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OZET

Subaraknoid kanamada mortaliteyi etkeleyen faktorler

Amag: Subaraknoid kanama (SAK); spontan ve travmatik kaynakli olabilen, morbidite ve mortalitesi ytksek, ciddi komplikasyonlari olan,
erken tani ve tedavi gerektiren dnemli bir acildir. Calismamizin amaci acil servisimizde spontan ve travmatik SAK tanisiyla yatirilan olgularin
risk faktorleri, tibbi 6zge¢misleri, etiyolojik ozellikleri ve acil serviste calisilan hematolojik parametrelerinin; yatis stresi ve olum hizlar ile
olan iliskisinin retrospektif incelemesidir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmamiza 1 Agustos 2014 ve 1 Agustos 2016 tarihleri arasinda Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Acil
Tip Klinigi'ne basvuran veya sevk edilmis SAK tanisi alan ve verilerine ulasilabilen 18 yas Uzerindeki 150 hasta dahil edildi.

Bulgular: Toplam 150 SAK tanili hasta retrospektif olarak incelenmistir. 150 vakanin %70'i (n=105) spontan, %30'u (n=45) travmatik SAK’tI ve
vakalarin %60'1 (n=90) erkek, %40'1 (n=60) kadin hasta idi. TUm hastalarin yas ortalamasi 54.5+15.7 idi. Eksitus olan grupta; hastalarin yasi,
ila¢ kullanimi, tibbi 6zge¢misinde ek hastalik varligl, ani bilin¢ bozuklugu, bir tarafin tutmamasi, gli¢siizlik hissi, EKG'nin anormal olmasi,
Fisher ve Hunt-Hess skorlari anlamli (p<0.05) olarak daha yuksek saptandi.

Sonug: Eksitus olan hastalarin 6ngorisiinde yas, ani bilin¢ bulanikligl, Fisher ve Hunt-Hess skorlarinin anlamli-bagimsiz (p<0.05) etkinligi
gozlenmistir.

Anahtar kelimeler: Acil, mortalite, subaraknoid kanama

ABSTRACT

Factors affecting mortality in subarachnoid hemorrhage

Objective: Subarachnoid hemorrhage (SAH) is an important emergency that should be early diagnosed and treated. It can be spontaneous
or traumatic; has severe complications and high mortality and morbidity rates. In our study, we aimed to establish whether is there
a relationship in between duration of hospitalization and mortality rate with risk factors, medical history, etiological properties and
hematologic parameters at patients whose was diagnosed spontaneous or traumatic SAH at our emergency service.

Material and Method: In our research, we included 150 patients who come or referred to Adana Numune Education and Research Hospital,
Emergency Medicine Clinic between 1 August 2014 and 1 August 2016, above the age of 18 and diagnosed spontaneous or traumatic SAH.
Results: Overall 150 SAH diagnosed patient were analyzed retrospectively. In our research %70 (n=105) of 150 cases were spontaneous
SAH, %30 (n=45) were traumatic SAH, %60 (n=90) were male, %40 (n=60) were female. Average age of all patients was 54.5+15.7. In the
group of died patients in our study, we detected that; age, medical drug using, rate of positive feature at medical history, sudden change
of mental status, hemiparesis, abnormal electrocardiographic (ECG) features, Fisher and Hunt-Hess scores were seen significantly higher
(p<0.05).

Conclusion: We observed that; age, sudden change of mental status, Fisher and Hunt-Hess scores are significant- independent parameters
to predict mortality.
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Subaraknoid kanamada mortaliteyi etkeleyen faktorler
GIRIS

Beyinde subaraknoid mesafe icerisine genellikle
arteryel nadiren de venoz nedenlere bagl olarak
meydana gelen kanamaya subaraknoid kanama (SAK)
denilmektedir (1). Spontan ya da travmatik olmak Uzere
ikiye ayrilir.

Spontan SAK serebrovaskuler hastalik (SVH)'lar ara-
sinda; aterotromboz, embolizm ve primer intraserebral
kanama (iSK)'y1 takiben dérdiinci sirada yer alir. Spon-
tan SAK’lar hemorajik inme tiplerinden olup, tim inme
olgularinin %6-8’ini olustururlar (2). Travmatik SAK ise;
siddetli kafa travmalari sonucunda subaraknoid mesafe-
ye kan sizmasidir ve hemen daima kortikal kontlizyonla
birliktedir (3). SAK tum SVH’larin ki¢uk bir bolumunu
(%5-7) olusturmasina karsin, mortalite ve morbidite
potansiyelinin yuksekligi nedeniyle her zaman akilda
tutulmasli gereken bir hastaliktir.

