmaktadir. Gegici klip
anevrizma boynunun diseke edilip ortaya konmasi ve klipleme sirasinda anevrizma igi
basincin digiiriilmesi amaciyla uygulanmaktadir. Ancak bu uygulamanin en Onemli
komplikasyonu gecici klibin uygulandig1 besleyici arterin sulama alaninda enfarkt
gelismesidir (3). Anevrizma cerrahisinde gegici klipleme esnasinda gelisebilecek serebral
iskeminin ortaya ¢ikis siiresi hastadan hastaya degiskenlik gdstermektedir. Bu degiskenlikte
hastanin serebral kollateral dolasimi ile saglanan kanin miktari, vizkositesi ve oksijen igerigi
rol oynamaktadir. Bunun i¢in intraoperatif farkli yontemlerle beyin perflizyonunun monitdrize
edilerek fokal iskemiye bagli irreversibl beyin hasarinin 6niine gegilmesi icin orta dereceli
hipotermi, iskemik penumbral dokunun aralikli olarak reperfiize edilmesi hipotansiyondan
kacinilmasi ve beynin degisik kimyasal koruma yontemleri ile beyin dokusunun iskemiye
toleransinin arttirilmas1 hedeflenmektedir. Iskeminin takibinde hangi ydntemin ideal veya

birbirine iistiin oldugu hakkinda fikirbirligi bulunmamaktadir (4,5,6)

Biz takipte standart Elektroensefalografi’nin (EEG) bir ¢ok kompleks islemden gegirilip
yorumlandigi rutin EEG'den farkli olarak daha ayrintili bilgiler veren Kantitatif
Elektroensefalografi (QEEG) ve termal diflizyon esasina gore ¢alisan mikroprobu ile Serebral
kan akimi’n1 (SKA) 100 gram beyin dokusunda mililitre/dakika olarak Ol¢iimiinii yapabilen

Bowman perfiizyon monitorii kullandik. Amacimiz bu iki yontemi birbiri ile karsilagtirmak
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QEEG’nin varsa hangi parametrelerinin iskemi takibinde kullanilabilecegini belirlemektir.
Bowman perfiizyon monitorii her klinikte olamayabilir ve termal diflizyon probu pahali
oldugu icin hasta basina ek mali yiik getirmektedir. QEEG ise bir¢ok anestezi makinesi ile
kombine olarak kullanilan ve sarf malzemesi gerektirmedigi i¢in ek maliyet gerektirmeyen bir

yontemdir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Serebral Kan Akimi ve Enerji Metabolizmasi

Beynin beslenmesindeki en 6nemli etken SKA’dir. SKA, serebral perflizyon basincinin

(SPB) serebral vaskiiler rezistansa (SVR) oraniyla belirlenir (7).
SKA=SPB/SVR

Noronal doku ve hiicrelerin beslenmesi i¢in gerekli olan SPB, kani serebral sirkiilasyona
yollayan arteryel basing ile vendz doniis basinci arasindaki fark belirler. Ortalama SPB, yatar
pozisyondaki bir kisinin beyin tabanindaki ortalama arter basincina esittir ki bu deger;
diyastolik kan basinci ile (yaklasik 80 mm Hg) nabiz basincinin ii¢te birinin toplaminin (1/3
xyaklagik 40 mm Hg), intrakranial ven6z basingtan (yaklasik 10mm Hg) ¢ikarilmasiyla elde
edilen yaklasik (80-85 mm Hg) degerdir (8). Bu basing, dolasimdaki metabolik molekiillerin
serebral dokuya ge¢isini saglar. Normal kosullarda SPB sabittir. Fakat arteryel kan basincini
veya serebral vendz doniisii etkileyen durumlar perfiizyon basincini degistirebilir. Sistemik
arteryel kan basinci belirli bir degerin altina diistii§iinde veya intrakranial basing arttiginda,
beyinde global olarak SPB azalir (8). SPB’nin normal oldugu durumlarda, SKA’daki
degisiklikler SVR’daki degisikliklerden kaynaklanmaktadir. SKA’da degisiklige neden olan
ve SVR’1 belirleyen serebral arterin yari ¢apimin degismesi, bircok faktdrle meydana gelir.
Bunlardan potasyum(K+) ve hidrojen(H+) iyonlar1 damar liimenini etkileyip gii¢lii kimyasal
vazodilatasyon yaparlar (7, 8). Parsiyel arteryel karbondioksit(CO2) basing degisiklikleri
serebral vazomotor etki gosterir ve artis1 vazodilatasyona, diigmesi vazokonstriksiyona yol
acar. Diger bir giicli SVR belirleyicisi de arteryel oksijen igerigidir. Parsiyel oksijen
basincindaki degisiklikler veya hematokrit oynamalari, oksijen taginimi sabit kalacak sekilde

SVR’ta kompansatuar degisikliklere neden olurlar (8).

SKA’ndaki fonksiyona bagli olan degisiklikler, bolgesel oksijen ve glukoz
mekanizmalar1 ile iligkilidir. Diger taraftan beyinin sensdrimotor ve mental aktiviteleri
serebral metabolizma ile yakindan iliskilidir. Oyle ki herhangi bir sebebe bagli olarak goriilen
norokimyasal bir bozukluk veya yetmezlik, hizli bir sekilde norolojik bozukluga yol
acmaktadir. Noronlar ve glial hiicreler, 6zel fonksiyonlar1 sirasinda ¢esitli kimyasal islemlere

ugrarlar (7).

Sinir hiicreleri devamli olarak membran potansiyellerini korumak, transmitter
sentezlemek ve depolamak, aksoplazma iiretmek ve bozulan striktiirel yapilar1 yenilemek

zorunlulugundadirlar.  Serebral dokudaki biitin bu karmasik aktiviteler enerji



gerektirmektedir. Bu nedenle serebral hiicreler viicuttaki diger organlara gore yiiksek

miktarda enerji ihtiyact duymaktadir (7).

Serebral iskemide gelisen bazi ndrofizyolojik degisiklikler giinlimiize degin
tanimlanmistir. Normal SKA 45-60 ml/100/dk ‘dir. 100 gram’da 20-25ml/dk’lik bir seviyede
normo-termik hafif anestezi altindaki bir bireyde EEG aktivitesi degismez. Bu seviyenin
altinda EEG aktivitesi dereceli olarak kaybolur. 15 ml’nin altinda ise uyarilmis elektriksel
kortikal cevap kaybolur. SKA 10-12 ml/100gr/dk oldugunda iyon hemostazi kaybolur, ani ve
komplet olarak ndronal depolarizasyon goriiliir. Noronlardan hiicre dis1 araligina masif K+
iyonu gegisi olur, bununla beraber néronlarin i¢ine sodyum (Na+) ve kalsiyum (Ca+2) gegisi

olur. Buna da osmotik olarak su tutulumu ve hiicre sismesi takip eder. (9)
2.2. iskemi Fizyopatolojisi

Iskemik arastirmalarin temelinde hiicresel enerji yetersizligi yatmaktadir. Hiicre nekrozu
bozuk enerji metabolizmasina sekonder olarak gelismektedir. Adenozin tri fosfat(ATP) ve

diger niikleotit trifosfatlarin sentezinde yetersizlik mevcuttur (10).
Bu durumda :

1- Yeterli enerji kaynagi yoklugunda anaerobik glikoliz uyarilarak intraseliiler ve

ekstraseliiler asidoz olugmakta

2- Enerji yetersizligi iyon dengesini bozmakta ve hiicrenin yapisal biitiinligi

bozulmaktadir (10).

Normal hiicre membran1 hem pasif hem de enerji gerektiren aktif transportla hiicre i¢i
ile dis1 arasinda bir iyon dengesi saglar. Hiicre membranindaki fizyolojik iyonlarin esitsiz
dagilimi sonucu 60 milivolt civarinda bir membran potansiyeli (hiicre i¢i negatif)
olugmaktadir. Bu olay direkt yada indirekt olarak ATP nin etkisiyle ters yonde iyon transportu
sonucu olusur (11). Membran depolarize oldugunda elektriksel giic ortadan kalkar ve
konsantrasyon gradyanina gore iyon gegisi olur. Bu durumda Na+ ve Ca+2 hiicre igine
girerken K+ hiicre disina ¢ikmakta ve Klor(Cl-) da bunu takiben hiicre i¢ine girmektedir.
Depolarizasyon sonrast membran potansiyeli ATP yikimu ile tekrar kurulur. Saglanan enerji
ve 3Na+/2K+ adenozin trifosfataz enzimi sayesinde 3 Na+ iyonu disar1 atilirken 2 K+ iyonu
hiicre igine girer, yine bir Ca+2 iyonu disar1 atilirken yerine iki H+ iyonu hiicre i¢ine girer.
3Na+/Ca+2 iyon degisimi hiicre icinden Ca+2 iyonunun atilimimi saglar ayn1 anda Na+/H+
iyon pompasida H+ iyonunun hiicre digina atilimini saglar. Bu yolla Na+ ve Ca+2 iyonlarinin

hiicre dis1 konsantrasyonun hiicre i¢i konsantrasyonundan 10 ila 10000 kat fazla olmasi
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saglanmaktadir. Yine buna paralel olarak hiicre i¢ci K+ konsantrasyonu da hiicre disi

seviyesinden 40 kat daha fazladir (11).

Iskemi esnasinda iyon akis1 iki fazda incelenebilir. Birinci fazda ekstraseliiler K+ iyonu
yavag bir sekilde yiikselir. Ekstraseliiler pH diiger, ¢iinkii H+ iyonu katyon kanallarindan
hiicre disina ¢ikarken, non-iyonik diffiizyonla laktik asit de hiicreyi terkeder. Hiicre disinda
C02 birikimi de ekstraseliiler ortami asidik hale getirir. Ikinci fazda K+ iyonu hizla hiicreyi
terkederken Na+, CI- ve Ca+2 iyonlarin hiicre i¢ine girer (12). Bu iyon akis1 iki tip hasar
olusturmaktadir. Birincisinde hiicre i¢ine Na+ ve Cl- girisi esnasinda suyun da bu iyonlara
eslik etmesiyle hiicre sismesi olur (osmotik hasar). Ikinci olarakta hiicre icine Ca+2 girisi
sonucu hiicre i¢ci Ca+2 konsantrasyonundaki artis ve buna bagli gelisen hasardir. Hiicre i¢i
depolardan hiicre i¢ine salman Cat+2 da hiicre membranmin iyonlara gegirgenliginin
artmasima yol agar. Yiiksek enerjili fosfatlar, makromolekiiller ve makromolekiillerin bir
araya gelmesiyle olusan yapilarin olusumunda mutlaka gereklidir. ATP yetersizligi
mikrofilamanlar ve mikrotubiiller gibi hiicre iskeletini saglayan yapilarla hiicre membranini
olusturan molekiillerde yikima yol agar. ATP yetersizligi sonucu olusan bir diger olay da
fosfolipidlerin yikilarak lipofosfolipitler, diasilgliseridler ve serbest yag asitleri (arasidonik
asit) gibi yikim iriinlerinin birikmesidir. Bu yikim enzimlerinin ¢ogu ATP yetersizliginde

Ca+2 iyonu tarafindan aktive edilir (12, 13, 14).

Perifokal alanda yer alan ve elektriksel olarak inaktif ancak hala canliligini siirdiiren
hiicreler iskemik penumbra konseptinin olusumunu saglamistir (13, 15). Farmakolojik olarak
penumbra alani infarkt alaninin potansiyel olarak canliligini tekrar kazanabilecek bir parcasi
olarak kabul edilmektedir. Bu hiicreler elektriksel olarak sessiz de olsalar, enerji ve iyon
dengelerini korumaktadirlar. Fakat kolayca harap olabilirler, ¢iinkii yetersiz olarak kan alirlar
ve ayn1 zamanda da dlmekte olan hiicrelerle komsuluk halindedirler. Iskemi zamani uzadik¢a
penumbra alani da infarkt alanina eklenmekte ve boylece infarkt alan1 genislemektedir. Buna
ek olarak kritik periyotta Olen hiicrelerden kaynaklanan bir takim maddeler penumbra
alaninda yer alan hiicrelerde harabiyete yol agmaktadir. Bu maddelerin en 6nemlileri eksitator
aminoasitler ve serbest radikallerdir. Penumbra alanin canlilifi, erken zamanda reperfiizyon
saglanarak veya infarkt sonucu ortaya ¢ikan toksik iirlinlerin etkisini farmakolojik ilaglarla
ortadan kaldirarak devam ettirilebilmektedir. Bu ajanlar kritik periyot boyunca hiicreye destek
olmaktadir (13, 16). Ancak bu olay optimal sartlarda 6zellikle de hemodiliisyonun saglanarak
perflizyon basicinin damar tikanmasindan dnceki degere yiikseltildiginde ve kapillerlerdeki

tikaniklik acilabildiginde olmakta, siradan bir global iskemide ¢ok kisa bir siire iginde



reperfiizyon saglanmadiginda sonraki donemlerde reperflizyon saglansa bile kalici hasar
gerilememektedir. Cok erken saglanan bir reperfiizyonda tiim zarar goren alanda iyilesme
gozlenirken daha ge¢ reperfiizyonda sadece penumbra alaninda iyilesme gozlenmekte ve

infarkt fokusunda iyilesme olmamaktadir (16).

Reperfilizyon iki tarafi keskin bir kili¢ gibi etki gostermektedir. Reperfiizyon ile iskemik
dokularda yeniden canlanma saglanirken bazi dokularda da "reperfiizyon hasar1" denen
hasarlar goriilmektedir (16). Bu hasar tekrar suyun ve osmotik iyonlarin bdlgeye gelmesiyle
tetiklenen 6dem artigina bagli olabildigi gibi yine tekrar saglanan oksijenin yaralanmis
dokularda serbest radikal olusumunu tetiklemesine bagli da olabilecegi diisiiniilmektedir

(17,18).
2.3. Subaraknoid Kanama

Konu ile ilgili bilgiler oldukca eskilere dayanmaktadir. Eski Misirda anevrizmalarin
tanind1g1, dinsel yollar ve biiyli ile giderilmeye calisildigi, Efesli Rufus tarafindan travma
sonrasinda bir damarda anevrizmatik genisleme olabilecegi ve bunun da kanama
yapabileceginin tanimlandig1 bilinmektedir (19). Anevrizma ilk kez 1760 yilinda Morgagni ve
Biuni tarafindan tanimlanmistir (20). Blackhall ise 1813 yilinda ilk kez kanayan bir
anevrizmay1 sunmustur (21). 1872 yilinda Quincke’nin lomber ponksiyonu (LP) tanida
kullanmas1 ile SAK tanis1 asama kaydettikten sonra (22) 1927 yilinda Egaz Moniz’in
anjiografiyi tan1 metodu olarak giindeme getirmesi (22) ile 1935 yilinda ilk kez anjiografide
anevrizma gosterilmistir (23). 1938 de Dandy ilk kez bir anevrizmayi kliplemistir (24).
Geoffrey Hounsfield 1973’de beyin tomografisi (BT) ile SAK tedavi ve tanisinda yenilikler
getirmistir (25).

1960 ve 70’li yillarda M. Gazi Yasargil’in intrakranial sisternal anatomiyi tanimlayarak
mikrocerrahi teknigini  uygulamasi ile anevrizma cerrahisinde modern tedavi donemi
baslamistir (26). Yazmis oldugu 6 ciltlik “’Microneurosurgery’ kitab1 ndrosirurjide temel

kitaplardandir.

Epidemiyolojik olarak sikligi degisik iilke ve kaynaklara gore, 8/100 000/y1l ile 22-
24/100 000/y1l arasinda degismekte olup (27,28,29) Bu SAK’larin % 75-80’1 anevrizmal
kaynaklidir (30).

SAK her yasta goriilebilmekle birlikte genellikle erigkin yas grubunun hastaligidir,
anevrizmalarin gelisimi ve dogal siireci ile iliskili olarak, dordiincii dekatta artis gosterir ve

50-59 yaglarinda doruga ulasir (31,32). Genetik, 1k, cinsiyet ve cografi faktorlerin de SAK
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insidansi tizerine etkili oldugu saptanmistir. SAK kadinlarda erkeklerle karsilastirildiginda 1.6

kat daha sik olarak goriilmektedir, kadin/erkek oran1 yaklasik 3/2°dir (33).

Risk faktorlerinin belirlenmesi ve bunlar igerisinde yasam tarzi, beslenme aligkanliklari
gibi degistirilebilecek olan etkenlerin diizeltilmesiyle SAK’nin goriilme sikliginin azalacagi
tahmin edilmektedir. Calismalarda degerlendirilen risk faktorleri siklikla sigara, alkol
kullanimi, hiperlipidemi, hipertansiyon, Diabetes mellitus (DM) gibi sistemik hastaliklarin
varli§i, hastanin kendisinde veya ailesinde ge¢irilmis SAK 0&ykiisiiniin olmasi, hormon
replasman tedavisi, oral kontraseptif gibi ilaglarin kullanimi olmakla birlikte risk faktorleri
konusunda tam bir goriis birligine varilamamistir (34,35,36,37,38,39,40,41). John Hopkins
Universitesinde 125 hasta iizerinde yapilan bir calisma ile anevrizma olusumu ve riiptiiriine
egilimi artiran faktorlerin neler oldugu arastirilmis, hipertansiyon, serebral arterioskleroz,
Willis poligonunda vaskiiler asimetri, direngli ,uzun siireli basagrilari, uzun siiredir analjezik
kullaniminin ve ailede inme Oykiisliniin olmasi ile anevrizma olusumu arasinda anlamli bir
iliskinin oldugu gosterilirken, sigara kullanomi ve DM ile SAK arasinda iliski
gosterilememistir (35). Bir longitudinal popiilasyon ¢aligmasinda ise SAK riskinin, beden

kitle indeksi ile ters orantili oldugu goriilmistiir (36).

Yakin donemde yapilan ¢ok sayida ¢alisma ile de SAK ile sigara kullanimi arasindaki
iliski gosterilmis ve SAK riskinin, sigara i¢imi ile SAK arasinda gegen siireye ve icilen sigara
miktarima bagli olarak degistigi bildirilmistir (37,38). Ayrica sigara icenlerde, akciger
makrofajlarimin salgiladigi proteolitik enzim aktivitesindeki artisin da SAK gelisiminde etkili
oldugu rapor edilmistir (37). Giinde 20 taneden fazla sigara kullaniminin erkeklerde SAK

riskini yedi kat artirdigi bildirilmistir (38).

Hipertansiyon SAK’l1 hastalarin ise % 17-54’linde saptanmistir (39,340,41,42). Ayrica
hipertansiyonun, SAK’l1 kadinlarda erkeklerden daha yiiksek oranda goriildiigii bildirilmistir
(43). Birgok calismada hipertansif hastalarda SAK gelisme riski yiiksek bulunurken (37),
Juvela ve arkadaslarinin yaptigi, anevrizmal ve anevrizmal olmayan tiim SAK’l1 hastalarin

degerlendirildigi, iki vaka kontrollii ¢alismada risk olusturmadig bildirilmistir (41).

SAK’1n postmenapozal donemdeki kadinlarda sik, hormon replasman tedavisi alanlarda
seyrek goriilmesi, 0strojenin koruyucu bir etkisinin olabilecegini diisiindiirmektedir (44,45).

Hormon replasman tedavisinin, SAK riski {izerine olan etkisi acik degildir (46).

358 anevrizmal SAK’l1 hasta lizerinde yapilan bir calismada, hiperkolesteroleminin

bagimsiz olarak SAK riskini artirdigi saptanmistir (43). Yaymnlanan bir ¢ok calismada,



hiperkolesterolemi ile artmig SAK riski arasindaki iliski gosterilirken (47,48,49,50) diger
calismalarda bu iligski gdsterilememistir (51,52,53).

Hipergliseminin SAK gelisimi i¢in risk olusturabilecegi diisiiniilmekle birlikte,
anevrizmal SAK’l1 hastalarda DM prevalansi genel popiilasyon ile ayni veya daha diisiik
olarak bulunmustur (54). Qureshi ve arkadaslarinin ¢caligmasinda da, DM oran1 (% 8, p=0.16)
kontrol grubundan ( % 10) diisiik olarak tespit edilmistir (55).

