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SEMBOLLER ve KISALTMALAR

e GKS: Glasgow Koma Skalas1

e BT: Bilgisayarli Tomografi

e BTA: BT-Anjiografi

e MRG: Manyetik Rezonans Goruntiileme

e MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi

e DSA: Dijital Subtraksiyon Anjiografi

e BOS: Beyin Omurilik Sivisi

e ICP: Intraserebral Basing

e CPP: Serebral Perfiizyon Basinci

e MAK: Minimum Alveolar Konsantrasyon

e TIVA: Total intravendz Anestezik

e OAB: Ortalama Arteryel Basing

e Pa0.: Parsiyel Oksijen Basinci

e PaCO:: Parsiyel Karbondioksit Basinci

e ABH: Akut Bobrek Hasar1

e GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

e RIFLE: Risk, Injury (hasar), Failure (yetmezlik), Loss (kayip), ESRD (son donem bob.
yetmezligi)

e AKIN: Akut Kidney (bobrek) Injury (hasar) Network

e KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes (Bobrek Hastaligi: Kiiresel
Sonuglari Iyilestirme)

e PCA: Posterior Serebral Arter

e ICA: Internal Karotid Arter

e ACA: Anterior Serebral Arter

e Acom: Anterior Kommunikan Arter

e MCA: Orta Serebral Arter

e Pcom: Posterior Kommunikan Arter

e AST: Aspartat Aminotransferaz

e ALT: Alanin Aminotransferaz

e LDH: Laktat Dehidrogenaz

e NAC: N-asetil Sistein



e LP: Lomber Ponksiyon
e SAK: Subaraknoid Kanama
e IPH: Intraparankimal Hematom

e SDH: Subdural Hematom
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OZET

Intrakraniyal anevrizmalar uzun siire yiiksek mortalite oranlar1 ve diisiik tedavi basarisi ile
bilinen bir patolojiydi. Bu durum son zamanlarda degismis olsa da hala ameliyat sonrasi (post-
op) gelisen komplikasyonlar ve yiiksek mortalite oranlari 6nemli bir sorundur. Anevrizmasi
olan hastaya tani1 konmas1 ve hastalara uygun yaklagimin planlanmasi i¢in ¢esitli klinik ve
radyolojik smniflamalar gelistirilmistir. Tedavisinde geleneksel yontem olarak anevrizmanin
kliple kapatilmasi ve 1990'lardan sonra gelisen endovaskiiler yaklasimlarla anevrizmanin
kapatilmasi genel kabul goren tedavi yontemleridir. Tedavi sonrasi ortaya ¢ikabilen yeniden
kanama, iskemi, infarkt, bobrek hasar1 ve enfeksiyon gibi siiregler tedavi basarisini azaltan

nedenler olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Anevrizma cerrahisi geciren hastalarin post-op yonetiminde serebral iskemi en biyik
problemlerden biridir. Bu komplikasyona yonelik olarak ge¢miste, son 10 yila kadar, 3H
tedavisi (hipervolemi, hipernatremi ve hemodiliisyon) 6nerilse de, glinumiizde bu 6volemik
hemodinamik yaklasim olarak onerilmektedir. Olas1 bobrek hasar1 gelisimi hipotez olarak
ameliyat oncesi kontrastli beyin BT anjiografisi (BTA) veya dijital subtraksiyon anjiografide
(DSA) kullanilan kontrast maddelere ve anestezik yonetimlere dayanmaktadir. Buna ek olarak,
hastada var olan bobrek ve karaciger hasar1 anevrizma riiptiirii sonrasi beyin parankim hasarini

siddetlendirir.

Bu sebeple bu komplikasyonlarmm yasanmasini engellenmesi igin profilaktik onlemler
degerlendirilmis ve ameliyat sirasinda (intra-op) uygulanan hipotansiyonun post-op bu

hasarlara yol actig1 ve tedavi siirecini olumsuz etkileyecegi 6ne siiriilmiistiir.

Tedavi surecini etkileyen diger 6nemli unsur, gegici klip kullanimidir. Bu sebeple alternatif
olarak adenozinle indiiklenen kardiak arrest hipotezi ortaya konmustur. Anevrizma cerrahisinde
gecici kliple kiyaslandiginda benzer sonuglar elde edilse de, bazi1 yonlerden, kardiak aritmiler,
posterior dolasim anevrizmalar1 ve GOKIu anevrizmasi olanlarda bu yontemin kullanimi

kisithdir.