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit aktivas-
yonunu ve fonksiyonunu gosteren bir hematolojik para-
metredir. Trombositlerde meydana gelen fonksiyon
bozuklugunun intrakraniyal kanamalarda patogenezi ve
mortalite iliskisi kesin olarak ortaya konmus degildir (4).

Eritrositlerin ¢ap degiskenligindeki artig eritrosit dagiim
hacminde (RDW) yukselmeye neden olmaktadir. RDW'nin
inflamasyon patogenezinde rol oynadigl distunulmektedir
(5). Kardiyovaskdler olum riski artisl, kanser ile iliskili olim-
ler gibi durumlarda mortalitenin artisina eslik eden yukse-
lis izledigini gosteren arastirmalar vardir (6,7).

Bu ¢alismamizin amaci; acil servisimizde SAK tanisi
alan hastalarda hematolojik parametrelerin mortalite ile
iliskisini ve ilaveten mortaliteyi etkileyen diger faktorleri
arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM
Hasta Secimi:

1 Agustos 2014 ile 1 Agustos 2016 tarihleri arasinda
Adana Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, acil tip Klini-

Tablo 1: Hunt ve Hess siniflamasi (8)

gine kendi basvuran veya dis merkezlerden sevk edilen
SAK tanisi almis ve hastaneye yatirilan 150 hasta asagida
belirtilen kriterlere gore calismamiza dahil edildi. Calismaya
baslamadan 6nce hastanemiz etik kurulundan onay alindi.

Calismamiza dahil edilme kriterleri:

18 yas uzerinde olan,

Hasta dosyasinin tim verilerine ulasilan,

Hastaneye yattiktan sonra ilgili bolim tarafindan
nihai sonlanimi ‘taburcu veya eksitus’ seklinde yapilan,

Travmatik SAK’ll hastalarda mortaliteye etki edebile-
cek ciddi ikincil travmatik yaralanmasi olmayan (g6gus,
batin, pelvis, vs.),

Spontan veya travmatik tim SAK’lI hastalar dahil
edildi.

Calismamiza dahil edilmeme Kriterleri:

18 yas ve altinda olan

Dosyasinin tim verilerine ulasilamayan

Hastanemize yattiktan sonra ilgili bolim tarafindan
nihai sekilde sonlandirilmayip, kendi/yakinlarinin imzasi
ile taburcu olan, izinsiz hastaneyi terkeden ya da tedavi-
nin devami i¢in bir st merkeze sevk edilen

Travmatik SAK’lI hastalarda mortaliteye etki edebile-
cek ciddi ikincil travmatik yaralanmasi olan (gogus,
batin, pelvis, vs.)

Eks duhul sekilde acile gelen veya acilde eksitus olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Norolojik ve Biyokimyasal Degerlendirme

Acil servisimizde SAK tanisi konulan hastalar veya
SAK tanisi ile dis merkezlerden acil servise kabul edilen
hastalarin kayitlarina ulasildi. Kayitlardan hastalarin sis-
temik ve norolojik muayenesine, 12 derivasyonlu
EKG’lerine, tam kan sayimi ve biyokimyasal testlerinin
sonuclarina bakildl. Sonrasinda SAK tanisi alan hastalar
icin klinik ve laboratuvar olarak daha onceden hazirla-

Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi erken deserebresyon rijiditesi ve vejetatif bozukluk var

Grade 0 Ruptire olmamis anevrizma

Grade 1 Asemptomatik veya minimal bagagrisi ve hafif ense sertligi

Grade 2 Basagrisi, en sertligi var, kranial sinir paralizisi disinda norolojik defisit yok
Grade 3 Uykuye egilim, konflizyon veya hafif fokal defisit var

Grade 4

Grade 5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma
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Tablo 2: Fisher siniflama sistemi (9) (BT'deki kan miktari)