Degistirilemeyen risk faktorlerinden en Onemlisi ailesel yatkinliktir. Schievink’in
yaptig1 calismada aile hikayesi % 5-20 oraninda pozitif olarak saptanmigtir. Birinci derece
akrabalarda SAK 0Oykiisiiniin olmas1 riski 3-7 kat artirirken, ikinci derece akrabalarda SAK

Oykiisii olanlarla, genel popiilasyondaki SAK insidansinin benzer oldugu bulunmustur (56).
2.3.1. SAK NEDENLERI
SAK’1n nedenleri degisen siklikta ve heterojen bir gruptur.
2.3.1.1. intrakranial Anevrizmalar

Anevrizmalar, damar duvarindaki zayif bir zeminin, pulsatil kan akimi ile yillar boyu

zorlanmasi sonucu olusan patolojik dilatasyonlardir.

Spontan SAK’larin  yaklasik 9% 85’1 riiptiire  sakkiiler —anevrizmalardan

kaynaklanmaktadir (57,58).

SAK yapan nedenlerin basinda gelen anevrizmalarin oranlar ig¢in c¢esitli sayilar
verilmistir, anevrizmalarin biiyiikliiklerine gore ayrimi yapilmaksizin, ¢esitli arastirmacilara
gore toplumda goriilme oranlar1 % 0.2-7.9 arasinda degismektedir. Birgok arastirmaci
tarafindan yaygin olarak kabul goren oran ortalama % 2’dir (59,60). Riiptiire olmamis
anevrizmalarin kanama riski yilda yaklasik % 1 olup, 6liim insidansinin % 0.5’den az oldugu
bildirilmektedir (61). Intrakranial anevrizmalarin riiptiiriiniin en sik goriildiigii yas grubu, 40-
70 yas arasidir. Ortalama goriilme yast ise 55°dir. Ortak c¢alisma sonuglarina gore, ilk
anevrizma kanamasi, kadinlarda 50 yasin lizerinde, erkeklerde ise 50 yasin altindadir.
Erkeklerde ortalama yas 46.3, kadinlarda ise 54.9’dur. Kanama ile ilgili Japon serilerinde ise
ortalama yaslar en az on sene daha genctir. Kanada’da yapilan, 1996 yili niifusu temelli bir
aragtirma, ortalama riiptlir yasinin 46.6, yasa bagl riiptiir insidansinin ise 7.2/100 000/y1l

(erkekler i¢in 6.2, kadinlar i¢in 8.1) oldugunu gdstermistir (62).

Klinik olarak incelendiginde, anevrizmalarin riiptiir insidans1 en az 3.9/100 000/y1l, en

yiiksek 17.5-19.4/100 000/y1l, ortalama 11/100 000/y1l olarak bildirilmistir. Anevrizmalara



cerrahi veya endovaskiiler girisim uygulandiktan sonra, her yil olgularin % 2-3’iinde SAK

tekrarlayabilmektedir ve bu risk zamanla artmaktadir (63).

Anevrizmalarin prevalansi retrospektif otopsi ile arastirildiginda daha diisiik olarak
saptanirken, prospektif anjiografi incelemelerinde daha yiiksek oranlarda bulunmustur.
Ayrica, ailesel yatkinlik ve aterosklerozisin oldugu bireylerde de anevrizmalara daha sik

rastlandig1 goriilmiistiir (64).

Serebral anevrizmalar neonatal donemde mevcut degillerdir, yenidoganlar {izerinde
yapilan otopsi incelemelerinde hemen hi¢ anevrizmaya rastlanmamistir. Bu sonug,
anevrizmalarin konjenital olmadigini, yasam siiresince olusum ve sekillenmelerinin devam
ettigini gostermektedir. Yasi 30’un altindakilerde Arteriovendz malformasyon’lara (AVM)
baglh kanamalar daha sik goriiliir. Yast 20’nin altindakilerde, ozellikle de ¢ocukluk
doneminde ise gergek anevrizmalar son derece nadirdir. Ayni sekilde 80 yas iizerinde de

anevrizma kanamalar1 oldukea seyrektir (65).

Anevrizmalarin serebral damarlarin kas tabakasinda dogustan gelen kusurlar sonucu
ortaya ¢iktigin1 ve dejeneratif degisiklikler sonucu internal elastik membranin zayiflayarak
anevrizma olusumuna zemin hazirladigini savunan goriisler olmakla birlikte, olus sekli igin
tizerinde birlesilen nokta, lezyonun gelismesinde dogumsal bir takim bozukluklar iizerine
eklenen hemodinamik ve dejeneratif faktorlerin beraberce etkili oldugudur (66). Media
tabakasindaki kusuru neyin olusturdugu halen kesin olarak agiklanamamistir. Willis
poligonundaki serebral damarlarin bifurkasyon noktalarindaki media tabakasinin kas yapisi
icindeki bosluklar, ilk kez 1930 yilinda Forbus tarafindan tanimlanmistir ve media
tabakasindaki bu zayifligin inflamatuar olmayan anevrizmalarin gelisiminde en 6nemli faktor

oldugunu bildirmistir (67).

Anevrizmal dilatasyon ve dejeneratif degisikliklerin hemodinamik  olarak
indiiklenebilecegi gosterildikten sonra, serebral anevrizma gelisiminde hemodinamik stresin
esas rolii oynadig1 kararina varilmistir. Elastik olan ve olmayan modellerin kullanildig:
hemodinamik calismalarda, hemodinamik stresin 06zellikle arterial dallar iizerinde etkili
oldugu gosterilmistir. Serebral arter i¢indeki laminar akimin bifurkasyonlarda olusturdugu
tirblilansin da, endotel travmasi ile, gerek ateromatdz tikayici hastaliklara, gerekse media
hasar1 ve dilatasyonu ile anevrizma olusumuna yol agmakta oldugu diisiiniilmektedir (66). Bu
nedenle dogal olarak anevrizmanin olusmasi ve klinik bulgu vermesi besinci dekattan sonra

siklagsmaktadir (66).



Herediter faktorlerin de anevrizma gelisiminde énemli bir rol oynadigi bildirilmektedir.
Bir ailenin 11 iiyesinin sekizinde posterior serebral arter (PSA) baslangicinda infundibular
genislemenin oldugu, besinde ise sakkiiler anevrizmanin gelistigi saptanmustir (68). Ikizlerde
yapilan c¢aligmalarda ise benzer bolgelerde anevrizmalarin bulundugu bildirilmistir (69).
Willis halkast anomalilerinin de anevrizmanin saptandigi hastalarda daha sik olarak
bulundugu goriilmiistiir. Bir veya her iki anterior serebral arterde (ASA) goriilen hipoplazi de
ASA anevrizmalar ile iligkili olarak, en sik karsimiza ¢ikan anomalidir. Ailesel dykiisii olan

anevrizmalarin, sporadik olanlara gore daha geng yaslarda ve daha kiigiik boyutlarda riiptiire

olmalar1 beklenir (68,69).

Tim anevrizmal SAK’l1 hastalarin kiigiik bir boliimiinde SAK, bag dokunun spesifik
kalitsal hastaliklar ile iligkili olarak ortaya g¢ikabilir. Anevrizma gelismesine neden oldugu
diistiniilen ve SAK ile en sik birliktelik gdsteren kalitsal hastalik otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligi (ODPBH) olmasina ragmen, tim SAK hastalarinin yalnizeca % 2’sinde
saptanmistir. SAK ile iliskili olabilecegi diisiiniilen diger genetik hastaliklar ise Ehler Danlos
hastalig1 tip 4, norofibromatozis tip 1°dir, ancak bu hastaliklar ile anevrizma gelisimi

arasindaki iliski ODPBH’dan daha zayiftir (56).

Fibromuskiiler hiperplazi, aort koarktasyonu ve Moya-Moya sendromu gibi patolojik
durumlarda sakkiiler anevrizmalarin daha sik goriildiigii bilinmektedir (56). Fibromuskiiler
hiperplazi, aort koarktasyonu ve ODPBH’da anevrizmalara daha sik rastlanmasinin, herediter
nedenlere mi yoksa beraberinde goriilen hipertansiyonun dejeneratif etkisine mi bagl oldugu

ise tartisma konusudur.

Marfan sendromlu olgularda SAK riskinin arttigi bildirilmistir, ancak 129 Marfan
sedromlu hastay1 kapsayan klinik bir ¢aligmada, hastalarin higbirinde SAK Oykiisii tespit
edilmemistir (70).

Arter duvarna zarar vererek anevrizma gelisimine zemin hazirlayan, ateroskleroz,
travma, enfeksiyon, serebellar hemanjioblastom, bronsial karsinom metastazi gibi neoplaziler,
radyoterapi, mikrovaskiiler dekompresyon, temporal arter ve orta serebral arter (OSA)

bypass’1 gibi iyatrojenik nedenlerle de anevrizmalar ortaya ¢ikabilir (71).

Travmatik anevrizmalar, travmanin damar duvarinda yol agtig1 parsiyel bir riiptiir ile,
cogunlukla yalanci, ender olarak anevrizma formunda bir dilatasyondur. Travmadan iki ¢

hafta sonra gelisen ge¢ kanamalarin etyolojisinde akla gelmelidir.
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2.3.1.2. Histolojik Yap1

Periferal sistemik arterlerde ¢ift tabaka membrana eclastika vardir. Media tabakasi daha
kalindir. Serebral damarlarda ise tek sirali membrana elastika ve ince bir media tabakasi
bulunmaktadir. Kese duvarinda ise, i¢ elastik lamina genelde yoktur veya parcalanmis
haldedir. Serebral damarlardaki media tabakasi anevrizmanin boynu hizasindan itibaren
normal yapisin1 kaybetmekte, media tabakasinin bazi alanlarinda fibrozis tamamen yumusak
kas tabakasinin yerine ge¢mektedir. Endotelyum, cok diizensiz olup, balonlasma, krater
olusmasi ve stoplazmik kopriilesmeler izlenmektedir. Ozellikle Willis poligonunu olusturan
biiylik damarlarin bifurkasyonlarinda, bu tek sirali membrana elastikada, genetik defektlere
baglh oldugu diisiiniilen hipoplazi ve aplazi alanlar1 saptanabilir. Bu nedenle anevrizma
olusumu serebral damarlarda sistemik damarlardan daha siklikla meydana gelmektedir.
Anevrizma duvarinda vaza vazorumlar bulunmaz, bu anevrizma ig¢in tipik bir bulgudur.
Kanamanin oldugu nokta duvarin en ince yeridir. Riiptiiriin gerceklestigi boliimde duvar
kalimliginin genellikle 0.3 milimetrenin altinda oldugu diisiiniilmektedir. Duvarda fibrin
katlari, nekroz ve inflamasyon goriiliir. Ayrica yine burada zaman zaman gelisen
mikrokanamalara ait bulgular da dikkati ¢ekmektedir. Kese liimeninde ise yer yer trombiis

bulunabilir (72).
2.3.1.3. Anevrizmalarda Biiyiime

Intrakranial anevrizmalarin zaman icinde biiyiidiigii iyi bilinen bir durumdur. Biiyiime
anjiografik olarak da defalarca kanitlanmigtir. Anevrizmalar tipik olarak bifurkasyonlarda
arter duvarindan, tepesinde bir siskinligin bulundugu boyun olusturarak ortaya c¢ikarlar.
Anevrizma boynunun kalinligi, boynu ve {izerindeki siskinligin biiylkliigli, anevrizmaya
cerrahi yaklagimdaki zorlugun derecesini belirlemektedir. Kese i¢i kan akimi ile duvarlara
kadar ulagan nabiz vurumlarinin, elastik tabaka ve kas tabakasi zayif olan duvarda yaptig
gerginlik sonucu anevrizma c¢aplarinda biiyiime goriliir. Ayrica kese i¢i tiirbiilan akimin da

bunda rolii oldugu bildirilmistir.

Anevrizmal olusumun ilk donemlerinde, damar duvarinda dilatasyonlar, incelme
alanlari, disart dogru kiicilik cepler seklindeki lezyonlar tanimlanmistir. Daha ileri donemdeki
histolojik incelemede ise, hemodinamik stres sonucu gelistigi diisiiniilen, internal elastik
laminanin fragmantasyonu ve disar1 dogru ¢ikintilar (evaginasyon) goze carpmaktadir. Kese
duvarinda kiigiik kanamalar, duvarin 16kositler tarafindan yer yer infiltrasyonu ve fibrozis,

duvarda zayif noktalarin olusmasina yol acar, daha sonra bunlarin genislemesi anevrizmalari
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lobiile hale getirir. Bilyiimede anevrizmalarin lokalizasyonu da rol oynar. Internal Karotis
Arter (IKA) anevrizmalarinda, damarin en zayif noktasinin sisterna i¢inde olmasi ve kan
akiminin buraya dogrudan gelmesi nedeniyle, c¢evresi solid beyin dokusu ile ¢evrili OSA
anevrizmalarina gore daha fazla biliylime gosterdigi dikkati ¢ekmistir. Anevrizmalarin
bliylimeleri semptomatik olabilecegi gibi, herhangi bir belirti vermeden sessizce de devam

edebilir (73).
2.3.1.4. Anevrizmalarda Kanama

Anevrizmalarda kanama duvarin en zayif oldugu yerden olur. Bu da % 84 olguda
fundustadir. Kanama % 2 gibi bir siklikta boyundan ve % 14 oraninda da govdeden olur.
Aterom plagi olan olgularda ise kanama, plaga en yakin yerden olur. Kanayan anevrizmalarin
% 57’sinin multilobiiler, % 43’{iniin sferik oldugu goriilmiistiir. Anevrizma tabanindaki duvar

basinci, yaklagik normalin iki kat1 kadardir.

Kanama i¢in kritik biiylikliik 5-10mm’dir. Lezyonun ¢ap1 arttikca kanama orani da
genellikle artmaktadir. Ancak dev anevrizmalarda laminar trombuslar olusabilmesi, kanama
olasiligim1 diistirmektedir (74). Riiptiire anevrizmalarin degerlendirildigi bir diger calismada,
tiim anevrizmalarin % 85.6°s1, riiptiire anterior komiinikan arter (AKoA) anevrizmalarinin %
94.4°1, riptiire posterior komiinikan arter (PKoA) anevrizmalarinin % 87.5’inin 10 mm’den
kiiciik oldugu bulunmustur (75). Farkli bir caligmada ise anevrizmalarin % 79’unun 13
mm’den kiigiik, % 21’inin 13 mm ve daha biiylik ¢apta oldugu ve biiyiikk anevrizmalarin
genellikle OSA’de lokalize oldugu bildirilmistir (60). Rinkel ve arkadaslari riiptiire
anevrizmalarin % 7’sinin 10 mm’den biiyiik ¢apli, Orz ve arkadaslar1 % 36’sinin 6 mm’den
kiiciik capl oldugunu ve kiicliik ¢apli anevrizmalarin siklikla AKoA’de lokalize oldugunu
belirtmislerdir (64,76). Biiylik anevrizmalarda riiptiir riskinin daha fazla oldugunu bildiren
calismalar da vardir (64). Bu nedenle riiptiire olmamis anevrizmalarda cerrahi kararinin

anevrizmanin boyutuna gore verilmemesi 6nerilmektedir (76).

2.3.1.5. Anevrizmalarin Trombozu

Anevrizma boyun ve fundusunun geometrik Ozelliklerine bagli olarak kese iginde
trombiis geligebilir. Burada da kese boynu ile hacminin birbirine oran1 6nemlidir. Genis bir
kese icinde dar bir boyundan akim oluyorsa trombiis gelismesi kaginilmazdir. Anevrizma

icinde intimal bozuklugun olmasi trombiis gelisme olasiligini arttirir. Trombiis gelisimi
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sonrasi, anjiografi sirasinda, opak maddenin kese i¢ini doldurmamasi sonucu anevrizmanin

goriilemez hale gelip, rekanalizasyon sonrasi tekrar goriilebildigi bildirilmistir (77).
2.3.1.6. Anevrizmalarda Embolizm

Bir anevrizmanin varliginda yeni bir SAK veya vazospazm yoksa ve hastada iskemi
gelismigse, anevrizma 1i¢i trombiisten kaynagin1i alan embolileri diisiinmek gerekir.
Anevrizmasi olan ve serebral infarkt gelisen hastalarda emboliye rastlanma oraninin % 2

oldugu dikkati ¢gekmistir (78).
2.3.2. Anevrizmalarin Smiflandirilmasi

Bir konuda elde edilen bilgilerin ¢ogalmasi, bunlarin daha iyi degerlendirilebilmesi i¢in
siniflandirilmasi geregini ortaya ¢ikarir. Anevrizmalarin da farkl yazarlar tarafindan ortaya
konmus, c¢esitli  smiflandirmalar1  mevcuttur. Bu  simiflandirmalar, anevrizmanin
etyopatogenezine, sekline, biiylikliigiine ve lokalizasyonuna gore dort sekilde yapilabilir.
Cerrah tarafindan, intrakranial bir anevrizmanin preoperatif degerlendirilmesinde, cerrahi

planlamasinda bu anevrizmay1 siiflandirmas1 6nemlidir.
2.3.2.1. Etyopatogeneze Gore Anevrizmalar
a. Sakkiiler (Berry) Anevrizmalar

Sakkiiler anevrizma terimi, inflamasyon, tiimor, travma gibi olusumunda etkili
olabilecek herhangi bir nedenin saptanmadigi anevrizmalar i¢in kullanilir. Olgularin %
90’1indan fazlasin1 kapsamaktadir. Bir arterin bir kenarindaki kese seklindeki genisleme olarak
taninirlar. Morfolojik olarak bu anevrizmalarda bir kese, bir de boyun ayirt edilir. Kese kismi
uni, bi veya multilobiile olabilir. Biiyiikliikklerine gore M. Gazi Yasargil ve arkadaglari’nin
1984 yilinda yapmis oldugu smiflandirmada; 2 mm’den kii¢iik olanlar baby anevrizmalar, 2-6
mm arasinda olanlar kii¢iik anevrizmalar, 6-15 mm arasinda olanlar orta boy anevrizmalar,
15-25 mm arasinda olanlar biiyiikk anevrizmalar, 25 mm’den biiyilk olanlar da dev
anevrizmalar olarak isimlendirilir (79) . Ozellikle daha biiyiikge olan anevrizmalarda, kese
icinde trombiis, ateromatdz plaklar ve kalsifikasyonlar sik olarak rastlanan bulgulardir. Dev
anevrizmalar, SAK’tan daha sik emboli ve kitle etkisine ait semptomlara neden olmaktadir.
Tiim arterlerin bifurkasyon noktalarinda veya bir yan dalin arterden ¢ikma noktasindan
gelisebilmekle birlikte, en sik olarak beyin bazalindeki genis damarlarin bifurkasyon

boliimlerinde yerlesip, genellikle bazal sisternlere kanarlar (80).
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b. Aterosklerotik (Fuziform) Anevrizmalar

Oldukg¢a genis olan bu lezyonlara, en sik olarak vertebrobaziler sistemde rastlanirken,
ayni zamanda IKA, OSA ve ASA’da da bulunabilmektedir. Aterosklerozis ve hipertansiyon,
fuziform anevrizmalarin gelisiminde biiyilk Oneme sahiptir. Etkilenen arter, tortioze,
genislemis ve uzamistir. Kompresyon, emboli veya beyin omurilik sivisinin (BOS)
dolagimina engel olarak gesitli semptomlara yol agabilir. SAK’ya ise olduk¢a nadir olarak
neden olurlar. Vertebrobaziller sistem anevrizmalarinda siklikla trombiis geliserek,

serebellum ve beyin sapinda infarktlara sebep olabilirler (81).
c. Mikotik anevrizmalar

Infekte dokunun pargaciklar1 kan akimina girerek serebral arterlerin duvarina yerlesip
anevrizmal dilatasyona sebep olabilir. On planda stafilokok ve streptokoklarin etkin olduklari
goriilmekle birlikte, mantar, sifiliz ve parazitler gibi diger tim infeksiy6z etkenlerle olusan
anevrizmalar da bu grup i¢inde yer almaktadir. Geleneksel olarak kullanilan ‘mikotik
anevrizma’ terimi yalnizca fungal enfeksiyonlar1 isaret ederken tiim olas1 enfeksiyoz
nedenleri kapsamasi gerekmektedir, bu nedenle septik anevrizma teriminin kullanilmasinin
daha uygun olacag: diisliniilmektedir. Tiim nedenler i¢inde bakteriel endokardit altta yatan
sebep olarak aspergillozisten ¢ok daha yaygin olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Infektif
endokarditte piyojenik arteritten kaynaklanan inmeler siklikla intraserebral hemoraji ve
hemorajik infarktlardir, SAK nadir olarak goriilmektedir. infektif endokarditle iligkili olarak
ortaya cikan anevrizmalar siklikla OSA’in distal dallarina lokalize olurken, anevrizmalarin
yaklagik % 10’u proksimal boliimlere lokalize olur, sayilari ise genellikle birden fazladir. Bu
nedenle septik anevrizmalarin riiptiirii birgcok hastada serebral hematomlara neden olurken,
bazi olgularda BT de beyin bazal bolgesindeki kanamalar, sakkiiler anevrizmalarin riiptiiriine
bagl olarak gelisen kanamalar ile oldukca benzerlik gdsterir. Hastalarda genellikle SAK’dan
once infektif kalp kapak hastaligi ile ilgili klinik 6zellikler mevcuttur, fakat bazen infektif
endokarditin baglangici septik anevrizmanin riiptiirii seklinde olabilir. Septik anevrizmalar
cerrahi veya endovaskiiler tedavi ile oblitere edilebilir veya uygun antibiyotik tedavisi ile

gerileyebilir (82,83).

Agir human immun deficiency virus (HIV) enfeksiyonlu cocuklarda da jeneralize
arteriopatiye ikincil olarak serebral anevrizmalar gelisebilir HIV enfeksiyonlu eriskinlerde

anevrizmal SAK’lar koinsidental olabilir. Olgularin % 80’inden fazlas1 40 yasin altindadir

(84).
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d. Travmatik Anevrizmalar

Delici bir cismin, kaza veya cerrahi bir girisim sirasinda damar1 dogrudan veya kapali
kafa travmalarinda, dinamik giiclerin damar duvarim1 gererek zedelemesi ile gelisen
anevrizmalardir, % 0.5 gibi bir siklikta bulunurlar. Travma internal elastik laminada hasara
neden olursa, intima bu hasarli alana dogru herniye olur ve ‘ger¢ek travmatik anevrizma’
gelisir. Buna karsilik damar duvarinin tamamen biitlinliigiiniin kopmasi, damar g¢evresinde
toplanan hematomun rekanalize olmasi1 ve pulsasyonun bu yolla iletilmesi sonucu ‘psédo
anevrizmalar’ da ortaya ¢ikabilir. Bazen de bu iki durumun karisimini iceren anevrizmalara
rastlanabilir. Travmatik anevrizmalar en yaygin olarak, penetran travmalar ve kafatasi
fraktiirleri sonras1 IKA ve OSA’de gelisir. Genellikle kazadan 2-3 hafta sonra goriilen agir bir
kanama tablosuyla olgularin % 50’sinin kaybedildigi bildirilmekle birlikte, spontan

iyilesmeler de goriilebilir. Klinigi uygun olan hastalara cerrahi tedavi uygulanmalidir (85).
e. Neoplastik Anevrizmalar

Bir atrial miksomadan gelen emboli, serebral arterlere yerlesip damar duvari iizerinde
hasara neden olarak neoplastik bir anevrizma olusturabilir. Kardiyak miksomalar, kardiyak
tiimorlerin yaklasik % 50’sini olusturan, benign intrakaviter tiimdrlerdir. Bu tiimdrlerin
yaklasik % 75’1 sol atriumda ortaya g¢ikar.Sistemik embolilerin ise % 45 oraninda oldugu
bildirilmektedir, bunlarin yaklasik yarist serebraldir. Tiim6r endoteli penetre edip subintimal

olarak biiyiir ve arter duvarinda infiltrasyon ve harabiyetle sonuglanir (86).
f. Disekan anevrizmalar

Bunlar gercek anevrizma degillerdir. Elastik laminadaki bir zayiflik sonucu olarak duvar
ikiye ayrilmis ve kan elastik lamina ile media tabakasi arasina toplanmistir. Bazen de kan
media ile adventisya tabakalar1 arasindadir. Damardaki bu ayrilmanin nedeninin, travma,
arterit, media ve internal elastik laminadaki konjenital bozukluklar, medial nekroz,
fibromuskiiler displazi, moyamoya hastaligi veya gelisim bozukluklar1 olabilecegi
bildirilmistir. Bir ¢alismada intrakranial disekan anevrizmalarin arka ¢ukurda 6zellikle de

vertebral arterde ender olmadig1 saptanmistir (87).
2.3.2.2. Lokalizasyonlarma Gore Anevrizmalar:

Yaklasik % 85’1 anterior dolasimda bulunur. En sik yerlesim alanlar ise, AKoA ile
ASA’in ve PKoA ve IKA’nin birlesme yeri ile OSA’in bifurkasyon yeridir. % 8-15 oraninda
posterior dolagimda yerlesirler, en sik olarak tercih edilen yerler ise, baziler arterin distali,

siiperior serebellar arter ve anterior inferior serebellar arter (AISA) ile baziller arterin birlesim
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yerleri veya vertebral arter ile posterior inferior serebellar arterin (PISA) birlesim yeridir.
Rinkel ve arkadaslar1 IKA anevrizmalarinin en sik (% 42), posterior dolagim anevrizmalarinin
ise en dugiik siklikta (% 10) goriildiiglinii ve posterior dolasim anevrizmalarinda kanama
riskinin daha yiiksek oldugunu rapor etmislerdir (64). Cooperative Study’e gore

anevrizmalarin % 38’1 sag, % 32’si sol ve % 30’u da orta hatta yerlesim gostermektedir Sekil

1-2) (57).
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2.3.2.3. Anevrizmalarda Lokalizasyonlarina Gore Klinik Belirtiler:
a. IKA Anevrizmalari:

IKA’nin, petréz kemik ve kavernoz siniis kisimlari ile oftalmik, PKoA , anterior koroid
arter ¢ikislar1 ve bifurkasyonundan anevrizmalar gelisebilir. Petréz kemik ve kaverndz siniis
icindeki kisimlarindan ¢ikan anevrizmalar seyrektir. Bu bolgenin anevrizmalar belli bir

biiytikliige eristiklerinde semptom verirler.

Arterin petr6z kemik iginde seyrettigi boliim kulak yapilarina, yedi ve sekizinci kranial
sinirlere komsudur. Bu nedenle fasial paralizi, tinnitus, vertigo, dengesizlik ve duyma kaybi
gibi bulgular ortaya cikabilir. Arterin kaverndz boliimiinden gelisen dilatasyonlarinda ise
kavernoz siniis sendromu meydana gelebilir 6n planda 3 ve 6. kranial sinir basisi ile kendini
gosterir. Buranin anevrizmalar1 dura yirtilmadikca SAK yapmazlar, ancak karotikokavernoz
fistlil gelisebilir. Cok seyrek olmakla birlikte, kemik erezyonlarinin oldugu olgularda, fatal
epistaksis goriilebilir. Oftalmik arter anevrizmalarinda ise SAK o6n plandadir. Anevrizma
bliyiikse, o taraftaki optik sinire basi yaparak vizyon kayiplar ile ortaya cikabilir. PKoA
anevrizmalari ise, SAK ve patognomonik olmamakla birlikte ii¢lincii kranial sinir tutulumu ile

ortaya ¢ikabilir (89).
b. OSA Anevrizmalari

Intrakranial anevrizmalar arasinda yaklasik % 20 gibi bir siklikta goriilmektedir. En ¢ok
arterin M1-2 bifurkasyonuna yerlesim gosterirler. Distal yerlesimli sekilleri de vardir, ancak
bunlar daha ¢ok mikotik, onkotik ve travmatik anevrizmalarla, AVM, fibromuskiiler displazi,
arterit ve Moya Moya hastaligi gibi hastaliklar sirasinda goriilen anevrizmalardir ve seyrek
olarak goriiliirler. OSA anevrizmalarima bagli olarak gelisen SAK’da klinik olarak,

hemiparezi/pleji, afazi, gorme alani1 defektleri ve fokal ndbetler ortaya ¢ikabilir (90).
c. ASA Anevrizmalari

Bu arter sisteminin en ¢ok komunikan par¢asindan anevrizmalar ¢ikar. Tiim intrakranial
anevrizmalarin  yaklastk % 25’1 buradan kaynaklanir. Biiylikk olan anevrizmalar
suprakiazmatik basi ile her iki gorme alaninin alt yarisinda defektlere yol acabilir. AKoA’den
ortadaki yapilara dogru perforan damarlar ¢ikar. Bunlar limbik sistemin bir kismini ve
hipotalamusu besler, bu nedenle buradaki kanamalarda mental bozukluk o6n plandadir.
Kanamanin siddetine gore, cesitli derecelerde, gegici veya kalici emosyonel degisiklikler,
psikomotor ve entelektiiel retardasyon, hafiza kusurlari, konflizyon, akinetik mutizm gibi

cesitli bozukluklar goriilebilir. AKoA anevrizma riiptiirlerinde en ¢ok interhemisferik fissiire
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kanama ile interfrontal ve septal hematom gozlenir. A2 segmentinin ise, daha c¢ok
perikallozal-kallozomarjinal dallarinin bifurkasyonlarinda anevrizma ortaya ¢ikar. Bunlarin
kanamas1 halinde bacaklarda parezi veya pleji, mental bozukluklar ve inkontinans dikkati

ceker.
d. PSA Anevrizmalar

Bu damar sisteminden seyrek olarak anevrizma ortaya cikar, bunlar da daha cok
damarin P1 ve distal pargalart ile posterior koroidal arter ¢ikis yerindedir. Klinik olarak
baziler arter lezyonlarina benzer bulgular verir. Aradaki fark, hemianopsi, liglincili kranial sinir

ve seyrek olarak da dordiincii kranial sinir felci gibi tek tarafli tutulumlarin goriilmesidir.
e. Baziler Arter Anevrizmalar

Baziler arter, bifurkasyonundan, siiperior serebellar arter ¢ikisina kadar olan bdliim {ist
baziler arter, Anterior inferior serebellar arter (AISA) ¢ikisindan vertebral arterin birlesme
noktasina kadar olan yer ise alt baziller arter boliimii olmak iizere iki boliime ayrilabilir. Ust
baziller arter anevrizmalarinda, iiclincii kranial sinir paralizisi, interniikleer oftalmopleji,
hemianopsi, kortikal korliikk, hemiparezi, kuadriparezi, Benedikt sendromu, psddobulber
paralizi, akinetik mutizm gibi belirtiler dikkati c¢eker. Ayrica superior serebellar arter
sendromu ile hipofiz ve hipotalamusa ait bulgular1 da gérmek miimkiindiir. Alt baziller arter
lezyonlarinda ise etkilenen yapilar pons ve bulbusun iist boliimiidiir. Burada AISA sendromu

ile cesitli diger pons sendromlar1 goriilebilir.
f. Vertebral Arter Anevrizmalari

Bunlar daha ¢ok Posterior inferior serebellar arter’in (PISA) ¢iktigi yerde olusan
anevrizmalardir. Klinik olarak SAK ve kranial sinir tutulumlari ile ortaya ¢ikar. Beyin sap1

sendromlar1 ve seyrek olarak da hemifasial spazm goriiliir.
2.3.4. Nedeni Belirlenemeyen SAK’lar

SAK’larin % 15-20’sinde kanamaya sebep olabilecek herhangi bir neden tiim tetkiklere
ragmen saptanamaz (91,92). Kanama nedeni bulunamayan bu olgularin c¢ogunda
Perimezensefalik SAK(PMSAK) mevcuttur (93). ilk defa Van Gjin 1985°de yaymladig1
makalede PMSAK’a dikkat ¢ekmistir (94). Onii¢ olguluk serisinde anjiografinin normal
oldugu ve prognozun anevrizmanin saptanmadigi diger SAK’lara gore de daha iyi oldugu bir

hasta grubunu bildirmistir. PMSAK’lar, tim SAK’larin yaklasik % 10°nu, anjiografinin
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normal oldugu SAK’larin ise 2/3’lnii olusturmaktadir. Degisik serilere gore anjiografisi

negatif olan olgularin % 21-68’ini olusturmaktadir (93,95). Diger vaskiiler nedenlerse;
a. Arteriel diseksiyon
b. Serebral AVM
c. Spinal arterlerin sakkiiler anevrizmalar1 ve spinal AVM’ler
d. Dural arteriovenoz fistiil

e. Diger damar anomalileri: Kavern6z hemanjiomlar, kapiller hemanjiomlar, vendz

anjiomlar da nadiren SAK’a neden olabilen diger damarsal anomalilerdir (96).
2.3.5. Diger SAK Nedenleri:
a.Ttimorler
b. Infektif nedenler
c. Sistemik hastaliklar
d. Entoksikasyonlar ve madde kullanim1
e. Antikoagulan kullanimi
f. Glines ¢arpmasi, eklampsi
g. Alerjik hastaliklar
2.4. SAK Fizyopatolojisi

SAK’da kanama sadece subaraknoid mesafeye oldugu gibi parankime ve ventrikiil
icerisine de yayilabilir. Kanamanin yaratti§i morfolojik degisimlere, bunlarin
komplikasyonlar1 da eslik edebilir. Birbirini izleyen veya paralel giden fizyolojik siirecte

oncelikle kanamanin siddeti, daha az 6nemle hizi, lokalizasyonu ve kaynagi énemli rol oynar.

Kanamanin ¢esitli beyin boliimleri arasinda dagilmasi veya birinden digerine ge¢mesi
kanamanin siddeti ve hiziyla dogru orantilidir. SAK’larda hafif, biiyiikk ve masif olarak
gruplandirilabilecek ii¢ kanama seklinden bahsedilir. Hafif kanamalar genellikle kiiclik, sizint1
seklinde gelisen kanamalardir. Bazen o denli azdir ki, olusan kanama subaraknoid mesafeye
dagildigi i¢in radyolojik olarak gosterilemeyebilir. Bu bir kanama 6ncesi olusan, sizint1 olarak
da adlandirilan kanama seklidir. Ayrica anevrizma kesesinin patolojik incelemesi yapildiginda
duvar i¢i kanamanin siklig1 dikkat ¢eker. Vazavazorumun igindeki kanin lamina elastikadaki

kiigiik agikliklardan ¢ikmasi ile olusmaktadir. Kanin anevrizma duvarina aniden sizmasi
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diffiiz SAK’da gordiigiimiiz klinigin ortaya ¢ikmasina neden olur. Ancak bu durumda yine
radyolojik goriiniim olugmayabilir. Bu tiir kanamalar da uyarici sizint1 tanimlamasi altinda
degerlendirilir. Muhtemelen daha sonra ikinci ve biilylik bir kanama meydana gelmektedir.
Biiyiik kanamalar daha ciddi boyutta olan, bircok bolmeye dagilabilen ve buna bagl ¢ok daha

agir komplikasyonlarin goriilebildigi kanamalardir.

Bir kanamanin bulundugu yer, biiylikliik ve ¢evreye yapmis oldugu bast prognozun
belirlenmesinde Onemlidir. Biiylik kanamalarda komplikasyon olarak kafa i¢i basincinda
artma, serebral iskemi, vazospazm ve hidrosefali goriilebilir. Cok siddetli ve hizli gelisen
masif kanamalar genellikle anevrizma riiptiiriine bagl goriilir. Beynin hemen hemen tiim

bolmelerinde kana rastlamak mimkiindiir.

Hastalarin % 35-40’1 higbir tedavi gormeden kaybedilirler. Masif kanamalarda kan
hemen her zaman ventrikiil i¢ine girer. Bazen miktar o kadar fazla olur ki, hematomun

dordiincii ventrikiil foramenlerini tikamasi sonucu ani 6liimler ortaya ¢ikar (97).
2.5. SAK Histopatolojisi

SAK’nin ortaya c¢ikmasindan yaklasik iki saat sonra meninkslerde ilk hiicresel
degisiklikler baglar. Meninkslerdeki bu reaksiyonu eritrositler ve bunlarin yikim iirtinleri
olusturmaktadir. Kan friinlerinin kalma siiresine bagli olarak bu reaksiyonlar gegici veya

kalici olabilmektedir.

Once araknoid membranda polimorf niiveli 18kositler belirir. Bunu lenfositler ve
makrofaj ekstidasyonu izler. Hiicresel tamir siireci ikinci giinde baglar. Bu donemde eritrosit
ve fibrin kiimelenmesi, hemosiderin birikimi ve fagositoz gibi siire¢ler dikkati ¢eker. Bag
dokusunun organizasyona baslamasi ise tigiincii giinden itibaren fibroblastlarca sentezlenen

retikulum liflerinin araknoid membranda belirmesi ile olur (98).

Deneysel caligmalar makrofajlarin, plazminojen aktivatorii, elastaz, kollajenaz, esteraz
ve lizozim gibi enzimleri ile kollajen stimiile edici faktoriin ortaya c¢ikmasima neden
olduklarim1i  gostermistir. SO0z konusu faktériin  hedef hiicresi ise leptomeningeal
fibroblastlardir. Ayrica makrofajlar, trombosit ve lenfosit kokenli ¢esitli biiylime faktorleri de

kollajen birikimini uyarir.

Subaraknoid aralikta belirgin fibrozis onuncu giinden itibaren goriiliir. Baslangicta
kiiciik plaklar halindedir. Fibrozis hemen hemen tiim vakalarda gozlenir, ancak bunun

biiylikliigli kanamanin miktar1 ve yaygmhigi ile orantilidir. Fibrozise, eritrositlerin
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parcalanmasi ile agiga ¢ikan demir pigmentinin beynin subpial ve subependimal katlarinda,

medulla spinalis ve leptomeninkslerde toplanmasi ile olusan siderozis eslik eder (99).
2.6. SAK’da Tam
2.6.1. Klinik

SAK’m hastalarda degisik siddetlerde gelisebilmesi, serebral belirtilerin yaninda, diger
sistemik belirtilerin de bulunmasi, hastalifin tanisinda bazen, biiyiilk yanilgilara neden
olabilir. Hasta, hekim karsisina, basit bir bas agrisindan agir bir koma hali de dahil olmak

tizere, oldukca degisik klinik tablolarla ¢ikabilir.

Anevrizma riiptirinden kaynaklanan SAK’larin, yaklasik 1/3’i uyku sirasinda, 1/3’i
rutin giinliik aktiviteler sirasinda, 1/3°1 ise efor gerektiren egilme, yiik kaldirma, defekasyon,
seksiiel aktivite gibi faaliyetler sirasinda gelisir (99,100). SAK’a ait klinik belirtiler, uyarict

nitelikteki On belirtiler ve asil klinik belirtiler olmak tizere iki boliimde incelenebilir.
a. Uyania Nitelikteki On Belirtiler

Cesitli yazarlar, SAK gelismeden bir siire dnce hastalarin % 30-70’inde kanamaya ait,
uyarici nitelikte bazi 6n belirtilerin ortaya ¢iktigin1 saptamiglardir (101,102). Bunlar1 genelde,
anevrizmanin genislemesi, sizintt seklindeki kanama ve iskemik olaylardan kaynaklanan

belirtiler olmak iizere lige ayirmak miimkiindiir.