V. Erdogan, A. Avcl

Grade 1 Saptanabilen subaraknoid kan yok

Grade 2 1 mm kalinliktan daha ince diffiiz yada vertikal tabakalar

Grade 3 1 mm pihti ve/veya ‘1 mm’ vertikal tabaka

Grade 4 Diffliz SAK ile yada SAK olmaksizin intraserebral vaye intraventrikiler pihti

Not: ‘Vertikal tabaka’ interhemisferik fisur, insular sisterna, ambient sisternay! iceren vertikal, subaraknoid mesafeler icindeki kani ifade eder.

mis oldugumuz form dolduruldu. Bu forma hastanin
ismi, yasl, cinsiyeti, TC numarasl, hastaneye basvuru saa-
ti, acile basvuru sikayetleri, hastanin kullandigl ilaclar,
hastanin 6zgecmisi (DM, HT, iskemik kalp hastaligl, orak
hdcreli anemi, hiperlipidemi, malignensi, asemptomatik
karotis stenozu, varsa diger hastaliklar ve sigara/alkol
kullanimi) kaydedildi. Hastalar, Hunt ve Hess Siniflamasi
(Tablo 1) ile Fisher Siniflama Sistemi (Tablo 2) kullanilarak
puanlandirildi. Hastalarin acil servisimizde cekilmis olan
ve radyoloji uzmani tarafindan yazili olarak raporlanan
BBT'sinde kanamanin miktari kayit altina alindi. BBT'de
kanama miktari; kesitsel olarak 1 mm kalinliktan daha
ince veya kalin yaygin ya da dusey tabakalar olup olma-
digina gore, veya intraserebral/intraventrikiler hemato-
mun olup olmadigina gore degerlendirildi. Kan tetkikle-
rinden; hemoglobin (Hg), hematokrit (Hct), platelet (PIt),
ortalama platelet hacmi (MPV), eritrosit dagilim hacmi
(RDW), glukoz, Ure, kreatinin duzeyleri kaydedildi. Bu
bulgularla spontan veya travmatik SAK tanisi konan has-
talar; noroloji veya norosirurji yogun bakim unitelerine
yatirildl. Son olarak hastalarin hangi klinige, kac gtin yat-
tig1 ve bu kliklerdeki sonlanimlari kayit altina alindi.

istatistiksel Yontem

Verilerin tanimlayic istatistiklerinde ortalama, stan-
dart sapma, ortanca, en dusuk, en yuksek degerler, sik-
lik ve yuzde degerleri kullanildi. Degiskenlerin normal
dagihma uygunlugu Kolmogorov Simirnov test ile olcul-
du. Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney U test ve
bagimsiz orneklem t test kullanildi. Nitel verilerin anali-

Tablo 3: Hastalarin Laboratuvar Sonuglari

zinde ki-kare test kullanildi. Etki dizey ve kesim noktasl
degeri ROC egrisi ile arastirildi. Etki duzeyi tek degisken-
li ve cok degiskenli lojistik regresyon ile arastirildi. Ana-
lizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi.

BULGULAR

Cahsmamiza acil servisimize basvuran hastalardan
SAK tanisiyla yatirilan 150 hasta dahil edildi. Hastalarin
%601 (N=90) erkek, %40l (N=60) kadin hasta idi. Hastala-
rin yas ortalamasi 54,5+15,7 olarak tespit edildi.

Hastalarin acile basvuru sikayetlerine bakildiginda
%100’Unde (n=150) bas agrisi, %77,3'inde (n=116) ani
bilin¢ bulanikhgl, %28’inde (n=42) vicudun bir tarafinin
tutmamasl, %28'sinde (n=42) glicstizlik hissi mevcuttu.

Hastalarin %40’inda (n=60) herhangi bir ila¢ kullanimi
yoktu. Hastalarin %54,7’sinde (n=82) antihipertansif,
%6,7'sinde (n=10) antidiyabetik, %4'lUinde (n=6) antihiper-
lipidemiklipidemik, %6,7’sinde (n=10) antiinflamatuar,
%2,7’sinde (n=4) kemoterapotik ila¢ kullanimi mevcuttu.
Hastalarin onceki tibbi 6zgecmislerinde %38,7'inde
(n=58) bir 0zellik yoktu, %53,3’tinde (n=80) HT, %10’unda
(n=15) DM, %12’'de (n=18) kalp hastaligl, %3,3’inde (n=5)
hiperlipidemi, %2’de (n=3) malignansi, %24’de (n=36)
diger hastaliklar vardi.

Hastalarimizin %70’i (n=105) spontan SAK, %30’u
(n=45) travmatik SAK’tl. Hastalarin ortalama yatis suresi
9,8+8,7 gun idi. Yatan hastalarin %61,3'U (n=92) taburcu,
%38,7’si eksitus oldu.

Hastalarimizin labaratuvar sonuclarina bakildiginda,
Hg=13,5+2,0 g/dl, Hct=40,5+5,8%, Plt=250+63x10%u/L,

Min-Mak Ortanca ort.+s.s./n-%
HGB 5,5 18,7 13,4 135 = 20
HCT 15,9 53,8 40,5 405 + 58
PLT (x10%) 8,7 - 52,1 245 250 £ 63
MPV 5,5 14,0 8,3 85 + 18
RDW 11,7 25,1 15,6 155 = 20
Glukoz 51,0 4310 132,0 1549 + 669
Ure 0,9 2932 31,6 341 + 248
Kreatinin 0,2 9,3 0,8 09 =+ 08

Ort.:Ortalama s.s.:Standart sapma
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Subaraknoid kanamada mortaliteyi etkeleyen faktorler

Tablo 4: Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin Yas, Cinsiyet ve Yatis Siresine Gore Dagilimi

Yasiyor Eksitus p
Ort.+s.s./n-% Medyan Ort.+s.s./n-% Medyan
Yas 50,6+14,2 50,0 60,6+16,1 61,0 0,000*
Cinsiyet
Erkek 59 64,1% 31 53,4% 0,197%?
Kadin 33 35,9% 27 46,6%
Yatis suresi (GUn) 10,6+8,7 8,5 8,618,6 7,0 0,051m
& t test / ™ Mann-whitney u test / x Ki-kare test, Ort.: Ortalama, s.s.: Standart sapma
Tablo 5: Eksitus Olan ve Yasayan Hastalarin Bagvuru Sikayetlerinin Karsilastiriimasi
Yasiyor EKsitus p
n % n %
Bagvuru Sikayeti
Ani biling bulanikligi 60 65,2% 56 96,6% <0,001 X2
Bas Agrisi 92 100% 58 100% -
Bir tarafinin tutmamasi 3 3,3% 39 67,2% <0,001 X?
GUgsUzIUK hissi 3 3,3% 39 67,2% <0,001 X?
Diger sikayetler 14 15,2% 36 62,1% <0,001 X2

X2; Ki-kare test

Tablo 6: Eksitus Olan ve Yasayan Hasta Grubunun Fisher ve Hunt-Hess Skorlamasina Gore Karsilastirimast

Yasiyor EKsitus
p
Ort.s.s. Medyan Ort.+s.s. Medyan
Fisher Skorlamasi 3,0+0,6 3,0 3,8+0,4 4,0 <0,001™
HUNT-HESS Skorlamasi 2,4+0,9 3,0 4,0+0,9 4,0 <0,001™

™ Mann-whitney u test Ort:Ortalama s.s..Standart sapma

Tablo 7: Eksitus Olan ve Yasayan Hasta Grubunda MPV ve RDW Degerlerinin Karsilastirlimasi

Yastyor Eksitus p
ort.ts.s. Medyan ort.ts.s. Medyan
Spontan SAK MPV 8,5+14,9 8,4 8,7+20,0 8,3 0,985m
RDW 15,8+25,2 15,7 15,7+16,2 15,9 0,707™
Travmatik SAK MPV 8,2+17,7 79 9,7+£20,3 10,3 0,066™
RDW 15,0+16,4 15,3 14,3+20,0 14,0 0,349™

™. Mann-whitney u test Ort.:Ortalama s.s.:Standart sapma

MPV=8,5+1,8 fL, RDW=15,5+2,0 %, Glukoz=154,9+66,9
mg/dl, Kan dre azotu=34,1£24,8 mg/dl,
kreatinin=0,9+0,89mg/dl bulundu (Tablo 3).

Eksitus olan grupta hastalarin yasi, yasayan gruptan
anlamh (p<0,05) olarak daha yuksekti. Eksitus olan ve
yasayan grupta cinsiyet dagilimi ve yatis suresinin
anlamli (p>0,05) farklilik gostermedigi saptandi (Tablo 4).