Anevrizmanin genislemesinden kaynaklanan belirtiler , biiyilkk oranda gérme alan
defektleri, ekstraokiiler g6z hareket bozuklugu, géz ve ylize vuran agrilar ve lokal bas
agrilaridir. S6zii edilen semptomlara rastlanma oran1 % 71 civarindadir. Ugiincii kranial sinir
tutulumu ile iligkili olabilecek, pupil genislemesi, 151k refleksi kaybi1 gibi bulgular
saptandiginda, bunun PKoA veya distal IKA’daki bir anevrizmanin genislemesine baglh
olabilecegi diisiiniilmelidir. Goz kapag1 ve ekstraokiiler kaslarin felci, pupil dilatasyonu, 151k
refleksi ve akomodasyon kaybindan once gelisebilir. Bu nedenle bazen ii¢lincii kranial sinirin
anevrizmal nedenlerle tutulumu, diabetik tutulumuna benzerlik gosterebilir. Riiptiire olmamus,
genisleyen PKoA anevrizmasi olan 74 olgunun 59’unda agrili iigiincii kranial sinir felci ortaya
cikmistir (103). Anevrizmanin ileri diizeyde genislemesi, retrobulber optik atrofiye neden
olabilir. Yiiz ve goz ¢evresindeki agri, geniseyen anevrizmanin bir diger olasi belirtisidir.
Agn tipik olarak kasin tistiinde ortaya cikmakta ve kulagin iizerine dogru yayilma
gostermektedir. Artan yogunluktaki epizodlarla seyretmektedir. Her agri atagi riptiir
insdansini arttirmaktadir. Ayni seride riiptiirden once iicilincii kranial sinir felci olmaksizin,

yediden fazla agr1 atagi tanimlanmistir. Ancak {igiincii kranial sinir felcinin oldugu olgularda,
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riiptiirden dnce iigten fazla agr1 atag tespit edilmemistir. Ugiincii kranial sinir felcine neden
olabilmesi i¢in, PKoA orijinindeki anevrizmanin yaklagik 7 mm olmas1 gerekmektedir. Eger

liclincii kranial sinir felci on giinden fazla siirerse iyilesme sans1 azdir (103).

Dev kavernoz anevrizmalara bagl altinct kranial sinir felgleri ve supraklinoid IKA
anevrizmalarmin biliyiimesine bagli olarak gelisen goérme alani kusurlar1 da goriilebilecek

diger kranial sinir tutulumlaridir.

Bazi durumlarda da, bir PISA veya AISA anevrizmasi biiyiidiigiinde oksipital ve
posterior servikal bolgede fokal bas agrilarina, OSA’deki anevrizmanin biiylimesi goziin
arkasinda ve iginde, sakakta agriya neden olabilir. Bu sikayetler anevrizmaya spesifik

degildir, arterial diseksiyona da isaret edebilir.

Uyarict nitelikteki kanamalar, fokal frontal, oksipital bas agrisi, boyun ve/veya sirtta
agri, letarji ve ense sertligine neden olabilirler. Ani bas agrisina siklikla bulanti, kusma,
fotofobi ve fonofobi de eslik etmektedir. Bu agrilar siklikla migren bas agristyla
karistirilabilmekle beraber, hastalar bu agrilarin siradan agrilardan farkli oldugunu belirtirler.
Sizint1 seklindeki kanamalarda denge kaybi, kulak c¢inlamasi, diyare, uykusuzluk, ates
basmasi, motor ve sensorial bozukluk, depresyon ve hallusinasyonlar gibi spesifik olmayan
bulgular da goriilebilir. Baz1 olgularda, BT ve Manyetik Rezonans Gériintiilleme (MRG)’nin
oncelikle kontrastsiz olarak cekilmesi ile subaraknoid mesafedeki kan gdsterilebilirken,
kontrast madde verilmesi sonrasinda da kontrast maddenin anevrizmaya dolmasi ile
anevrizma gosterilebilmektedir. Ancak bazen, subaraknoid mesafedeki kan miktar1 yeterli
olmayip goriintiileme yontemleriyle SAK gosterilemeyebilir. Sizint1 seklindeki kanamadan

stiphe edilen olgularda LP’da BOS nin ksantokromik olmasi SAK tanisina gotiiriir (98).

Hastalarin yaklasik % 42’sinde kiigiik iskemik olaylar olusur. Nadiren anevrizmadaki
trombiis komsu damarlara kadar uzanabilir. Brownlee ve arkadaslarinin tromboze AKoA
anevrizmasi olan bir vakasinda trombiis, komsu ASA’e kadar genisleyerek infarkta neden

olmustur. Trombiis otopsi ile de dogrulanmistir (104).

Bu donemdeki belirtilerin genellikle spesifik olmamasi nedeniyle yanlis tam1 ve tedavi
sikga goriiliir. Siklikla konulan yanlis tanilar, migren, siniizit, gerilim bas agrisi, benign
orgazmik bas agrisi, thunderclap (yildirimvari) bas agrisi, hipertansiyon basagrisi, servikal
artroz, servikal disk hernisi, menenjit, akut gastroenterit, gida zehirlenmesi, peptik iilser, akut

apandisit, miyokard iskemisidir. Konfiizyon, letarji ve kisilik degisikliklerinin oldugu
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hastalar, yanlislikla intoksikasyon, psikoz veya epileptik ndbet tanilar1 alabilirler

(97,105,106).

Uyaric1 belirtilerin goriilmesinden sonra yaklasik bir ile li¢ hafta icinde esas kanama
gelisir. Bu siire boyunca, hastalarin yaklasik % 20-40’1 yanls tanilarla tedavi gérmektedir.
Dikkatli anamnez, BT, MRG ve LP ile diger tanilar ekarte edilmelidir (107).

b. Asil Belirtiler

Kanamanin agirlik ve hizina bagli olarak, SAK cesitli klinik tablolarin gelismesine

neden olur.

Hafif kanamalarda semptomlar, yukarida da sozii edildigi gibi fazla belirgin olmamak
lizere, basagrisi, bulanti ve hafif bir ense sertligi olarak kendini gosterirken masif
kanamalarda olay, degiskenlik gosterir. Burada, agir bir kanama vardir. Buna bagl olarak
hastalarin genel durumlar1 hizla bozulur, koma hali ve hatta ani 6liimler siklikla goriilen klinik
tablolardir. Koma Onceleri yiizeyeldir. Giderek derinligi artar. Solunum bozulmus ve
hinltilidir. Bir yandan sistemik kan basinci yiikselirken, diger yandan da nabizin giderek
yavagladig goriiliir. Hastalar genelde derin bir sok tablosu i¢indedir. Ense sertligi goriilmez.
Hastalarin ekstremitelerinde felgler vardir. Bu baslangigta hipotoniktir, daha sonra,
deserebrasyon rijiditesi gelisebilir. Pupilller diizensiz bir goriiniim kazanmislardir. Boyle bir

tabloya girmis olan hastalarin biiyiik bir kism1 72 saat i¢inde kaybedilirler (108).

Masif kanamalar kadar agir olmayan SAK’ larda ise ilk belirti siddetli bas agrisidir.
Beraberinde biling kaybi, hemen ortaya ¢ikabilen, gecici veya kalic1 nérolojik bozukluklar ve
arkasindan gelisen bir koma hali veya tamamen aksine bilincin yavas yavas acgilmasi sz

konusudur.

Daha sonra gelisen baz1 gec¢ belirtiler, klinik tabloya hakim olurlar. Bunlar, kanamanin
tekrarlamasimna bagli belirtiler, uyaniklik hali ve hafizaya ait bozukluklar, otonomik
hiperaktivite, gecikmis hemiparezi, afazi, abuli, hidrosefaliden kaynaklanan bozukluklar,

konvulsif ndbetler ve sivi-elektrolit dengesizlikleri gibi belirtilerdir.

Anevrizmal riiptiir sirasinda, intrakranial basing, ortalama arterial basinca ulasir ve
serebral perfiizyon basinci diiser. Basingtaki ve intrakranial hacimdeki bu ani dalgalanmanin,
hastalarin % 45’inde goriilen, baslangigtaki gecici biling kaybmin nedeni oldugu
distiniilmektedir. Kisa siireli, siddetli bir bas agrisi biling kaybmin hemen 06ncesinde

gerceklesebilse de genellikle bilincin yerine gelmesinden sonra basladigi bildirilmektedir.
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Biling kaybindan 6nce hemen hemen tiim hastalarda, kisa bir senkop, rahatsizlik ve halsizlik

hissi, kulak ¢inlamasi ve bas donmesi gibi degisiklikler vardir.

Baslangigta biling kaybinin gelistigi olgularin % 25’inde 15 dakika i¢inde, geriye kalan
hastalarin ise biiyiik kisminda 12 saat iginde biling tekrar agilir. Pek ¢ok hastada biling kaybi1
bir saatin altindadir (109). Biling diizeyinde, konfiizyon ve letarjiden, tam uyanikliga kadar
olmak {iizere diizelmeler goriiliir. Hastalarin % 10’unda ise biling kaybinin giinlerce siirdiigii
rapor edilmistir, bilincin daha da kapanmasi ile cesitli derecelerde koma hali, ajitasyon ve
deliryum ortaya ¢ikar. Sozii edilen kalicit bozukluklar ise, kanama ile ortaya ¢ikan hematom,
hidrosefali, 6dem, vazospazm, su ve elektrolit dengesizlikleri gibi degisimlerin sonucu olarak
gelismektedir. Bundan sonraki asamada hastalar 6lebilir veya bunun tersine vejetatif durum,
kronik demans veya normal bir biling diizeyine dogru degisimler gosterebilir (110). Uzun
stireli konfiizyon ve hafiza bozukluklari, kanamasi olan hastalarin yaklasik % 8’inde goriiliir.
Hafizaya ait bozukluk giinler veya haftalarca siirebilir. Bu belirtilere, seyrek olmak {izere

konusma bozuklugu da eslik edebilir.

SAK sirasinda bas agris1 en yaygin klinik semptomdur, % 85-95 gibi bir siklikta ortaya
cikmaktadir (105,111). Genel olarak bas agrist ani gelisen, siddetli, patlayici karakterdedir ve
ayn1 siddette devamlilik gostermektedir. ‘‘Kafamin i¢inde sanki bir sey patladi veya bagimin
arkasina sanki birisi vurdu.”’ gibi tanimlamalara siklikla rastlanir. Hastalarin sadece %
2’sinde bas agris1 goriilmez. % 5 hastada ise zonklayici bir agr1 sekli vardir. Bag hareketleri,
oksitirme, 1kinma ile genellikle agrinin siddetinde artis olur. Hayatlarinda yasadiklar1 en kotii
bas agrisi olarak tanimlanir. Hastalarin % 60’inda ise agriya ait belirli bir lokalizasyon ve
lateralizasyon yoktur (112). Genelde agr1 oksipital bolgeden baglar, daha sonra basa, ense ve
omuzlara dogru yayilma gosterir. Arkasindan siyatalji seklinde bacaga vuran agrilar dikkati
cekmeye baglar. Kan, lomber subaraknoid mesafenin en alt kismina kadar inmis, hatta kismen
sinir koklerinin igine bile girmistir. SAK sirasinda ortaya ¢ikan bas agrilarinin % 45’inde

norolojik bozukluk bulunmaz (113).

Siddetli bas agrisina eslik eden semptomlardan biri de kusmadir. Cesitli hastaliklar
sirasinda da siklikla rastlanilan bir belirti oldugu icin, pratik bir deger tasimaz. SAK’l1
hastalarin % 70’inde basagrisina kusma eslik ederken, yildirimvari bas agrist olan hastalarin

yalmzca % 43’linde kusma goriilmektedir (113).

Kanin meninks alanina yayilmasi ile birlikte meninkslerde reaksiyonlar olusur.

Enflamatuar nitelikte olan bu reaksiyonlar, kanamadan 4-24 saat sonra ¢ikip, kisiden kisiye ve
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BOS’ta bulunan kan miktarma bagli olmak iizere ii¢ giin ila ii¢ hafta arasi devam ederler.
Rastlanma orani yaklasik % 86’dir. Ense sertligi, radikiiler sekilde bel agrilari, fotofobi,
konfiizyon, hiperakuzi, hipertermi ve BOS’ta pleositozis bu reaksiyonlarin bulgularindandir.
Ense sertligi, SM’de bulunan servikal duyu sinirlerinin irritasyonu sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Masif kanamalarda, refleks aktivite azaldig1 i¢in, lokalize hematomlarda, kan BOS’ta icine
dagilmadig1 icin, ayrica ¢ok hafif kanamalarda ve servikal bolgenin altindaki kanamalarda
ense sertligi gorlilmeyebilir. Ayrica ense sertligi kanamadan saatler sonra gelisecegi i¢in ense

sertligi olmayan hastalarda SAK tanist dislanamaz (89).

Ani, siddetli bas agris1 dykiisiiniin alinamadigi, nébet geciren ve konfiizyonel tablodaki
hastalarda SAK tanisin1 koymak daha zor olmaktadir. Anevrizmal SAK’larin baslangic
doneminde (6zellikle birinci giin) % 5-20 oraninda epileptik nobet goriilebilmektedir (114).
Kanamanin baslangicinda konvulsiyonlar ¢ok sik goriilmemekle birlikte kanama lobar olur ve
altinda AVM, kavernom veya benzeri bir organik lezyon bulunursa bu oran daha da yiikselir.
Nobet sirasinda tekrar kanama ve serebral iskemi riski artis gosterebilecegi gibi (115,116)
intraserebral hematom veya iskemi gibi komplikasyonlarin gelismesi de konvulsiyonlari
ortaya ¢ikarabilir (117). Tonik ndbet benzeri aktivitenin ise akut ve belirgin intrakranial
basing artist ile iligkili olarak beyin sap1 reflekslerinin serbestlenmesi sonucu ortaya ¢iktigi

diisiintilmektedir, gergek epileptik nobetlerle ayrimi yapilmalidir (118,119).

SAK’l1 hastalarda ¢esitli goz belirtileri de goriilebilir.SAK’l1 olgularin % 20’sinde
retinal kanamalar ve subhyaloid (preretinal) kanama SAK’a eslik edebilir. Hastalarda bulanik
gormeye neden olan subhyaloid kanama, optik sinir kilifi iginde toplanmis olan kanin, santral
retinal vende staz yapmasi ve venden kanamaya neden olmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Subhyaloid kanamalar akut olarak saatler i¢inde gelisir. SAK icin karakteristik bir bulgu
olmasia karsin patognomonik degildir. Akut gelisimli kafa i¢i basinci artiminda da gelisir,
optik diskin bir tarafinda mum alevi seklinde goriiliir. Preretinal alanda toplanmig olan kan
kitlesi, ileri donemlerde retinanin yirtilmasina ve kanin vitrea i¢ine bosalmasina neden
olabilir. Bunun sonucu olarak da bu hastalarda, retina {izerinde nedbe dokusu ve dekolman
gelismesi ile gorme daha da azalabilir. Vitrea icine olan kanama (Terson Sendromu) ¢ok daha
nadir goriiliir (120). Kafa i¢i basincinin ¢ok hizli arttig1 hastalarda, hafif bile olsa goriilen
papilla 6demi, bir diger oftalmolojik bulgudur. Ugiincii sinirin lezyon tarafindan dogrudan
tutulmasi, artmis kafa i¢i basinci sonucu olusan altiner sinir paralizisi, SAK geciren hastalarda
gordiigiimiiz diplopi nedenleridir. Ugiincii sinirin, levator palpebra siiperior ve pupillo

konstriiktor lifleri sinirin yilizeyinde bulunur. Bu nedenle de {igiincii sinirin anevrizmaya bagl
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lezyonlarinda, pitoz ve pupillanin dilatasyonu en sik goriilen bulgulardir. Iyilesme sirasinda

ise Once levator palpebra superiorda diizelmenin bagladig: dikkati ¢eker.

Ucgiincii ve altinc sinir paralizileri yaninda optik sinire ait semptomlar siklikla dikkati
cekebilir. Diger sinirlere ait paraliziler ise seyrektir. Ancak yakin yerlesim gosteren

lezyonlarda, izole olarak diger kranial sinirlere ait bulgular1 saptayabilmek miimkiin olabilir.

Lokal bas1 veya iskemi, hastalarda fokal veya jeneralize norolojik belirtilerin ortaya
cikmasina neden olur. Bir beden yarisini1 tutan motor veya duyu bozuklugu, afazi, homonim
hemianopsi, piramidal irritasyon belirtileri ve nihayet komaya girmis hastalarda

deserebrasyon rijiditesi bunlar arasinda sayilabilir.

Hipofiz hormonlarima ait eksiklik veya antidiiiretik hormonun sekresyonundaki
yetersizlige bagli olarak hipofizer bozukluklar, SAK geciren hastalarda seyrek olmamak iizere
goriiliirler. Hormon bozuklugu, lezyonun biiyiikligiine ve hipofiz sap1 veya hipotalamusun
kanamadan etkilenmelerine bagli olmak iizere degiskenlik gosterir. SAK’in neden oldugu

stresin de bu tiirden bozukluklarin ortaya ¢ikmasinda rolii vardir.

Kanamanin diensefalona yayilmasi ve hipotalamusun etkilenmesi sonucu ortaya
cikabilecek otonomik bozukluklar arasinda en sik rastlanan bulgu, viicut 1sisinin
yiikselmesidir. Olgularin bir boliimiinde 38-39 dereceye kadar yiikseldigi gozlenebilir.
Terminal faza gelmis hastalarda ise 1s1, daha yliksek derecelere de c¢ikabilir, asir1 terleme
dikkati ¢eker. Hastalarda gelisen anksiyete veya nervus vagus irritasyonuna bagli olmak
lizere, nabiz hiz1 degisim gdsterebildigi gibi, vakalarin agirlik derecesine bagli olmak iizere
solunum bozukluklarina da rastlanabilmektedir. Kan basinct SAK’in baglangicinda genelde
artis gostermektedir. Daha sonraki donemlerde de yiikselmelere rastlanabilmektedir. Kan
basincindaki bu oynamalar, artan kafa i¢i basinci karsisinda, serebral perfiizyonun korunmasi
icin ortaya ¢ikmis bir cevaptir. Hipotalamik bozuklugun ileri derecede oldugu hastalarda

hematemez ortaya ¢ikabilmektedir.

Hastalarda, EKG degisiklikleri, aritmiler, gégiis agris1 ve hatta kardiyopulmoner arrest

gelisebilmektedir (121,122).
2.6.2. Tam Yontemleri
2.6.2.1. Lomber Ponksiyon (LP)

Aragtirma yontemleri arasinda en ucuz, en eski ve en basit olan1 LP’dir. SAK kuskusu

olan veya meningeal irritasyon bulgusu gosteren olgularda, ayirici tami icin gerekli bir
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yontemdir. Kanin subaraknoid alana ¢ikmasi ile birlikte, BOS i¢inde karakteristik bir takim
degisiklikler gelisir. Oncelikle BOS basinci artar ve eritrositler goriilmeye baslar. SAK
hastalarinin % 38-60’inda BOS acilis basinci normaldir. Ilk iki saatte BOS’ta hemoraji
goriilmeyebilir. LP yapmak i¢in bag agrisinin baslangicinin tizerinden 6-12 saat ge¢gmis olmasi
tercih edilir. Agiga ¢ikmis miktara bagli olmak {izere eritrositler, 4-21 giin BOS’ta kalirlar.
Santrifiij edildiginde, c¢okeltinin iizerinde kalan kisim ksantokromiktir. Ksantokromi,
kanamadan yaklasik 4-6 saat sonra goriilmeye baslar. Bunun nedeni ise pargalanan
eritrositlerden salinan oksihemoglobindir. Yaklasik 36-48 saat sonra da, oksihemoglobin,
bilirubin ve methemoglobine doniisiir. Hemoglobin, 7-10 giin, bilirubin 2-3 hafta iginde
BOS’tan kaybolur. Genel olarak bakildiginda BOS’ta ksantokromi, en erken 4 saatte ortaya
cikar, bir haftada en iist seviyeye ulasir ve yaklagik ii¢ hafta icinde de kaybolur.