Eksitus olan grupta ani bilin¢ bulaniklig, bir tarafin
tutmamasi, gl¢suzlik hissi sikligl yasayan gruptan
anlaml (p<0,05) olarak daha yuksekti. Eksitus olan ve
yasayan grupta bas agrisi sikhgr anlamli (p>0,05) farklihk
gostermedigi saptandi (Tablo 5).

Eksitus olan hasta grubunda Fisher ve Hunt-Hess

178

skorlarl yasayan gruptan anlaml (p<0,05) olarak daha
yuksek saptandi (Tablo 6).

Eksitus olan ve yasayan hasta grubunda MPV ve RDW
degerlerinin hem spontan hem de travmatik SAK’ll grupta
anlamli farkliik gostermedigi (p>0,05) tespit edildi (Tablo 7).

Tek degiskenli modelde eksitus olan ve yasayan has-
talarin ayiriminda hastalarin yaslari, ani biling bulanikligy,
bir tarafin tutmamasi, gu¢suzluk hissi, ila¢ kullanimi,
onceki tibbi 0zge¢mis, acilde ki EKG sonucu, Fisher sko-
ru, Hunt-Hess skoru, glukoz, tre, kreatinin, SAK olus sek-
linin anlamli (p<0,05) etkinligi gozlendi (Tablo 8).

Cok degiskenli indirgenmis modelde eksitus olan
hastalarin 6ngorusunde Fisher skoru, Hunt-Hess skoru,
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Tablo 8: Calismamizdaki Parametrelerin Tek ve Cok Degiskenli Modelde Anlamlilik Analizi

V. Erdogan, A. Avcl

Tek Degiskenli Model

Cok Degiskenli Model

OR % 95 GA p OR % 95 GA p
Yas 1,046 1,02 - 1,07 0,000 1,109 1,05 - 1,17 <0,001
Cinsiyet 1,557 0,80 - 3,04 0,195
Hastaneye Gelis Saati 0,629 0,37 - 1,07 0,087
Ani bilin¢ bulaniklasmasi 14,933 3,42 - 65,22 0,000 0,022 0,00 - 0,37 0,008
Bir tarafinin tutmamasi 60,895 17,02 - 217,81 0,000
Gu¢sUzIUk hissi 60,895 17,02 - 217,81 0,000
fla¢ Kullanimi 5,714 2,58 - 12,66 0,000
Onceki Tibbi Ozge¢misi 5,236 2,37 - 11,59 0,000
Alkol Kullanimi 0,551 0,23 - 1,29 0,171
Sigara Kullanimi 0,547 0,28 - 1,06 0,075
Acilde Cekilen EKG 2,043 1,31 - 3,18 0,002
Fisher Skorlamasi 16,184 7,06 - 37,08 0,000 8,87 2,40 - 32,76 0,001
HUNT-HESS Skorlamasi 10,753 4,45 - 26,00 0,000 18,54 5,28 - 65,14 <0,001
HGB 0,918 0,78 - 1,08 0,301
HCT 0,982 0,93 - 1,04 0,537
PLT (x104) 1,000 1,00 - 1,00 0,853
MPV 1,135 0,94 - 1,37 0,180
RDW 1,023 0,87 - 1,20 0,779
Glukoz 1,015 1,01 - 1,02 0,000
Ure 1,030 1,00 - 1,06 0,036
Kreatinin 7,384 2,06 - 26,44 0,002
Yatis Suresi (GUn) 0,970 0,93 - 1,01 0,176
Sak’in Olus Sekli 0,238 0,10 - 0,56 0,001
Lojistik Regresyon (Tek Degiskenli / Cok Degiskenli Model)
Tablo 9: Fisher Skorlamasinin Mortalite Tahmini
Egri Alt1 Alan %95 GA p
Fisher Skorlamasi 0,826 0,757 - 0,895 <0,001
Kesim degeri 3 0,813 0,738 - 0,887 <0,001
Duyarlilik 81,0%
Pozitif Kestiririm 73,4%
Ozgiillik 81,5%
Negatif Kestirim 87,2%

Duyarhlik
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Sekil 1: Fisher Skoru ROC Egrisi
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Sekil 2: Hunt-Hess Skoru ROC Egrisi
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Subaraknoid kanamada mortaliteyi etkeleyen faktorler

Tablo 10: Hunt-Hess Skorunun Mortalite Tahmini

Egri Alt1 Alan %95 GA p
HUNT-HESS Skorlamasi 0,873 0,815- 0,931 0,000
Kesim degeri 3 0,811 0,732 - 0,891 0,000
Duyarlilik 65,5%
Pozitif Kestiririm 92,7%
Ozgiillik 96,7%
Negatif Kestirim 81,7%

yas, ani bilin¢ bulanikliginin anlamli-bagimsiz (p<0,05)
etkinligi saptandi (Tablo 8).

Eksitus olan ve yasayan hastalarin ayiriminda Fisher
skorunun anlamh (egri alti alan:0,826 (0,757-0,895))
(p=0,000) etkinligi gozlendi. Eksitus olan ve olmayan has-
talarin ayiriminda (Egri alti alan: 0,813 (0,738-0,887))
(p<0,001) egri alti alani en yuksek Fisher Kesim degeri
degeri 3'tl (Tablo 9, Sekil 1).

Eksitus olan ve yasayan hastalarin ayiriminda Hunt-
Hess skorunun anlamli (Egri alti alan: 0,873 (0,815-0,931))
(p<0,001) etkinligi gbzlendi. Eksitus olan ve yasayan has-
talarin ayiriminda (Egri alti alan:0,811 (0,732-0,891))
(p<0,001) egri alt1 alani en ylUksek Fisher kesim noktasi
degeri 3'tl (Tablo 10).

TARTISMA

SAK bir¢ok nedene bagli, her yasta gorulebilen ve
hayati tehdit eden akut hemorajik serebrovaskdler bir
olaydir. Spontan veya travmaya bagl olarak gelisebilir.
Spontan SAK ventrikller sisteme acilan ve daha sonra
subaraknoid bolgeye gecis gosteren intraserebral kana-
madan kaynaklanabilir. Daha nadir olarak SAK intrase-
rebral kanamanin dogrudan subaraknoid bdolgeye acll-
masl sonucu gelisebilir (10,11).

Anevrizma riupturine bagl veya arteriovendz mal-
formasyondan kanama spontan SAK’In en sik nedenleri-
dir (12,13). Diger nedenler travma, hipertansif kanama,
tumorler, kanama diatezleri ve enfeksiyon zemininde
gelisen mikotik anevrizmalar olarak sayilabilirler (14).

SAK’In ciddi klinik tablo ve komplikasyonlar nede-
niyle erken donemde taninmasi onemlidir (12,15). Klinik
olarak SAK dusunulen bir olguda kanama en kisa slrede
objektif olarak kanitlanmall ve kanama yeri ve olasi
etyoloji belirlenmelidir. Klinik tablo kanamanin yeri ve
siddetine gore hafif bir bas agrisindan 6lime kadar degi-
sebileceginden tani koymak her zaman kolay degildir
(16). SAK sonrasinda gelisebilecek iskemi, yeniden kana-
ma ve hidrosefali gibi komplikasyonlara karsl uyanik

olunmall ve tedavi bu yonde dizenlenmelidir (17).

SAK tanisi alan 1200 hastada yapilan bir ¢calismada
yas ve bilin¢ kaybinin (dolayisiyla Glaskow koma skoru
ve modifiye Fisher skorlarinin) mortalitede ana etkili fak-
torler oldugu sonucuna varimistir (18). SAK sikligl 30-59
yas arasinda 15/ (100.000 Kisi/y1l), 60-69 yas arasinda 37/
(100.000 Kisi/yll), 70-88 yas arasinda 78/(100.000 Kisi/y1l)
seklinde ilerleyen yas ile uyumlu olarak artmaktadir (19).
Calisma grubumuzu olusturan 150 olgunun yas ortala-
masl 54,5+15,7 olarak tespit edildi. Bu sonu¢ ortalama
yasin 50 olarak bulundugu 3 farkli calisma sonuclarlariyla
karsilastirildiginda benzerlik gostermektedir (12,20,21).