Travmatizasyon nedeniyle kanli gelen BOS’da, birbirini takiben tiiplere alinan BOS un
renginde acilmanin olmasi ve santrifiij sonrasi ksantokrominin olmamasi ile SAK tanisindan
uzaklagilir. Ancak yaygin olarak bilinenin tersine bu ‘ii¢ tiip testi’ her zaman i¢in giivenilir
degildir, yanhshkla SAK tanis1 koyulmasina neden olabilir. Ciplak gozle saptanamayan
ksantokromi, spektrofotometri yOntemiyle saptanabilir. Kanamanin {izerinden 3-4 hafta
gectikten sonra bile ksantokromiyi saptama olasilig1 vardir. BT de kanamanin saptanamadigi
SAK’dan siiphe edilen hastalarda, BOS’un spektrofotometri yontemiyle incelenmesi
gelecekte en degerli tanisal yontem olabilir, ancak giinlimiizde bu yontemin spesifite ve

sensitivitesiyle ilgili olarak yapilmis yeterli sayida ¢alisma yoktur (123).

Kanama ile birlikte, BOS un protein miktar1 da artar. Artistan, par¢alanan eritrositlerden
aciga c¢ikan protein sorumludur. Genellikle, elektrolitler ve seker normal kalir. Eritrositlerdeki
artis1 takiben daha ge¢ donemde ise l6kositlerde artis olur, ancak hi¢gbir zaman enfeksiyonda
oldugu seviyede ve ozellikte degildir. ilk dénemdeki artis, kanama ile birlikte a¢iga ¢ikan
l6kositlerden, daha sonraki artis ise kan ve bunun metabolitlerinin, BOS’ta yaratmis oldugu
aseptik menenjit tablosundan kaynaklanmaktadir. Onceleri polimorf hiicrelerin, sonrasinda ise

lenfositlerin hakimiyeti dikkati ¢ceker.

Kafa i¢i basmcinin arttifi veya parankim i¢i hematomun gelistigi vakalarda, LP ile
cesitli herniasyonlar gelisebilir. Ayrica LP sonrasi intrakranial basingta diisme ile birlikte,
yeni riiptiire olmus anevrizmadaki taze pihtinin tamponat etkisini ortadan kaldirarak,
norolojik tabloyu kétiilestirebilir. Bu nedenle de mutlaka LP yapilmasi gerekiyorsa, dikkatli
olunmali ve tipik klinik tabloya ragmen BT tetkikinde subaraknoid aralikta kanamanin

goriilmedigi, kafa i¢i basing artmasma bagli degisikliklerin ortaya c¢ikmadigi olgularda
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yapilmalidir. Bagka bir deyisle LP, SAK’ya ait arastirma yontemleri arasinda, BT den sonra

gerekirse, ikinci sirada bagvurulacak bir yontemdir (124).
2.6.2.2. Kranial BT

Lokal veya yaygin olarak subaraknoid alan, beyin parankimi ve ventrikiiller i¢indeki
kani, olgularin % 90’indan fazlasinda gdsterdigi i¢in ilk inceleme prosediirii olmalidir. BT ile
kanin varligi, yeri, yaygmhigi, cogu zaman kanamaya neden olan lezyon ve kanama
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikan, intraserebral ve ventrikiiler hematom, serebral infarkt,

yeniden kanama ve hidrosefali gibi degisiklikler gosterilebilmektedir (125).

SAK’da kontrastsiz BT’deki, bazal sisternalar i¢ine dagilmis olan kanin hiperdens
gorlintiisii oldukga tipiktir. Kanamanin siddetine ve kanamaya neden olan lezyonun
lokalizasyonuna gore kan, ya belirli bir iki sistern i¢ine toplanmustir (Sekil 3) veya oldukca
genis bir alan1 kapsamak lizere, bazal sisternlere, tek veya iki tarafli silviyan sisterne, serebral
sulkuslar i¢ine, falks ve tentorium ¢evresindeki sisternlere ve hatta interhemisferik sisterna
icin kadar yayilmistir (Sekil 4). SAK’in BT deki goriintiisii, siklikla kanamaya neden olan
anevrizmanin lokalizasyonu konusunda da bilgi verir. Ornegin; kanin frontal interhemisferik
fissiirde goriilmesi, kanamanin Oncelikle bir AKoA anevrizmasindan, silyvian fissiirde
goriilmesi ise aymi taraftaki bir OSA anevrizmasindan kaynaklanmis olabilecegini
diistindiirmelidir. Bazal sisternlerdeki kanamalar ise siklikla PKoA ve karotis arterinin
bifurkasyonundaki  anevrizmalardan = kaynaklanmaktadir. ~ Vertebrobaziller  sistemin
anevrizmalar1 ise posterior fossaya kanama yaparlar, kanama 4. ventrikiile yayilabilir. AVM
ve mikotik anevrizmalar, bazal sistern yerine beyin parankimi ve hemisferlere yakin

subaraknoid mesafeye kanarlar.

Anevrizmalarin nadiren subdural hematoma neden olabilmesi karigikliga neden
olabilecek bir durumdur. BT de kanamanin beyin konveksitesinin yiizeyel sulkuslarinda
goriilmesi, komsu kemik yapilarda fraktiir ve intraserebral kontlizyonun saptanmasi o6ncelikle
travmatik SAK’1 diisiindiirmelidir. Ancak bazal-frontal kontlizyonun goriintiisii, riiptiire
AKo0A anevrizmalarina ait goriintii ile benzerlik de gosterebilmektedir. Kanin silyvian
fissiirde ve ambient sisternde goriildiigii olgularda ise tek basina kanamanin paternine
bakilarak, travma ile anevrizma riiptiiriiniin ayrimin1 yapmak oldukg¢a zordur (126). Jeneralize
beyin 6demi ve vendz konjesyona neden olan durumlarda BT deki goriintli yanlishikla SAK
olarak degerlendirilebilir (127). Ozellikle yaygin kanamamin olmadigi olgularda, SAK
kolaylikla gozden kacabilecegi icin BT c¢ok dikkatli bir sekilde incelenmelidir. BT de
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kanamanin goriilmemesi de SAK tanisini dislayamaz. SAK’l1 olgularin yaklasik % 2’sinde,

kanamadan sonraki ilk 12 saat i¢inde bile BT ile kanama gosterilememektedir (128).

Sekil 3 Sekil 4

Sekil 3-4: BT’de SAK goriiniimii

Kanamay1 izleyen ilk 24 saat icinde sisterna igindeki kan, hastalarin % 90’1indan
fazlasinda goriiliir. Bu oran kanin rezorbe olmasina bagl olarak giderek azalir ve ilk haftadan
sonra hastalarin sadece % 50’sinde sisternalar igindeki kani saptamak miimkiindiir. Onuncu
giin ve sonrasinda kani saptayabilmek hemen hemen miimkiin degildir. Bu siireden sonra

belirgin bir miktar kan goriiliirse bunun yeni kanama olma olasilig1 yiiksektir.

BT ile kanamanin gosterilebilirligi sisternlerdeki kanin miktartyla iligkiliyken, LP ile
gosterilebilmesinin kanamanin miktartyla iligkisi yoktur, ilk gilin i¢cinde BT de kanamanin
gosterilemedigi olgulara bile LP ile SAK tanis1 koyulabilir. Giivenilirligi serilere gore
degismekle beraber, sizint1 seklindeki uyarici kanamalarda, BT % 35 oraninda negatiflik
gostermektedir (129). Kontrast madde ile goriilen bazal sisternlerdeki vaskiiler yapilar
yanliglikla SAK lehine yorumlanabilecegi icin SAK tanisinin kesin olmadigi olgularda
oncelikle kontrastsiz ¢ekimler yapilmalidir. SAK’dan siiphe edilen olgularda ilk asamada
kontrastsiz BT goriintiillemeleriyle SAK tanis1 koyulduktan sonra, kanamaya neden olan
lezyonun aragtirilmast amacglaniyorsa, kontrast madde kullanarak BT ¢ekilmesi
gerekmektedir. IKA’nin supraklinoid boéliimiinde olduklarinda, kemik artefaktlar1 nedeniyle
anevrizmalar1 gosterebilmek kolay olmamaktadir. Kontrastli BT ¢alismasi ile anevrizmalari,
AVM’ler ve tiimorleri ortaya koyabilmek miimkiindiir. Anevrizmanin goriilebilmesi i¢in 3

mm’den biiyiik olmas1 gerekmektedir. Bunun yaninda biiyiikce ve dev anevrizmalarda,
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anevrizma i¢i trombiisii ve kalsifikasyonlar1 da saptamak miimkiindiir. Kanamadan en az alt1

giin sonra rezorbsiyona bagli, boyanma alanlar1 goriilebilir (128).
2.6.2.3. Kranial MRG

MRG, SAK tanis1 yaninda, kanama nedeni ve kanama sonucu ortaya ¢ikan degisik
komplikasyonlarin taninmasi ve izlenmesinde de yardimeidir (Sekil SA ve B). MRG proton
agirlikli sekanslarda kani saptayabilir. Akut donemde MRG kanamaya 6zgiin ve belirgin
bulgular vermez, smirh olarak kullanilmaktadir. Ozellikle alta yatan patoloji tiimdr veya
AVM oldugunda tanisal degeri artmaktadir. Son zamanlarda MRG ile 0.5 mm ve {izerindeki
anevrizmalar saptanabilmektedir. Kanamadan bir iki hafta sonra, LP ile SAK tanisinin
koyuldugu, BT’de kanamanin gosterilemedigi olgularda, MRG kanama lokalizasyonunun
belirlenmesinde essiz bir yontemdir. Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) teknigi ile
cekilen MRG ise, akut donemde SAK’1 gdsterme konusunda BT kadar giivenlidir, ancak BT
kadar hizli bir yontem olmamasi ve huzursuz hastalara anestezi uygulanmadan ¢ekilememesi

nedeniyle BT kadar pratik bir yontem degildir (130).

A: Koronal T1 B: Koronal T2

Sekil 5: Sagda konveksite iizerinde hiperintens goriiniimlii SAK
2.6.2.4. Anjiografi

Anjiografi, sadece anevrizmay1 belirlemekle kalmaz, cerrahi yaklagim i¢in anatomisinin
ayrintili olararak degerlendirilmesini saglar. Cerrahi girisimin daha giivenli yapilabilmesi i¢in

Willis poligonunun durumunun ve dolasim paterninin bilinmesi gerekmektedir.
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Digital substraksiyon anjiografi (DSA), anjiografi alaninda son yillarda gergeklestirilmis
en bliylik gelismelerden biridir, damar sisteminin gosterilmesinde, bilgisayarli radyolojik
sistemlerin kullanilmas1 esas1 iizerine kurulmustur. Intravendz ve intraarterial olmak {izere iki
uygulama yolu bulunmaktadir. Anevrizma gibi kiigiik lezyonlarin incelenmesinde, lezyon ve
cevresine ait daha fazla bilgi istenmekte ise, yerlesmis bir yontem olan kateterizasyona
bagvurmak gerekebilir. Arterial yolla uygulanan DSA’da, daha az miktarda kontrast maddeye
ihtiya¢ duyulur, elde edilen goriintiller de vendz yola gore daha iyidir (Sekil 6). Ayrica

intraoperatif uygulama imkan1 da vardir.

DSA, zaman alic1 ve zararsiz olmayan bir yontem olmasina ragmen, anevrizmanin
gosterilmesinde altin standarttir. Ug ¢alismanin gézden gegirilmesiyle, SAK nedeniyle DSA
cekilen hastalardaki kalici ve gegici komplikasyon orani % 1.8 olarak bulunmustur. DSA’nin
en onemli komplikasyonu inmedir. Bu kateterizasyon sirasinda, aterom plaklarindan kopan,
damar duvar1 yaralanmasi ve kontrast maddenin kendisi veya verilis hiz1 sonucu olarak ortaya
cikan embolilerin sonucunda olusur. Ilk alt1 saatlik donemde DSA ile anevrizmanin tekrar

rliptiire olma riski daha yiiksektir, bu oran % 5 olarak bildirilmektedir (131).

Ik ¢ekilen DSA’da anevrizmanin saptanmadig1 olgularda, tekrar SAK gelisme riski (%
1-2) oldukea diisiiktiir (132,133,134). Ozellikle AKoA ve posterior dolasimdaki anevrizma
gozden kagabilmektedir, anevrizma boynunun tromboze olmasi, vazospazm ve ¢esitli teknik
nedenlerle anevrizmanin goriilemedigi olgularda, bir hafta veya daha sonra anjiografinin
tekrarlanmasi yaygin olarak yapilan bir uygulamadir. Ancak vazospazmin olmadig olgularda
ilk anjiografide hi¢ anevrizma goriilmemisse, tekrarlanan anjiografilerde anevrizma goriilme

olasiliginin ¢ok diisiik oldugunu savunan kars1 goriisler de mevcuttur (135).
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Sekil 6: DSA’da OSA bifiirkasyon lokalizasyonunda anevrizma

Diger goriintiileme yontemleri ise MRG anjiografi (Sekil 7) ve BT anjiografidir (Sekil
8). MRG kanin damar i¢indeki hareketlerine duyarlidir. ‘Akima bagli fenomen’ 6zelliginden

yararlanilarak, damarlar ve kan dolanimi hakkinda bilgi sahibi olabilmek miimkiindiir.

MRG anjiografi teknigiyle, intrakranial anevrizmalar, okluziv serebrovaskiiler
hastaliklar ve neoplastik olusumlar incelenebilir, vazospazm hakkinda kabaca bilgi verir.
Teknigin en biliylik 6zelligi, aragtirmanin biraz uzunca siirmesine karsilik, kontrast madde
kullanmadan ve noninvaziv olarak uygulanabilir olusudur. Dev anevrizmalarda akim hizi
yavas oldugu i¢in alinan sonuglar yeterli olmayabilir. Son donemlerdeki teknolojik
gelismelere paralel olarak, artefaktlarin biiyiik oranda giderilmesiyle, DSA ile karsilagtirmali
olarak yapilan c¢aligmalarda, MRG anjiografinin tiim anevrizmalarin saptamasinda,
sensitivitesi % 70-97, spesifitesi % 75-100 olarak bulunmustur. MRG anjiografinin tiim
siirlayict 6zelliklerine ragmen, girisimsel bir yontem olmamasi nedeniyle, SAK hastalarinin
birinci dereceden akrabalarinda riiptiire olmamis anevrizmalarin arastirilmasi i¢in kullanimi

uygun olan bir yontemdir (136).

BT anjiografi ise spiral BT teknigine dayanan bir yontemdir. MRG anjiografi ile
karsilagtirildiginda, kontrast madde kullanilmasi ve radyasyon igermesi olumsuz taraflaridir,
ancak kolay uygulanabilen bir yontemdir. DSA ile karsilastirildiginda, MRG anjiografiye
benzer sekilde sensitivitesi % 85-98 olarak bulunmustur (137).
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Sekil 8: BT Anjiografi

2.7 SAK’da Simiflandirmalar

Anevrizma riiptiiriine bagli gelisen SAK’ta cerrahi risk ve prognozu belirlemede
kullanilmak tizere degisik derecelendirmeler yapilmistir. SAK geciren bir hastanin norolojik
durumunu standart olarak belirlemede ortak bir dil olusturmak amaglanmistir. Bu
siniflandirmalar kullanilarak ayni1 zamanda operasyonun zamanlamasi da yapilmaktadir. 1933
yilindan beri birbirine benzer sekilde yaklagik 35 siiflama yapilmistir. Bunlar arasinda
Botterel’in (138) (Tablo 1) 1956 ‘da yaptig1 siniflandirma ile daha sonra Hunt-Hess’in (139)
(H-H) (Tablo 2) yaptiklar1 siiflandirmalar en ¢ok kullanilanlar olmustur. Bunlardan baska
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Fisher ve arkadaslarmin, 1980°de sundugu, BT bulgularina dayanan siniflandirma da
giincelligini korumaktadir (140) (Tablo 3). Aslinda ortak bir dil olusturmay1 amaglayan bu
caligmalar arasinda bazi farkliliklar da vardir. Bunlara ek olarak, M.G.Yasargil’in (141)
(Tablo 4) yapmis oldugu simiflandirma, temel olarak dnceki iki siniflandirmaya benzer, tek
farki, a ve b diye norolojik defisit bulunup bulunmamasina gore ilk ii¢ dereceyi alt gruplara
ayirmasidir.  Son olarak diinya norosirurji federasyonunun (WFNS) yapmis oldugu

siniflandirma (141) (Tablo 5), son donemde daha ¢ok kabul gérmektedir (142,143).

Tablo 1 : Botterel Simiflamasi

GRADE 1 Biling agik, SAK belirtileri bulunabilir

GRADE 2 Norolojik defisiti yok ama uykuya meyilli

GRADE 3 Norolojik defisiti var, muhtemel intrakranial hematomlu, uykuya meyilli

GRADE 4 | Major norodefisiti var, biliyiikk intrakranial hematom nedeniyle durumu
bozulmakta, serebrovaskiiler atagi olan ama hafif ndrodefisiti olan yash

hastalar

GRADE 5 | Vital merkezlerin bozuk oldugu ve ekstansor rijiditesi bulunan, terminal

doneme yakin ve terminal donem hastalari

Tablo 2 : H-H Simiflamasi

GRADE 1 Hafif ense sertligi ve asemptomatik veya hafif basagrili hastalar

GRADE 2 Orta siddette basagrisi, ense sertligi, norolojik defisit yok (kranial sinir

tutulumu olabilir)

GRADE 3 Uyuklama,konfiizyon ve hafif fokal defisit

GRADE 4 Stupor, orta yada ileri hemiparezi, deserebrasyon veya vejetatif durum
bozuklugu
GRADE 5 Derin koma, deserebrasyon, terminal donemdeki hastalar
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Tablo 3 : Fisher Siniflamasi

GRADE 1 Subaraknoid mesafede kan yok

GRADE 2 Subaraknoid mesafede kan var, kalinligi 1mm

GRADE 3 Imm’den kalin lokalize hematom

GRADE 4 Intraserebral / intraventrikiiler hematomlar, diffiiz SAK var yada yok

Tablo 4 : M. Gazi Yasargil Simflamasi

GRADE 0 A: Kanamamis anevrizma (check up)
B: Kanamamis anevrizma, FND (+)
GRADE 1 A: Suur agik, SAK (+), MiB (-), FND (-)
B: Suur agik, SAK (+), MiB (-), FND (+)
GRADE 2 A: Suur agik, SAK (+), MiB (+), FND (-)
B: Suur acik, SAK (+), MIB (+), FND (+)
GRADE 3 A: Suur konfiize, Dezoryante, SAK (+), MiB (+), FND (-)
B: Suur konfiize, Dezoryante, SAK (+), MiB (+), FND (+)
GRADE 4 Koma, genel durumu stabil, pupilla 151k reaksiyonu var ve agriy1 lokalize
ediyor.
GRADE 5 Derin koma, genel durumu unstabil, pupilla 151k reaksiyonu yok ve agriya

ekstensor yanit mevcut.

SAK : Subaraknoid kanama

MIB : Meningeal irritasyon bulgusu

FND : Fokal norolojik defisit
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Tablo 5: WFNS Simiflamasi

GRADE 1 GKS:15 Motor defisit yok

GRADE 2 GKS:13-14 Motor defisit yok

GRADE 3 GKS:13-14 Motor defisit var

GRADE 4 GKS:7-12 Motor defisit var yada yok

GRADE 5 GKS:3-6 Motor defisit var yada yok

GKS: Glaskow koma skoru
2.8. SAK’da Komplikasyonlar

Anevrizma riiptiiriiniin ardindan, baslangi¢c doneminde saptanan ndrolojik semptom ve
bulgulardaki diizelme veya stabilizasyonu takiben norolojik tablonun kétiilesmesinin ii¢ ana

nedeni; tekrar kanama, hidrosefali ve vazospazmdir.