Hipertansiyonun evre | ve Il SAK'a ait mortalite ve
cerrahi tedavi sonucunu etkilemedigi yonunde c¢alisma-
lar olmasina karsin (22) yapilan baska bir calismada rup-
ture olmamis anevrizmalarda hipertansiyona bagl SAK
olasiiginin 1,5 kat arttigl bulunmustur (23). Bizim calis-
mamizda eksitus olan hasta grubunda ilag¢ kullanim yuz-
desi ve antihipertansif ila¢ kullanim yuzdesi eksitus
olmayan hasta grubundan anlamli olarak daha yuksekti.
Bu durumda komorbit hastaligl olanlarin, 6zellikle hiper-
tansiyonun tum intraserebral kanamali hastalarda oldu-
gu gibi SAK'da da mortalite tzerinde onemli bir etken
oldugunu gostermesi yonunden dnemli bir veridir. Kont-
rolstiz kan basinci artisinin en énemli komplikasyonu
olan ateroskleroz hipertansif organ hasarlarinin baslica
sorumlusudur (24). Bizim ¢alisma grubumuzdaki hastala-
rin da tibbi 6zgecmislerinde en sik rastlanan hastalik
litaratiire benzer sekilde hipertansiyon idi.

SAK genellikle akut baslangi¢hdir ve hastalarin blyuk
bir kismi ani ve siddetli bas agnisi ile basvururlar (25).
Hastalar bu agriy1 “hayatimda yasadigim en siddetli agr”
ifadesi ile tanimlarlar. Bizim ¢alismamizda da litaratlre
benzer sekilde bas agrisi (%100) hastalarimizin en sik
sikayeti idi.

SAK, akut tromboembolik enfarkt ve intrasebral
hemoraji gibi serebrovaskuler hastaliklarin EKG’'de bir
takim degisiklikler ile seyrettigi eskiden beri bilinmekte-
dir (26). Bazi calismalar bu EKG degisikliklerinin primer
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olarak kardiyak kokenli olmaktan ziyade serebral olaya
bagli oldugunu gostermigslerdir (27). EKG degisikligi icin
sorumlu tutulan faktorler kardiyak kokenin yaninda;
santral olaya bagl plazma katekolamin diizeyinde artis,
sempatik sistemin uyarimi ve olusan elektrolit bozukluk-
laridir (28-30). SAK’lI hastalarin EKG degisiklikleri koroner
iskemi ve enfarktls vakalarini taklit edebilir. Ayrica bu
vakalarda supraventrikuler ve hayati tehdit eden ventri-
kuler aritmi de gozlenebilir (31). Literatlirde akut myokar-
diyal enfarktis yanhs tanisi ile tedavi edilen subaraknoid
kanamall vakalar bildirilmistir (32). Boyle vakalara yanlis-
likla akut koroner sendrom tanisi konulmasi ve antipla-
telet ve antikoagulan tedavi uygulanmasi kanamaya egi-
limi arttiracagindan hastaligin seyrini kot olarak etkile-
yebilir. Bu nedenle gogus agrisi olmaksizin bas agrisi
yakinmasi ile acile basvuran hastalarda; EKG'de iskemik
ST/T dalga degisikligi, uzamig QT ve sinuzal bradikardi
olsa bile SAK’dan kuvvetle stiphelenilmeli, antiplatelet ve
antikoagulanlar tanidan emin olmadik¢a asla verilmeme-
lidir. Yapilan bir calismada SAK tanili hastalarinda icinde
oldugu bir calismada SVH'li hastalarin %90'indan fazlasin-
da EKG anormalliklerinin oldugu bulunmustur (33). Yapi-
lan baska bir calismada ise 59 SAK hastasi alinmis ve
bunlarin %90’Inda c¢esitli EKG bozukluklar saptanmistir
(34). Bizim ¢alismamizda da litaratiire benzer sekilde has-
talarimizin %79,7'sinde EKG anormallikleri saptandi.

Yapilan bir calismada yuksek glukoz degerleri SAK
siddetinin bir gostergesi olup kotl prognoz, vazospasm
ve sistemik enfeksiyon ile iliskili bulunmustur (35).
Bunun nedeni hipergliseminin tipki hiponatremi, hipoksi,
hipertermi gibi beyin 6demi ve iskemiyi artiran etkenler
olmasindandir ve hastalar bu etkenlerden korunmahdir-
lar (36-40). Bizim calismamizda da literature benzer sekil-
de eksitus olan hasta grubunda glukoz degeri, eksitus
olmayan hasta grubundan anlamli olarak daha yuksekti.

SAK mortalitesinde ileri yas gibi, Hunt-Hess ve Fisher
skorlarinin yuksek evre olmasinin da ana etkenler oldu-
gu bilinmektedir. Hunt-Hess skorunda beklenenen sur-
vey oranlarl evre 1'de %70, evre 2'de %60, evre 3'de
%50, evre 4’de %20, evre 5'de %10 dolaylarindadir (8).
Calismamizda da ¢ok degiskenli indirgenmis modelde
eksitus olan hastalarin 6ngorisiunde; Fisher ve Hunt-
Hess skorlarinin, yas ve ani bilin¢ bulaniklasmasi gibi
anlamli-bagimsiz etkinligi gozlenmistir.

MPV artisi trombosit reaktivitesinin bir gostergesidir.
Bazi calismalarda SAK'In da icinde bulundugu intrasereb-
ral kanamanin (iSK) nedeni olarak altta yatan trombosit

V. Erdogan, A. Avcl

fonksiyon bozuklugu suclanmistir (41-43). iSK’ll hastalar-
da trombosit fonksiyonlarini degerlendiren az sayida
¢alisma olup bu ¢alismalarin sonugclari arasinda farklilk-
lar bulunmaktadir (44-46). Mulley ve arkadaslari trombo-
embolik inmeli hastalarda trombosit reaktivitesinde
artis oldugunu tespit etmisken, aksine iSK'li hastalarda
trombosit reaktivitesinde azalma oldugunu vurgulamis-
lardir (42). 208 iSK’l hastadaki bir calismada MPV'nin sag-
likli kontrol grubu ile karsilastiriimasinda anlami bir
degisiklik olmadigini saptamuslardir (47). Diger bir calis-
mada ISK’l hastalarin MPV degeri saglikli kontrollere
gore anlamli derecede ylksek saptanmistir. MPV artisl
bu hastalarda zeminde var olan vaskiiler bozukluga ve
trombosit fonksiyon bozukluguna bagli olabilir.
intraserebral kanamadaki hematom ve inflamasyon
arasindaki ardisik histolojik degisikliklerin detayini arasti-
ran bir ¢alismada inflamasyon durumlarinda artan
RDW'nin inflamasyonun patogenezinde rolu olabilecegi
dusunulmustlr (48-50). Baska bir arastirmada inflamatu-
ar sitokinlerin eritrositlerin mattrasyonunu baskiladigi ve
immatur eritrositlerin artisinin ytiksek RDW degerlerini
yansittigl bulunmustur (51). Chugh ve arkadaslari saglikli
bireylerle karsilastirildiginda SAK’Il hastalarda yaptiklari
pilot calismada RDW degerinin 6nemli olclide ylksek
oldugunu gostermislerdir ama bunun rutin kullanimi icin
daha ¢ok kontrollu kohort calismasina gereksinim oldu-
gunu da belirtmislerdir (52). Hem spontan hem de trav-
matik hasta grubunda RDW ve MPV degeri anlamli fark-
hlik gostermemistir. Bunun nedeninin olgulardan bir kis-
minin dis merkezlerden sevk edilen hastalar olmasindan
kaynaklanmis olabilecegi dustinuldi. Bu sevkli hastalarin
cevre ilce, il ve hatta uzak illerden bile kabullu hastalar
oldugu goz onlne alinirsa; acilimizde alinan ilk kan 6rnek-
lerinin SAK'In baslangicindan saatler ve hatta ginler son-
ra alinmis olmasindan dolayi ¢alismamizdaki MPV ve
RDW degerleri anlamli farklilik géstermemis olabilir.

SONUC

SAK ister travmatik, isterse spontan olsun mortalite
ve morbidite agisindan acil servisler icin onemli bir yer
isgal etmektedir ve bu hastalarin erkenden tanisinin
konup serebral hasarlanmay1 engelleyecek veya azalta-
cak tedavilerinin dogru ve hizlica uygulanmasi gerek-
mektedir. Ani bilin¢ bozuklugu, yas, Fisher ve Hunt-Hess
skorlari SAK’da mortaliteyi etkileyen bagimsiz degisken-
ler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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