Baslangictaki norolojik bulgu ve semptomlarin, nedeni ve siddetinin ayrintili olarak
tanimlanmasi, daha ge¢ donemde gelisebilecek tekrar kanama, hidrosefali ve vazospazmin,
baslangici, sebebi ve siddetinin belirlenmesinde yardimer olacaktir. Kanamadan sonraki ilk
24-48 saat icinde ¢ekilen BT ile, ventrikiil boyutlari, kanamanin yeri ve yayginliginin dogru
bir sekilde degerlendirilmesi, ilerleyen donemde gelisebilecek olan bu iic komplikasyonun
tanisinin -~ koyulmasinda  biiylikk 6nem  tasimaktadir. SAK’ta goriilebilecek olan

komplikasyonlar, ndrolojik ve ndrolojik olmayanlar seklinde iki gruba ayrilabilir.
a: Norolojik
1.Vazospazm: SAK sonrasi gelisen arteriyel daralma gecikmis norolojik
bozukluklarin nedenidir. Vazospazm subaraknoid kanama komplikasyonlarindan en
onemlisidir ve kafa i¢i anevrizmali hastalarin % 30-40’ inda olusur ve yiliksek mortalite ve

morbitide nedenidir. SAK sonucu olusan daralmanin en 6nemli ve kritik yonli mevcut tedavi

yontemlerine ¢ok az veya hi¢ cevap vermemesidir.

Serebral arteryel vazospazm fokal, segmental, diffiiz, semptomatik veya
asemptomatik olabilir. Ge¢ fokal ya da diffiiz iskemik norolojik kayiplar, serebral arteryel

vazospazm ile birlikte gider. Vazospazmin semptomlari saatler giinler boyunca yavas gelisir.
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Siddetlenen bas agris1 bilingte bulaniklik, artan meningismus, ates ve fokal norolojik bulgular

vazospazmin semptomlaridir.

Olgularin  ¢ogunda anjiografide vazospazm goriilmesine karsin pek azi
semptomatiktir. Bu durum kollateral dolagim yeterliliginin = farkli  seyrinden
kaynaklanmaktadir. Geg serebral iskemi genellikle 3. giinde baglar. 4 ile 12. giinler arasinda
siddeti iist diizeye ulasir. SAK’da ge¢ mortalite ve morbitidenin en sik sebebi serebral
vazospazm sonucu olusan iskemidir. Vazospazm klinik ve/veya radyolojik olarak
gozlenebilir. Semptomatik vazospazm kanamay1 takiben ge¢ fokal/generalize iskemik
norolojik bozukluk olarak goriiliir. Klinik vazospazm konfiizyon, basagrisi, ense sertligi,
bilingte bozulma, inkontinans, hemiparezi veya afazi seklinde gozlenir. Bu durumda
subaraknoid kanamanin diger komplikasyonlar1 olan yeniden kanama, hidrosefali, global
serebral 6dem, subdural ve intraserebral kanamalar1 ekarte etmek amaciyla acil kranial BT
endikedir. Radyolojik vazospazm SAK da (% 30-70) arteryel daralma ve kontrast dolumunda
yavaglama seklinde ve 7. giin civarinda goriiliirken, semptomatik vazospazm (% 30-40) 3-12.

giinler arasinda (en ¢ok 6-8. giinlerde) goriiliir.

Vazospazm norosirurjikal tedaviye ulasabilenlerin % 7’ sinin 6liimiine ve diger % 7
‘sinin agir sekelli kalmasina neden olur. Kan pihtilar1 ana kafa i¢i arterlerin o6zellikle
proksimal segmentlerine spazmojenik etki gdsterir. Bagvuru klinik evresi ve Fisher
siniflamasi yiikseldik¢e vazospazm riski de ylikselir. Erken cerrahi girisim yapilan olgularda
operasyon sonrasi 24. saatte kranyal BT de kanama miktar1 azaldik¢a vazospazm riskinin de

azaldig1 gosterilmistir.

Vazospazm patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Uzun siireli arteryel daralmaya
neden olan ve vazodilatasyonu baskilayan maddeler, immunoreaktif veya inflamatuar olaylar
ve mekanik faktorler (araknoid liflerin gerilmesi, pihtinin direkt basisi, trombosit
agregasyonu) sorumlu tutulmustur. Vazospazm nedeni oldugu diisiiniilen maddeler

oksihemoglobin, demir, norepinefrin, prostoglandinler ve serbest radikallerdir (143).

En belirgin vazokonstriktor madde endotelin-1" dir (ET-1). ET-1 trombin ve
anjiotensin uyarisi sonucu endotelyal hiicrelerden salgilanir. ET-1 ayn1 zamanda astrositler ve
ndronlar tarafindan da salgilanir. Vazokonstriksiyon diginda Nitrik Oksit ve prostasiklin
salgilanmasi ile vazodilatasyona neden oldugu da bilinmektedir (144). ET-1 ve serebral

vazospazm arasindaki iligki indirekt kanitlara dayalidir ve literatiirde celiskili yaynlar
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mevcuttur. Baz1 ¢alismalarda ET-1’in plazma/ BOS diizeylerinde vazospazmin siddetiyle

uygun orant1 saptanirken digerlerinde iligki bulunamamustir (145).

Vazospazmi 6nlemek veya mevcut vazospazmi tedavi etmek amaciyla anevrizmasi
cerrahi veya endovaskiiler yontemlerle dolasim dis1 birakilan hastalarda hiperdinamik ‘3H’
tedavisi uygulanir. Bu tedavi, hipertansiyon, hipervolemi, hemodiliisyonu kapsar. Kan
basincini > 140-180 mmHg’ a yiikseltmek i¢in fenilefrin, dopamin, norepinefrin kullanilabilir.
Hipervolemik tedavide kristalloid ve kolloid ( % 5 albumin) soliisyonlar1 verilir (146).
Vazospazm varligindan etkilenen damarlar tarafindan beslenen alanlarda serebral kan akimi
diizenlenmesi bozuldugundan kan akimi basinca bagimli hale gelir. Iskemik beyinde kan
akiminin kardiak debi ile dogru orantili degismesi hipervolemik tedavinin temelini olusturur
ve yapilan calismalarda hipertansiyonun, 3H tedavisinde diger faktorlerden bagimsiz
prognostik faktor oldugu bildirilmektedir. Hemodiliisyon kan vizkositesini ve periferik direnci

azaltip mikrodolagimu iyilestirir. Bu amagla mannitol 0.25 gr/kg/giin verilebilir.

Anevrizmal subaraknoid kanama sonrasi gelisen serebral vazospazma bagh
gecikmis iskemik norolojik defisitleri 6nlemede operasyon sonrast hiperdinamik sivi
tedavisinin roliinii arastiran prospektif randomize bir klinik ¢alismada, erken ve ge¢ donem
sonuglar bakimindan 3H tedavisi ile normovolemik tedavi arasinda farklilik saptanmamigtir
(147). Bu calisma, konu ile ilgili diger arastirmacilar tarafindan 3H tedavisinin terkedilmesini
gerektiren bir kanit olarak kabul edilmemektedir. Son yillarda 3H tedavisine iyi cevap
alimamayanlarda intraarteryel papaverin ve transluminal anjioplasti (148) uygulanilmasi
onerilmektedir. Balon anjioplasti proksimal damar ¢apini genisletirken, papaverin etkin olarak
distal serebral damarlar1 genisletmektedir. Her ikisinin birlikte uygulanilmasi ise serebral kan
akimini anlamli olarak arttirmakta fakat prognozda degisiklik yapmamaktadir (149). Ayrica
vazospazmi engelemede Kalsiyum kanal antagonisti olan nimodipin, giicli bir lipid
peroksidasyon inhibitorii olan trilizad (150) gibi bir¢ok ilag denenmistir. Hastalar beyin
O0demi ve iskemiyi artiran etkenler olan hiponatremi, hiperglisemi, hipoksi ve hipertermiden

korunmalidirlar.
2. Hidrosefali
3. Yeniden kanama
4.Beyin 6demi
5. Intraventrikiiler kanama

6. Intraparankimal kanama
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7. Nobetler

b:Norolojik olmayanlar

1. Hipertansiyon-hipotansiyon
2.Miyokard infarktiisii
3.Kardiak aritmi

4.Konjestif kalp yetmezligi
5.Norojenik pulmoner 6dem
6.Erigkin respiratuar distres sendromu
7.Atelektazi

8.Pnémoni

9.Gastrointestinal kanama
10.Anemi

11.Venoz tromboembolizm
12.Hiponatremi-hipernatremi
13.Su kayb1

14.Hipokalemi

2.9. SAK’da Tedavi:

Anevrizmalar i¢in en 1yi tedavi yontemi (medikal, cerrahi ya da endovaskiiler ) hastanin
durumuna, yasina, anevrizmanin yerine ve arterlerin anatomik yapisina, cerrahin yetenegine
ve tecrilbbesine baghidir ve tedaviye olaym seyride goz Oniinede bulundurularak karar
verilmelidir. Literatiirde tam bir fikir birligi olmamasina ragmen evresi iyi olan kanamis
anevrizmalar i¢in erken (1.-3.giin) ve ge¢ erken (4.-7.giin) cerrahi klipleme en iyi zamanlama
olarak degerlendirilmektedir (57). Evresi kotii olanlarda ise ge¢ (>7 giin) cerrahi girisim
onerilmektedir. (57) Evresi iyi olan hastalarda erken cerrahi girisim arasinda mortalite ve
morbitide yoniinden farklilik goriilmezken, ge¢ ameliyat edilenlere gore her iki grupta da
prognozun daha i1yi oldugu bildirilmistir(151). Evresi iyi olan hastalara miimkiin olan en kisa
zamanda miidahale edilmesi tekrar kanamanin (ilk 24 saat % 12-87.1) mortalite ve
morbitidesinin azaltacagindan dogru bir yaklasim olarak kabul edilmektedir (152). Diisiik ve

orta evredeki hastalar erken cerrahi girisimle (ilk 3 giin) diisiik mortalite(<% 10) ve morbidite
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oranlartyla tedavi edilebilirler. Ayrica anevrizma kliplendikten sonra vazospazmin tedavisi
icin daha etkin medikal tedavi yontemleri kullanilabilir. Evresi iyi olan fakat SAK gecirdikten
birka¢ giin sonra cerrahi girisim i¢in gonderilen vazospazm riski yliksek olan hastalarin
tedavisinde ise gorlis ayriligi vardir. Bazi yazarlar tekrar kanama riski yoniinden hastanin
geldigi zaman ameliyatin1 6nerirken, digerleri SAK tan sonra 12-14 giin beklemenin daha iyi

olacagi goriisiinii savunmaktadirlar (153 ).

Endovaskiiler koil embolizasyon son yillarda serebral anevrizmalarin tedavisinde
cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak gelismistir. ilk kez 1991 yilinda Guglielmi tarafindan
platin koillerin anevrizma igine elektrolitik olarak yerlestirilmesiyle baslayan bu teknikte
(154), ozellikle fundus/boyun orant > 2 olan anevrizmalar hacimlerinin maksimum % 40’ 1
kadar koillerle doldurulmakta, tromboz ve enflamasyon etkisiyle tedrici anevrizmal kapama
saglanmaktadir. Bu teknigin son yillarda daha da gelismesi 6zellikle yasli, yiiksek tibbi riskli
ve anatomik olarak zorluk arz eden anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir alternatif olmasina
neden olmustur. Her ne kadar evresi kotli olan hastalarda yeniden kanama riskini ortadan
kaldirmak i¢in tutucu tedaviye bir alternatif olarak endovaskiiler tedavi 6nerilse de sonuglar
yasam sliresini arttirdifi ancak hastanin iyilesmesine etkisinin olmadigin1 gostermektedir
(155). Evresi iyi olan hastalarda, cerrahi girisim ile endovaskiiler tedavi sonuglari arasinda
mortalite ve morbitide yoniinden bir farklilik goriilmemektedir. Son yillarda koil
embolizasyonu uygulanan hastalarda % 16 oraninda serebral iskemi belirtilerinin ortaya
ciktig1 bildirilmektedir. Lobicz ve arkadaglari se¢ilmis 32 hastada endovaskiiler tedavi
uygulamis ve erken takip sonuglarinin giivenli oldugunu uzun donem sonuglarinin
belirtmislerdir (156). 2009 yilinda Yang ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada OSA’de

genis boyunlu anevrizmalarda endovaskiiler tedavi 6nerilmistir (157).
2.10. Anevrizma Klipleri

Intrakranyal anevrizmalarin klipleme yonteminde giimiis klipleri ilk kez 1911 yilinda
Cushing kullanmistir (158). 1928 yilinda, Jeferson ilk gegici anevrizma klibini kullanmistir
(159). 1947 yilinda Schwartz ve Mayfield (160) yaylanabilen klipleri icat edene kadar
tantalyum ve altin klipler kullanilmigtir. 1950-60 yillar1 arasinda en siklikla Mayfield klibi
kullanilmigtir (160). 1957° de Gibbs yeni bir klip modifiye etmistir (161). Daha sonraki
yillarda yapisal 6zelligi ( giimiis, tantalyum, g¢elik, kobalt, titanyum) mekanik 6zelligi ve
kapanma kuvvetleri farkli yeni klipler gelistirilmistir. Son zamanlarda titanyumdan imal
edilen ve MRG’de artefakt yapmayan (MRG competible) Yasargil, Mc Fadden, Sugita, Sund,
Spetzler vb gibi klipler kullanilmaktadir (Sekil 9).
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Klipler mekanik o6zelliklerine gore alfa, pivot ve mobil dayanak noktali klipler olarak
Dujovny ve Kossowsky tarafindan iice ayrilmistir (162). Alfa klipler ¢apraz bacak dizayninda
olup Grek alfabesinde alfa harfine benzer. Mayfield, Mc Fadden Vari Angle, Sugita, Biemer,
Drake, Rhoton, Sund, Yasargil klipleri bu grubun temsilcileridir. Scoville klibi ve Acland
klibi mobil dayanak noktali klipler i¢inde yer almaktadir. Heifetz, Pivot ve Kleinertz-Kutz

klipleri ¢ok kisimdan olusan pivot kliplerin 6rneklerindendir

Klipleri kapama kuvvetine gore gecici ve kalict klip olarak ikiye ayrilmaktadir. Sadece
gecici klip olarak kullanilan Biemer, Kleinert-Kutz ve Acland klipleri disindaki tiim klip
markalarinin degisik tip (diiz, egri, acili, fenestre) ve boyda (2-20 mm) gegici ve kalici

anevrizma klipleri mevcuttur.

Radikal tedavi i¢in kullanilan kalic1 anevrizma klipleri 120-280 gms arasinda kapama
kuvvetine sahiptir . {1k kez 1928 yilinda Jefferson tarafindan kullanilan ve 1980’lerden sonra

rutin kullanima giren gegici anevrizma klipleri ise 60-110 gms kapama giiciline sahiptir.

2.11. SAK’da intraoperatif iskemi Takip Yontemleri

Sekil 9: Gegici ve kalici anevrizma Kklipleri

2.11.1. EEG

EEG dalgalarmin izlenmesi, Ingiliz bilim adami Catton'un ¢alismalar1 ile 1875 yilinda
baslar. Tavsan ve maymun kafatasina veya direkt olarak beynine koydugu elektrodlardan
elektrik dalgalar1 tespit etmistir (163). Insanlarda ilk kez 1924'te Hans Berger tarafindan
gergeklestirilmistir, epileptik nobet esnasinda ¢ekilen traselerde biiyiikk elektriksel
degisiklikler tespit edilmistir (164). Traselerdeki fokal yavas dalgalar ile beyin traseleri
arasindaki baglantiyr yine 1931' de Berger ve 1936'da Walter ortaya koymustur (165).

Berger'den beri kabul edilir ki EEG, serebral korteksteki ndronlarin elektriksel aktivitesini
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gosterir ve bu kortikal aktivite {izerine talamus ve retikiiler formasyonun onemli etkisi

mevcuttur.

EEG'de beyin yiizeyi ve bas derisinden kaydedilen tekrarlayici dalgalar, serebral
korteksteki piramidal hiicreler tarafindan meydana getirilen sinaptik potansiyeller toplamidir.
Rutin kullanilan EEG elektrodlari, biiylik oldugu ve hiicre elektriksel aktivite iiretimlerine
uzakta bulundugu i¢in sadece ¢ok sayida hiicrenin aktivitesinin toplamin tespit edebilir. EEG
cihaz1 iki kistmdan olusur: Birinci kisimda ¢ok diisiikk voltajli serebral potansiyelleri
biiylitmek i¢in gerekli amplifikatorler vardir ve cihaza gelen biyoelektrik aktiviteyi milyon
defa biiyiitiir. Dalgalarin boyu mikrovolt (mV) ile ifade edilir. Cihazin ikinci kismi
osilograftir Onalt1 kanall1 yazici ile korteksin her bdlgesinden alinan potansiyellerin ayni

anda takip edilmesini saglar.

Uluslararast 10-20 sistemine gore, EEG elektrodlar1 yerlestirilirken bir haritalama
sistemi kullanilir: Prefrontal: Fp, Frontal: F, Santral: C, Temporal: T, Parietal: P, Oksipital: O,
Airikiiler: A. Satir alt1 rakamlar,tek sayilar icin sol, ¢ift sayilar i¢in sag lokalizasyonu ifade
ederken, satir altt harfler elektrod altindaki alami tanimlar. Elektrotlarin yerlestirilmesi
uluslararas1 10-20 sistemine goére yapilir. Bu sistem kafatasiin 3 kemik noktasinin
referansina dayanir: inion: basin arkasinda oksipital kemik iizerinde orta hatta en ¢ikintilt
nokta, nasion: alinin ortasinda burun kopriisii, preaurikuler nokta: kulak kanali 6niinde yer

alan ¢ukurcuk (Sekil 10).

F : Frontal

C : Central

T : Temporal

P : Parletal

O : Occipital

A Kulak, toprak

Sekil 10: EEG’de elektrod konumlari

Frekans: Yinelemeli bir dalganin 1 saniye i¢inde ka¢ kez tekrarladigini ifade eder.

Spontan meydana gelen EEG dalgalar1 frekans bakimindan dorde ayrilir:

1) Alfa Dalgalari: Berger'in kesfettigi bir aktivitedir. Parieto-oksipital bolgelerden

meydana gelen sinuzoidal dalgalardir. En iyi sekilde kisi istirahatte ve gozleri kapali iken
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goriiliir. Gozler agilinca kaybolur. Buna "durdurma reaksiyonu" veya "alfa blogu" denir.
Mental konsantrasyon esnasinda azalir yada kaybolur. Amplitiidii 25-100 mV’tur. Frekansi 8-

12 Hertz'dir (Hz).

2) Beta Dalgalari: Frontal ve santral bolgelerden kaynaklanan aktivite sonucu olusur.
Frekans1 12-24 Hz' dir. Amplitiidii 20-30 mV’tur. Yaslilarda, anksiyetesi olanlarda aktivitesi

artar. Barbitiirat tiirii ilaclarla da goriilebilir.

3) Delta Dalgalari: 1-3,5 Hz, derin uyku, genel anestezi gibi beynin ¢ok diisiik aktivite

gosterdigi durumlarda karsilasilmaktadir.

4) Teta Dalgalari: 4-7 Hz, normal bireylerde, riiyali uyku, orta derinlikte anestezi, stres

gibi beynin diisiik aktivite gosterdigi durumlarda karsilasilmaktadir.

EEG dalgalarinin amplitiidii mV diizeyinde Olgiiliir. Amplitiid dalganin genisligini,
yiiksekligini gosterir: diisiik (20 mV |), orta-iliml1 (20-50 mV ), yiiksek (50 mV 1).

Anormal bir EEG de her zaman serebral anormalligi gostermez (saglikli erigkinlerin %
0,2-0,5’1, c¢ocuklarin % 2,5-3,5’de epileptiform anormallikler izlenebilir. Gozler kapali
dinlenme paterni anestezi oncesi bazal uyanik paterndir. Diisiik frekansli dalgalar olustugunda
(delta ve teta) EEG deprese olarak tanimlanir. Normal EEG de uyanik ve uyuyan hastalar i¢in
kaydedilen paternler her iki hemisiferde frekans ve amplitiid olarak esittir. Anormal EEG nin
genel Ozellikleri her iki hemisferden elektrotlarla kaydedilien frekans ve amplitiid
asitmetrisidir. Bolgesel asimetriler tiimor, epilepsi, serebral iskemi ve enfarktlarda goriilebilir,
ilimli iskemide voltaj da yavaslama, siddetli iskemide voltaj kaybi olabilir. Anestezik ilaglarla
olusan degisiklikler cogu normal paternin iskemi veya hipoksiye bagli paterne benzemesine

yol acabilir.

Goreceli sabit anestezi derinligi varliginda konvansiyonel EEG dalga degisiklikleri
azalan serebral kan akimin gostergesidir (166). Bu degisiklikler konvansiyonel EEG’de
goriilebilen degisiklik tipi ve derecesine gore orta veya agir olarak siniflanabilir. Hafif iskemi,
EEG amlitiidiinde % 50’den az degisiklik veya delta frekans aktivitesinde artisla sonuglanir.
Serebral kan akiminda major azalmay: gosterdigi diisliniilen EEG degisiklikleri % 50’den
fazla amlitiid degisimi veya delta dalga amplitiidiiniin iki katina ¢ikmasidir (166,167). Bu
degisiklikler serebral kan akimi 10-15ml/100gm/dk altina diisiince goriiliir (166), intraoperatif
serebral iskemik olaylarin tespitinde EEG’nin tek bagina monitorizasyon olarak kullanilmasi

genis klinik uygulama bulmamaistir.(168)
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Bir ¢ok vakada hizli EEG degisikligi tesbiti, kalic1 norolojik hasar olusmadan SKA’n1

diizeltmek i¢in miidahaleye olanak saglar.

Standart EEG verileri dakikada 6 sayfaya ulasan bir bilgi akist sunmaktadir.
Intraoperatif olarak bu yogunlukta bir akismn izlenip yorumlanmasi miimkiin olmadigindan
Kantitatift EEG (QEEG) adi verilen ve standart EEG’nin bir ¢ok kompleks matematik
islemden gecirilip dijital olarak yorumlandigi, yorumlamada bilgisayar teknolojisinin
kullanildig1 bir sistem kullanilmaktadir. QEEG rutin EEG'den farkli olarak beynin isleyisi
hakkinda daha ayrintili bilgiler verir. Rutin EEG daha c¢ok epilepsinin teshisinde kullanilir.
QEEG ise Dbeynin hangi bolgesinin nasil calistigmmi  gosteren  bilgi  verir.
QEEG beyin biyolojik aktivitelerinin son {iriinii olan biyoelektrik aktiviteyi dlgerek beyin
disfonksiyonu hakkinda klasik EEG'ye gore daha ayrintili bilgi verir. Dijital sinyaller
bilgisayarda sayisal degerlerle temsil edilirler ve bu da verilerin dogrudan istatistiksel

analizinin yapilmasini saglar (169).

QEEG’ de alfa, beta,teta ve delta dalgalar1 sayisal olarak oranlar1 ile verilirken toplam
QEEG frekansmin 6lgiildiigi andaki en yliksek gii¢ seviyesi SEF olarak adlandirilir. SEF
foruier cevirim metodu ile EEG sinyallerine spektral analiz uygulanarak elde edilir. SEF
degerlerinde % 90, 95 ve 97 oraninda frekanslar alinarak artefakt frekanslar analiz disi
birakilir (170). QEEG frekanslar1 kiigiikten biiylige siralandiginda orta noktada olan degere
median deger denir, en kiigiik ve en biiylik degerlerden etkilenmez. Giinlimiizde yapilmakta
olan ¢alismalarda SEF 95 veya Median frekans Olgiimii ile serebral iskemi takibi
gergeklestirilmektedir (171,172). Yapilan ¢aligmalar gostermistir ki SEF 95 degiskeninin
Olclimii artefaktlara daha az duyarlidir ve anesteziden SEF 90 ve 97 parametrelerine gore daha

az etkilenmektedir (173).
2.11.2. Transkranial doppler (TCD):

Serebral kan akiminin ultrasonik prensiplere dayali teknikle dl¢lilmesi esasina dayanan
TCD non-invaziv bir yontem olarak cekici olmasina karsin uygulanmasindaki bazi teknik
zorluklar yaygin kullanimini engellemektedir. Bu zorluklarin basinda prob yerlesimi ve
probun tiim operasyon boyunca ayni yerde sabit tutulmasi zorlugu gelmektedir. Genellikle en
uygun kemik pencere temporal kemik mastoid ¢ikinti hizasinda saglanmakta ve bu agiyla
OSA kan akimi dlgiilebilmektedir. TCD kullanimi ile serebral kan akiminin yeterli olup

olmadig1 ve emboli varlig1 arastirilmaktadir (174,175).
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2.11.3. Near-infrared spektroskopi:

Kontinii rejyonel beyin doku oksijen basinci monitorizasyonun invaziv olmast ve 6zel
teknik beceri gerektirmesi near-infrared spektroskopi esasina dayanan non-invaziv bir
teknikle serebral oksijenasyonun siirekli izlenmesi giindeme gelmistir. Near-infrared
spektrumdaki (650-1100 nanometre) 151k kafatasindan beyin dokusu derinliklerine penetre
olabilmekte ve hemoglobinden bir hayli zengin olan beyin dokusunun hemoglobin
saturasyonunu gosterebilmektedir. 1991 yilinda gelistirilen bir monitor (INVOS 3100,
Somanetics) olan rejyonel serebral oksimetre tek bir 151tk kaynagi ile iki detektorden
olugsmaktadir. Probun ilk detektorii ile ekstraserebral kontaminasyon elimine edilmekte, diger
prob ile Olcililen ve ekrana yansiyan sayisal deger beynin rejyonel saturasyonunu (rSHbO?2)
gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda rfSHbO2 nin % 70-80’inin vendz-kapiler, % 20-30’unun
ise arteryel kompartman kaynakli oldugu gosterilmistir (176). rSHbO2 nabza bagli olmaksizin
calisabilmekte ve serebral iskemiye hizla yanit verecek sekilde degisebilmektedir (177).

2.11.4. Somatosensoriyel Uyarilmis Potansiyel (SSUP):

SSUP periferal afferent sinir liflerinin genellikle elektrik stimiilasyonu ile ve skalp
elektrotlar1 yardimi ile kaydedilirler. Kayit elektrotlar1 skalp ve servikal bolgeye
yerlestiriller.Ek olarak {ist ekstremite monitorizasyonu i¢in Erb noktas1 alt ekstrenite kayitlart
icin lumbosakral bolge {tizerine yerlestirilir. Cerrahi manipililasyon Oncesinde ihtiyag

duyuldugunda tekrar ¢agrilabilecek temel bir kayit almak énemlidir.

SSUP degisikleri major arterlerin dallarinda tikanmalar1 isaret edebilir ve bunlar

anevrizma klipnin repozisyonu ile geri ¢evrilebilir (178).
2.11.5. Hemedex Bowman Serebral Kan Akim1 Monitorii :

Termal difiizyon prensibine dayanan doku kan perfiizyonunu O&lgmeye yarayan
teknolojidir. Orijinal olarak Massachusetts Institute of Technology de Hemedex in kurucusu

ve genel baskani H. Frederick Bowman tarafindan gelistirilmistir.

Hemedex perfiizyon Olgme sisteminin esasini minimal invasif mikroprobu olusturur.
Probu hedef dokuya uygun sekilde tespit ettikten sonra bir kablo araciligi ile monitore

baglant1 saglanir ve mikroislemcili monitor ile perfiizyona ait bilgiler saglanip depo edilir.

Bu platform teknoloji ile bir¢ok klinik durumda spesifik, sayisal olarak kan akimi

Olclimii ve oksijen saglanmasi hakkinda bilgi es zamanl olarak 6lciilebilir.
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Doku kan akimi genellikle perfiizyon olarak adlandirilir. Kapiller diizeyde doku birim
kitle veya hacmine diisen kan akim hizinin sayisal dl¢limii olarak tanimlanabilir. Perfiizyon
oksijenin, besin maddelerinin, artik {iriinlerin, 1sinin ve ilaglarin yerel olarak taginmasinda

primer olarak 6nem tasir (179).

Sistem mikroprobu kan akimi 6l¢iilmesi istenilen alana korteksten 20 mm asagiya
yerlestirilir(180). Mikroprob tepede yer alan bir termistér ve 5 milimetre proksimalinde bir 1s1
algilayici igerir. Termistdr ¢evre dokudan 2 °C fazla isitilir. Beyin kan akimi dokunun 1s1
transportu kabiliyetinin matematiksel olarak 6l¢iimiinden hesaplanir buda doku perfiizyonuna
bagli olarak degisir. Sistem her 30 dakikada bir kendini tekrar kalibre ederek devamli 6lglime
olanak saglar. Bir glivenlik onlemi olarak sistem beyin doku 1s1s1 39.1 °C iizerinde ise 6l¢iime

izin vermez (180).
2.11.6. intraoperatif Voliimetrik Kan Akimi Monitorii:

Sistem transonic systems USA tarafindan gelistirilmis olup operasyon esnasinda gegici
veya klip konulmasindan itibaren vaskiiler yapilarin kan akimini hizli bir sekilde mini doppler

ultrasonik probu ile 6l¢erek istenmeyen vaskiiler yapilarin klipe edilmesini engeller (181).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma Selcuk Universitesi Etik Kurulu Baskanligi’ndan alian izinle Meram
Tip Fakiiltesi norosirurji ameliyathanesinde 2008-2009 yillar1 arasinda ilk 3 giin
icerisinde opere olan kalict anevrizma klipaji Oncesi anevrizmanin koken aldigi
besleyici artere gegici anevrizma klibi uygulanan AKoA veya OSA’de tek anevrizmasi
bulunan yaslar1 37 ile 70 arasinda degisen (ortalama yas 49.7) 5’1 bayan 5’1 erkek 10

hasta lizerinde gergeklestirildi.

Aktif veya gecirilmis serebrovaskiiler olay1, multipl serebral anevrizmasi olan, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu % 40 veya daha diisiik, bobrek fonksiyon bozuklugu
(kreatinin 1,5 mg/dl), karaciger fonksiyon bozuklugu (SGOT >40 w/l, SGPT > 40 w/l),
hematolojik disfonksiyonu (derin anemi, hematokrit <30), belirgin metabolik ve

endokrin bozuklugu olan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Biitin ~ hastalar operasyondan bir giin once degerlendirildi. Operasyon,
uygulanacak anestezi teknigi ve yapilan ¢aligma konusunda bilgilendirilerek hasta
onaylar1 alindi. Ameliyat sabahina kadar hastalarin kullandig: ilaglar1 verilmeye devam
edildi. Premedikasyonda; cerrahiden 6nceki gece 24’te agizdan 10 mg diazepam tablet
(Diazem, DEVA, Istanbul) ve cerrahiden 30 dakika once kas igine (IM) 1 gr.
Ceftizoxime (Cefizox, Eczacibasi, Istanbul) kullanildi. Operasyon odasina alinan
hastalara indiiksiyon Oncesi rutin monitorizasyon yaninda elektrokardiyografi, puls
oksimetre, invaziv arterial kan basinci monitdrizasyonu uygulandi. iki adet periferik
vendz damar yolu bir adet femoral katater acildi. Her hasta rutin beyin cerrahisi anestezi
monitdrizasyonu yaninda QEEG ile monitdrize edildi. QEEG monitdrizasyonu i¢in alin,
sakak ve kulak memesi derisi aseton emdirilmis bir tampon ile temizlendi. Elektrodlar
kafa derisine kolloid yapiskan ile yerlestirildi. QEEG monitorizasyonunda dort kanalli
EEG (Inc. S/5 monitér EEG module, Datex- Ohmeda Madison, USA) ile iki kanal sag,
iki kanal sol frontotemporal bolgeyi kayitlayacak tarzda skalp bolgesine yerlestirilen
bipolar elektrotlardan kayit yapildi. Bu amagla ikiger adet elektrod bilateral sagital
siitiir yaninda frontal alana ve bilateral slyvian fissiir lizerine gelecek sekilde temporal
alana  yerlestirildi, kraniotomi yapilan tarafin kontrlateral kulak memesi toprak
elektrodu olarak yapistirildi. Sagital siitiiriin 1 santimetre yanindaki elektrodlar ASA
sulama alani, slyvian fissiir lizerindekiler ise OSA sulama alani monitdrizasyonunu
saglamakta idi. QEEG ayarlar yapilarak Spectral edge frekans: (SEF) 95, Median
frekans (Med) ve Amplitiid (Amp) parametreleri siirekli takip edildi. Hastalara standart
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pterional kraniotomi uygulandi. Cerrahi esnasinda normotansif, normotermik kalindi.
ASA anevrizma operasyonlarinda yeterli goriis alanmnin  saglanamadigi hastalara
orbitotomi eklendi. Duranin uygun sekilde ag¢ilmasini takiben termal diflizyon
mikroprobu (Bowman Perfiizyon Monitér. Hemedex Inc. USA) pterional kraniotomi
sahasinda korteksten 20 milimetre derinlige gecici okliizyon uygulanacak arterin sulama
alanina uyan bélgeye yerlestirildi. Perflizyon monitoriiniin 2 dakika siliren otomatik
kalibrasyonunu takiben siirekli perfiizyon monitérizasyonuna baslandi. Besleyici artere
gecici klip yerlestirilmeden 1 dakika once serebral koruma amagh intravendz tiopental
sodyum 3mg/kg verildi. Okliizyon yasargil gecici anevrizma klibi ile yapildi (Aesculap,
Tutlingen, Germany). Bowman perfiizyon monitéri ve QEEG ile anevrizmanin
bulundugu ana besleyici sulama alanindan; gegici klip yerlestirilmeden 10 dakika
oncesinden baslanarak gegcici klip siiresince ve klip ¢ekildikten 10 dakika sonrasina

kadar 5’er dakika ara ile kayitlar alindi. QEEG kaydi1 alinan alanlar 4 bolgeye ayrild :
Bolge : Anevrizmanin oldugu taraftaki besleyici arterin ASA sulama alani.

. Bolge : Anevrizmanin oldugu taraftaki besleyici arterin OSA sulama alani.

. Bolge : Anevrizmanin karsi tarafindaki ASA sulama alani.

. Bolge : Anevrizmanin karsi tarafindaki OSA sulama alani.
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4. BULGULAR:

Calismaya 10 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik o6zellikleri tablo 6’da

Ozetlenmistir.

Tablo 6: Hastalarin demografik 6zellikleri:

Yas cinsiyet Fischer Pre op Postop 1. Damar gegici klip
grade GKS Gilin stiresi (dk)
GKS
41 K 3 13 12 AKoA 17
44 E 2 14 14 AKoA 11
49 E 3 12 12 AKoA 20
37 E 3 12 12 AKoA 17
63 K 2 14 13 OSA 14
50 K 2 13 13 OSA 20
51 E 3 13 13 OSA 19
70 K 2 14 14 AKoa 14
38 K 2 15 15 OSA 13
54 E 2 14 15 AKoA 5
E : Erkek OSA: Orta Serebral Arter
K : Kadin AKoA:Anterior Komunikan Arter

GKS : Glasgow koma skoru

Hastalarda besleyici artere gecici klip yerlestirilmeden 10 dakika 6ncesinden baslanarak
yerlestirildikten itibaren ve klip ¢ekildikten 10 dakika sonrasina kadar 5’er dakika ara ile
kayitlar alind1. Kayit degerleri tablo 7°de belirtilmistir.
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Tablo 7: Hastalarin klip dncesi, siiresi ve sonrast kan akimi ve ilgili sulama alanindan

alman QEEG degerleri :

K-10 [K-5 [K K+5 [K+10 [K+15 [K+20 [KC [KC+5 [KC+10
Medl 08 |08 |09 [09 |10 |08 |- 08 |09 |09
Med2 |09 |09 |07 |07 |06 |09 |- 07 |10 |07
Med3 |10 |10 |15 [13 |19 |11 12 |11 1.1 1.1
Medd |06 |06 |09 |06 |16 |06 |- 09 |04 1.2
Med5 |08 |08 |04 [06 |04 05 |- 06 |08 |06
Med6 |09 |09 |08 |09 |05 |- - 08 |10 |07
Med7 | 1.1 1.1 10 |10 |19 |- - 1.1 |08 09
Med8 |16 |16 |13 [13 |16 |16 |- 16 |16 |15
Med9 |12 |12 [12 |11 1.3 14 |16 |11 1.2 1.2
MedlO |12 |12 |14 |14 |- - - 12 |11 12
Ampl |55 |55 [52 |52 |55 |54 |- 45 |53 |51
Amp2 |44 |44 |43 |44 |44 |44 |- 44 |47 |42
Amp3 |73 |73 |71 |71 Jer |72 77 |70 |78 |79
Ampd | 135 |135 |13.1 [133 |93 123 |- 114 [118 [9.6
Amp5 |88 |88 |86 [87 [117 |86 |- 86 |87 |87
Amp6 | 105 [105 [109 [99 149 |- - 104 |99 (99
Amp7 |109 [109 [108 [108 [7.8 |- - 76 |82 |76
Amp8 |119 [119 |11.7 [11.7 117 |10.8 |- 10.8 |11.1 |11.4
Amp9 |98 |98 |108 |88 [118 |96 |96 |96 [102 [99
Ampl0 [ 119 [11.9 |11.5 |145 |- - - 121 119 [118
SEF1 | 109 |109 |105 [104 [99 [80 |- 80 |112 |109
SEF2 |66 |66 |65 |78 |60 |61 |- 59 |74 |64
SEF3 |82 |82 |89 [89 [81 [54 |52 [52 |75 |77
SEF4 |84 [84 [87 |86 [81 |75 |- 80 |92 [83
SEF5 [104 [104 [105 [101 [95 [82 |- 80 |108 |104
SEF6 | 123 [123 [123 [113 [104 |- - 101 | 129 |12.1
SEF7 |104 [104 [104 [101 [86 |- - 87 199 103
SEF8 | 112 |112 |112 |11.0 |86 |84 |- 84 |118 |I11.1
SEF9 [145 [145 [146 [141 [124 [115 [11.0 [90 [175 [135
SEF10 | 10.7 |10.7 | 106 |10.7 |- - - 10.7 | 107 |108
Bowl |22 22 21 20 18 15 - 14 24 22
Bow2 | 14 14 12 14 11 11 - 9 15 13
Bow3 | 18 18 19 18 16 12 11 11 16 16
Bow4 | 18 18 19 19 17 16 - 16 21 18
Bow5 | 21 21 22 21 19 17 - 16 21 21
Bow6 | 23 23 23 22 20 - ; 20 24 22
Bow7 |21 21 21 21 17 - - 18 19 21
Bow8 | 23 23 22 22 15 15 - 15 22 21
Bow9 |23 23 23 23 17 16 15 15 25 22
Bowl0 | 21 21 20 21 - - - 21 21 20
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Med : Median frekans

SEF : Spektral Edge Frekans

Amp : Amplitiid

Bow : Bowman Beyin Kan Akimi (ml/100gr doku/dk)
K-10 : Gegici klip yerlestirmeden 10 dakika 6nce
K-5 : Gegici klip yerlestirmeden 5 dakika once

K : Klip yerlestirme an1

K+5 : Gegici klip yerlestirmeden 5 dakika sonra
K+10 : Gegici klip yerlestirmeden 10 dakika sonra
K+15 : Gegici klip yerlestirmeden 15 dakika sonra
K+20 : Gegici klip yerlestirmeden 20 dakika sonra
KC : Gegici klip ¢ekilmesi ant

KC+5 : Gegici klip ¢ekilmesinden 5 dakika sonra
KC+10 : Gegici klip ¢ekilmesinden 10 dakika sonra

Veriler SPSS 13.0 bilgisayar programina girildi. Tanimlayict bulgular ortalama +
standart sapma seklinde gosterildi. Normal dagilima uygunluk analizleri yapildi. Klip 6ncesi.
stiresi ve sonrasi degerler Wilcoxon T testi ile karsilastirildi. Gruplar arasi arasi karsilastirma
Mann-Whitney U testi ile yapildi ve p < 0.05 anlamhilik diizeyi olarak kabul edildi.

Degiskenlerin birbiri ile iliskisine Pearson korelasyonu ile bakildi.

Gegici klibin yerlestirildigi besleyici arterin sulama alaninda SEF ile Bowman beyin kan
akimi 6l¢imi arasinda klip yerlestirilmesinden 10 ve 5 dakika 6ncesinde ( r: 0.90 , p: 0.000 ) ,
klip yerlestirilme aninda ( r: 086 , p: 0.001 ) , yerlestirilmesinden; 5 dakika sonrasinda ( r:
0.084 , p: 0.002 ), 10 dakika sonrasinda ( r: 0.70 , p: 0.030 ), 15 dakika sonrasinda ( r: 0.70 ,
p : 0.030 ), gecici klibin ¢ekilme aninda ( r: 0.92 , p: 0.000 ) , cekilmesinden 5 dakika
sonrasinda ( r: 0.85 , p: 0.002 ) ve 10 dakika sonrasinda ( r: 0.92 , p: 0.000 ) kuvvetli ve

istatistiksel olarak anlamli korelasyon mevcuttu.

Gegici klibin yerlestirildigi besleyici arterin sulama alaninda Median ve Amplitiid

degerleri ile Bowman beyin kan akimi dl¢iimii arasinda korelasyon goriilmedi (p > 0.05).

51



4 bolgede SEF degerleri kendi igerisinde karsilastirildiginda gegici klip uygulanan ana
besleyici aterin sulama alanim ile diger bolgelerdeki SEF degerleri arasinda klip
yerlestirilmesinden 10 ve 15 dakika sonrasinda ( p: 0.03 ), klip ¢ekilmesinden 5 dakika

sonrasinda ( p : 0.02 ) anlamli fark mevcuttu.

4 Dbolgeden elde edilen median ve amplitid degerleri kendi igerisinde

karsilastirildiginda anlamli fark bulunmadi (p > 0. 05).

Hz
14
12
10

o N M OO ©

Tablo 8: Gruplarin SEF degerleri ortalamalar:

ml/100grdoku/dk
25

20
15

10

B1 B2 B3 B4 BS B6 B7 B8 B9

Tablo 9: Gruplarin perfiizyon degerleri ortalamalari
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mV
14
12
10

o N b~ O @

Al A2 A3 A4 A5 A6 A7 A8 A9

Tablo 10 : Gruplarin amplitiid degerleri ortalamalari

Hz

Tablo 11: Gruplarin median frekans ortalamalari

Klip yerlestirilmesinden 10 dakika dncesi grubu ( S1, B1, A1, M1)
Klip yerlestirilmesinden 5 dakika dncesi grubu (S2, B2, A2, M2)
Klip yerlestirme an1 grubu ( S3, B3, A3, M3)

Klip yerlestirilmesinden 5 dakika sonras1 grubu ( S4, B4, A4, M4 )
Klip yerlestirilmesinden 10 dakika sonrasi grubu ( S5, B5, A5, M5)
Klip Yerlestirlmesinden 15 dakika sonrasi grubu (S6, B6, A6, M6 )
Klip ¢ekilmesi an1 grubu ( S7, B7, A7, M7)

Klip ¢ekilmesinden 5 dakika sonrasi grubu ( S8, B8, A8, M8 )

Klip ¢ekilmesinden 10 dakika sonrasi grubu ( S9, B9, A9, M9 )
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5. TARTISMA ve SONUCLAR :

Intrakranial anevrizma tedavisinde bircok yontem bulunmaktadir giiniimiizde kabul
goren ideal tedavi yaklagimi anevrizmanin kliplenmesi veya endovaskiiler yontemlerle
anevrizma i¢inin koille doldurularak anevrizmanin dolasim dis1  birakilmasidir
(156,157,182,183,184). Gegici  anevrizma Kklipleri anevrizma cerrahisinde diseksiyon
esnasinda anevrizma ic¢indeki basinci diisiirmek, diseksiyonu kolaylagtirmak ve kliplemeye
engel olusturabilecek kalsifikasyon veya aterom plagini anevrizmayi agip alabilmek igin
planlanmis bir sekilde ana arterdeki kan akimini gegici olarak durdurabilmek amaciyla
kullanilmaktadir (185,186,187,188). Gegici anevrizma klibi ilk kez 1928 yilinda Jefferson

tarafindan tanimlanmustir (159,189).

Gegici anevrizma klibi kullanimindan sonra birtakim istenmeyen gegici veya kalici
norolojik defisitler goriilebilmektedir (186,187). Gegici anevrizma klipaji  sonrast
gelisebilecek iskemiye bagli komplikasyonlar1 engellemek i¢in bir¢ok onleyici ve tedavi edici
yontem kullanilmistir ; elektroensefalografi- bispektral indeks, isitsel uyarilmis potansiyeller ,
near infrared spektoskopi, transkranial doppler ultrasonografi, juguler bulb oksimetri,
transkranial serebral oksimetri, doku oksijen monitorii , intraoperatif anevrizma doppleri
ancak iskeminin takibinde hangi ydntemin ideal veya birbirine istiin oldugu hakkinda
fikirbirligi bulunmamaktadir (166,167,169,174,175,177,178,179,181,190). Monitorizasyon
yontemlerinin ameliyatin spesifik evrelerinde duyarliliklar1 farklidir ve birbirine {istiinliikleri
oldugu gibi dezavantajlar1 da vardir. Bu nedenle son zamanda miikemmel tek bir
monitdrizasyon arayist yerine multimodal norolojik monitdrizasyon yontemleri arastirma
konusu olmustur (191). EEG, serebral korteks hiicrelerinin olusturdugu elektriksel
potansiyellerin bir kaydidir. EEG serebral oksijenasyon veya perflizyondaki degisimlere ¢cok
hassastir EEG degismis sinaptik fonksiyonun tespitinde sensitifken, patolojiyi belirlemede
spesifik degildir. Bu engeli asmak icin ek monitorizasyon gereklidir (192). Muizelaar ve
arkadaglar1 anevrizma cerrahisinde gelisebilecek intraoperatif serebral iskemi takibinde rutin
EEG monitdrizasyonunu dnermektedirler (193). Murkin ve arkadaslar1 iskemiyi diigiindiiren
serebral kortikal sinaptik supresyon EEG degerlendirmelerinde amplitiid veya SEF degerinde
bazal degerin % 50’den fazla azalma olmasini iskemi olarak kabul etmislerdir (194) ancak
intraoperatif serebral iskemik olaylarin tespitinde EEG’nin tek bagina monitorizasyon olarak
kullanilmast genis klinik uygulama bulmamistir (192). Bizim calismamizda kullanmis
oldugumuz QEEG ise beynin elektriksel aktivitesindeki degisimleri sayisal olarak izlemeye

olanak saglamaktadir bu nedenle rutin EEG monitérizasyonuna gore Florence ve
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arkadaglarinin belirttigi gibi iskemi takibinde 6nemli avantajlar1 bulunmaktadir (195). Yine
calismamizda kullanmis oldugumuz Hemedex Bowman serebral kan akimi monitorii ile anlik

olarak beyin perfiizyonu kantitatif olarak degerlendirilebilmektedir.

Anevrizmal subaraknoid kanamanin en 6nemli komplikasyonlar1 yeniden kanama ve
vazospazmdir. Yeniden kanama ve vazospazm gelisimi hastalifin morbidite ve mortalitesini
onemli Olclide arttirmaktadir. Yeniden kanama en sik baslangigtan itibaren ilk 24 saat icinde
goriiliirken serebral vazospazm da ilk 6 ile 8. giinler arasinda siklikla meydana gelmektedir
(196,197). Mortalitesi yaklastk % 50 civarinda olan yeniden kanamanin ortadan
kaldirilabilmesi i¢in anevrizmanin kliplenmis olmast gerektigi aciktir. Yine serebral
vazospazmla etkin bir sekilde miicadele edilebilmesi i¢in gerekli olan kosullar ve yontemler

de kanamis olan anevrizmanin 6nceden kliplenmis olmasini gerektirmektedir (196,197).

Bizim c¢alismamizda incelemis oldugumuz hastalar ilk 72 saat igerisinde erken
cerrahi uygulanan anterior sirkiilasyon anevrizmasi bulunan hastalardi. Bu hasta grubunu
segmemizin nedeni intraoperatif gecici klipleme esnasinda gelisebilecek serebral iskemi ile
vazospazm sonrasinda olusabilecek iskemiyi ayirt edebilmekti. Operasyon oOncesinde
hastalarimizin  higbirisinde vazospazm diisiindiirecek klinik ve radyolojik bulgu

bulunmamakta idi.

Anevrizma cerrahisinde gegici klipleme esnasinda gelisebilecek serebral iskeminin
ortaya ¢ikis siiresi ile ilgili birtakim farkli goriisler bulunmaktadir. Bunlardan genel kabul
goren beyin koruma yontemleri kullanilmadan 3.9+2 dakika, beyin koruma yontemleri ile
birlikte 18.5+£9.9 dakikadir (3). Ogawa ve arkadaglar1 yapmig olduklar1 bir calismada reziduel
kan akimi odlgiilerek gecici klipaj siiresi ve gelisen iskemik norolojik defisitler arastirilmis ve
15 ml/dk/100 gr’in altinda olan olgularda 20 dakikaya kadar klipleme uygulandiginda
reversible, 20 dakikadan daha uzun kliplemelerde ise irreversible iskemik norolojik
defisitlerin gelistigini bildirmistir (198). Ancak literatiirde toplam 110 dakika gecici klip
uygulanmasina ragmen postoperatif norolojik iskemik defisit gelismeyen hastalarda
bulunmaktadir (188). Bizim hasta grubumuzda da en uzun klipleme siiresi 20 dakika idi ve

operasyon sonrasi pre op doneme gore ek norolojik defisit goriilmedi (Tablo 6).

Bu calismayr planlamamizdaki amaclarimizdan biride gecici klipleme sirasinda
istenmeyen iskemik ndérolojik defisitleri engellemekti. Diger amacimizda beyin koruma
yontemleri kullanmamiza ragmen iskemi ortaya cikarsa bunun ne zaman ve ne siddette

oldugunu saptamakti. Nitekim besleyici artere gegici klip yerlestirilmesinden 10 dakika sonra
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QEEG’de bowman perfiizyon monitorii ile korele olarak SEF 95 degerlerinde anlamli sekilde
diisme egilimi ortaya cikti ve 15. dakikadan itibaren diisme egilimi belirginlesti fakat her
hastada ayni1 derecede diisme goriilmedi bunun sebebinin kisinin yasi, kollateral damarlarin
dolasima katkisi, gegici klip konulan damarin lokalizasyonuna bagli olarak degisebilecegi
disiiniilmektedir. Lavine ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada OSA’in ASA’e gore kollateral
dolasiminin daha zayif oldugunu belirtmisler ve genel olarak 10 dakika siirenin OSA’in gegici
okliizyonu i¢in giivenli aralik oldugunu ve fokal enfarkt gelisme riskini arttirmadigini
belirtmiglerdir (3 ). Bizim c¢alismamizdaki bulgularimiz Lavine ve arkadaglarinin yaptigi
calisma ile uyumlu ¢ikmistir bowman ve SEF 95 degerleri 10 dakikadan sonra diismeye
baslamistir. Klip ¢ekildikten sonraki ilk 5 dakika boyunca SEF 95 degerlerinde Bowman
perflizyon monitorii ile korele olarak anlamli ylikselme goriildi. Nitekim Thome ve
arkadaslar1 20 hastada 46 okllizyon periyodu boyunca Bowman perfiizyon monitori ile
yaptiklar1 ¢alismada gecici klip ¢ekilmesi sonrasi postiskemik gecici hiperperfiizyona isaret
etmisler ve hiperperfiizyon miktarin1 iskeminin derinligi ile korele bulmuslardir (179). Klip
cekilmesinden 10 dakika sonra gegici klip baslangic degerlerine yakin seyretti. Hastalarimizin

post op takiplerinde gecici klip uygulanmasina bagli fokal iskemik nérolojik defisit izlenmedi.

Hemedex Bowman perflizyon monitorii takibinde beyin kan akiminin gecici klip
yerlestirmeden once QEEG deki SEF degerinin yaklasik 2 kat1 oldugu kliplemenin 10.
dakikasindan itibaren SEF ile korele olarak diismeye bagladigi ve klibin ¢ekilmesinden

itibaren 5 dakika siiresince SEF 95 ile korele olarak arttig1 goriildii.

Gilintimiizde yapilmakta olan ¢alismalarda SEF 95 veya Median frekans Ol¢timii ile
serebral iskemi takibi gerceklestirilmektedir (171,172). Yapilan ¢alismalar gostermistir ki
SEF 95 degiskeninin Ol¢limii artefaktlara daha az duyarlidir ve anesteziden SEF 90 ve 97
parametrelerine goére daha az etkilenmektedir(173). Bu nedenle arastirmamizda SEF 95
degerini kullandik. SEF 95 degerleri bolgeler arasindada degisiklik gosteriyordu, 6zellikle ana
besleyici artere gecici klip yerlestirmemizden 10 dakika sonra baslayan klipaj alanindaki
bolgede SEF degerlerinde diigme gordiik ancak diger bolgelerde degisiklik yoktu, gegici klip
cekilmesinden 5 dakika sonra gegici hiperperfiizyonu destekler sekilde ayni bolgede SEF 95
degerinde artis izlenirken diger bolgelerde SEF 95 degerlerinde degisiklik izlemedik. SEF 95
degerleri klipajla olusan iskemiden etkilenen alanda degisiklik gosterirken diger bolgelerde

degisiklik gostermemesi SEF 95 in iskemi takibinde faydali olacagini diisiindiirmiistiir.

Median degerlerinin gecici klip oncesi, siiresi ve sonrasinda, bolgeler arasi anlamli

Olciide degismedigi goriildii. Median degerlerinin diismesinin hastanin anesteziden uyanma
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siiresinde artis gosterdigi goriilerek anestezi derinligi hakkinda bilgi verebilecegi diisiiniildii.
Amplitiid degerlerinde murkin ve arkadaslarinin belirttiginin aksine gerek gegici klip dncesi,
siiresi ve sonrasinda gerekse bolgeler arasi anlamli degisim goriilmedi (171). Bir baska
deyisle bowman perfiizyon monitoriinde goriilen perfiizyon degisiklikleri ile median frekans

ve amplitiid degerleri arasinda bir korelasyon yoktu.

QEEG giiniimiizde bir¢cok ameliyathane anestezi cihazinda probu ve elektrodlari ile
birlikte bulunmakta hastaya ek mali kiilfet getirmemektedir. Bowman perflizyon monitdrii
beyin kan akimimi dakikada 100 gram beyin dokusundaki kan perfiizyon degerini mililitre
cinsinden Olgerek kesin degerler sunmaktadir fakat monitérde perflizyon 6lgmek igin
kullanilan termal diflizyon probu her hastaya ayri ayr1 kullanilmakta ve birim maliyetinin
yiiksekligi nedeni ile hastaya ve hastaneye ek mali kiilfet getirmektedir. Yaptigimiz calismada
QEEG’de SEF 95 degerlerinin Bowman perflizyon monitorii ile korele olarak degismesi
nedeni ile perfiizyon monitoriiniin temin edilemedigi kliniklerde QEEG’de SEF takibinin
besleyici artere gecici klip konulmasi sirasinda arterin sulama alaninda gelisebilecek iskemi
takibinde yararli olacagimi gordiik. Ancak hasta sayisinin az olmasi, ¢alisma siiresinin kisitl
olmasi ve termal difiizyon probunun birim maliyetinin yiiksek olmasi nedeni ile hasta basina
prob maliyetini karsilayabilecek kliniklerde daha genis zamanda ve daha fazla sayida hastada

yapilacak ¢aligmalar ile istatistiksel olarak daha anlamli sonuglar bulunabilecektir.
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5. OZET

Amag: Intrakranial anevrizma operasyonlarinda anevrizma boynunu kalici olarak
kliplemeden 6nce anevrizmanin koken aldig1 ana besleyici artere gecici klip yerlestirilmesi
Oncesi, sliresi ve sonrasinda beyin kan akimindaki degisiklikleri QEEG ve Bowman
perfiizyon monitorii kullanarak izlemek ve bu iki yontemi birbiri ile karsilagtirmak varsa

QEEG’de hangi degerin beyin kan akimui takibinde kullanilabilecegini belirlemektir.

Gere¢ ve Yontem : Bu calisma 2008 ve 2009 yillarinda S.U. Meram Tip Fakiiltesi
Beyin Cerrahi ameliyathanesinde AKoA veya OSA arterde tek anevrizmasi bulunan,
vazospazm diisiindiirecek klinik ve radyolojik bulgulari bulunmayan ve ilk 3 giin igerisinde
kalic1 anevrizma kliplenmesi 6ncesi ana besleyici artere gegici klip kullanilan hastalarda
besleyici arterin sulama alaninda bowman perfiizyon monitérii ile QEEG’de SEF 95, Median
frekans ve Amplitiid degerleri karsilastirilmis ayrica QEEG kendi igerisinde diger 3 sulama

alani ile karsilastirilmstir.

Bulgular : Bowman perfiizyon monitoriinde; QEEG’de SEF 95 degerindeki azalma ile
korele olarak ana besleyici artere gegici klip yerlestirilmesinden 10 dakika sonra baglayan ve
15 dakika sonra belirginlesen perflizyon azalmasi gegici klibin ¢ekilmesinden 5 dakika sonra
yine SEF 95 degerindeki artis ile korele olarak; gegici hiperperfiizyon ile uyumlu perfiizyon
artisin1 izledik. Median frekans ve amplitiid degerleri ile perfiizyon degiskenligi arasinda ise

korelasyon yoktu.

Sonug : Intrakranial anevrizma cerrahisinde gegici klip yerlestirildikten sonra bowman
perflizyon monitdriindeki perfiizyon degisikliklerinin SEF 95 degerleri ile yliksek korelasyon
gostermesi, SEF 95’in serebral iskemi takibinde gerek tek, gerekse bowman perfiizyon

monitdrizasyonu ile birlikte kullanilabilecegini gostermistir.

Anahtar Kelimeler : Gegici klip, Iskemi, QEEG, SEF, Bowman perfiizyon monitorii
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6. ABSTRACT

Objective: The major aim of this study is to define cerebral blood flow changes before, during and after
temporary clip placement in aneurysm operations with QEEG and Bowman perfusion monitor and compare
these methods with each other and also determine which QEEG parameter is valuable for following cerebral
blood flow changes.

Materials and Methods: This study was achieved in Selcuk University Meram Faculty of Medicine
Hospital Neurosurgery operating room between 2008 and 2009. The patients with single MCA or AcoA artery
aneurysms which has no significant clinical or radiological vasospasm evidence and operated within 3 days was
included in this study. Temporary clip placement to the main feeding artery was performed before permanent
aneurysm clipping in all of the patients. Cerebral blood flow changes with Bowman perfusion monitor and also
SEF 95, Median Frequency and Amplitude values obtained with QEEG determinated in the related arterial zone
and these findings were compared which each other. Also QEEG changes were compered in three different
arterial zone.

Results: Cerebral blood flow decrease was started 10 minutes after temporary clip placement and this
impairment became prominent 15 minutes after temporary clip placement. This cerebral blood flow impairment
which was determinated with Bowman perfusion monitor had a high correlation with SEF 95 values of QEEG. 5
minutes after the withdrawal of temporary clip an increase in cerebral blood flow due to hyperperfusion was
determinated with bowman perfusion monitor had also a high correlation with SEF 95 values of QEEG.
However median frequency and amplitude values have shown no correlation with perfusion changes observed
with Bowman perfusion monitor.

Conclusion: The high correlation of SEF 95 values with the perfusion changes meassured with Bowman
perfusion monitor led us to decide that SEF values can be used to monitor cerebral ischemia due to cerebral
blood flow impairment alone or with Bowman perfusion monitor after temporary clip placement in intracranial
aneursym surgery.

Key Words : Temporary aneurysm clip, Ischemia, QEEG, SEF, Perfusion monitor
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