Caliymamizda, ameliyat sirasinda uygulanan hipotansiyon ve gegici klip kullaniminin, post-op
hasara etkilerini ve bunun yaninda hastalarin ameliyat 6ncesi klinik durumunu da dahil ederek
karsilastirmali olarak degerlendirdik. Her iki parametrenin siiresi ortalamanin iizerinde olsa

bile, gecici klip ve hipotansiyon uygulanmasinin post-op son organ hasarina ve prognoza
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etkilerinin ¢ok smirlt oldugunu goérdiik. Bu degerlendirmenin sonucunda, cerrahi yontemlerin
hastalarin ameliyat 6ncesi klinik durumundan bagimsiz olarak post-op klinik durumuna etki

etmedigini saptadik.

Sonu¢ olarak, hastanin ameliyat sonrasi klinik durumunun ana belirleyicisinin hastanin
ameliyat oncesi klinik durumu, kanama miktar1 ve 6zgeg¢misindeki ek hastaliklar1 oldugunu
belirledik. Bu belirleyici faktorlerden bagimsiz olarak, cerrahi yontemlerin (hipotansiyon ve
gegici klip) hastalarin post-op klinik durumuna dogrudan etki ettigini sdylemek muimkin
degildir.
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ABSTRACT

Intracranial aneurysms have long been associated with high mortality rates and low treatment
success rates. Although this situation has changed in recent times, complications arising
postoperatively and high mortality rates remain significant issues. Various clinical and
radiological classifications have been developed for the diagnosis of patients with aneurysms
and for planning appropriate approaches to their management. Traditional methods of treatment
include clipping the aneurysm and, since the 1990s, endovascular approaches have also become

widely accepted.

Complications such as rebleeding, ischemia, infarction, renal damage, and infection may arise
postoperatively, which can reduce treatment success. Cerebral ischemia is one of the major
problems in the postoperative management of patients undergoing aneurysm surgery. In the
past, up until the last 10 years, the 3H treatment (hypervolemia, hypernatremia, and
hemodilution) was recommended for this complication, but nowadays, this is advocated as a

normovolemic hemodynamic approach.

The potential development of renal damage is hypothesized to be based on the contrast agents
used in preoperative contrast-enhanced brain CT angiography or digital subtraction
angiography (DSA) and anesthetic managements. Additionally, pre-existing kidney and liver

damage in a patient worsen brain parenchymal damage following aneurysm rupture.

Therefore, prophylactic measures have been considered to prevent these complications, and it
has been suggested that intraoperative hypotension may lead to these injuries postoperatively

and adversely affect the treatment process.

Another significant factor affecting the treatment process is the use of temporary clips. As an
alternative, the hypothesis of cardiac arrest induced by adenosine has been proposed. Although
similar results are obtained compared to temporary clipping in aneurysm surgery, the use of
this method is limited in cases of cardiac arrhythmias, posterior circulation aneurysms, and

multiple aneurysms.

In our study, we comparatively evaluated the effects of intraoperative hypotension and the use
of temporary clips on postoperative damage, considering the patients' preoperative clinical
condition. Despite the duration of both parameters being above average, we found that the

application of temporary clips and hypotension had very limited effects on postoperative organ
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damage and prognosis. As a result of this evaluation, we determined that surgical methods do
not directly affect the postoperative clinical condition of patients regardless of their

preoperative clinical condition.

In conclusion, we identified that the main determinant of a patient's postoperative clinical
condition is their preoperative clinical condition, amount of bleeding, and additional medical
history. Regardless of these determining factors, it is not possible to say that surgical methods
(hypotension and temporary clipping) directly affect the postoperative clinical condition of
patients.



1. Giris

1.1. intrakranial Anevrizmalarin Epidemiyolojisi, Etiyolojisi, Patofizyolojisi

Intrakraniyal anevrizmalar, serebral kanlanmay1 saglayan arterlerin duvarlarinda i¢
elastik lamina tabakasindaki hasarlanma kaynakli ve 6zellikle bifurkasyon bdlgelerinde olugan
vaskiiler patolojilerdir. Anevrizmalar, boyutlarma (kii¢iik <5 mm, orta 6 mm < <25 mm, biiyiik
> 25 mm), morfolojik yapilarina veya yerlesim yerlerine gore gruplandirilabilirler. Morfolojik
olarak, sakkiler veya berri anevrizmalari genellikle bifurkasyon noktalarinda goriilen
balonlasma seklindedir. Fuziform tipteki anevrizmalar, artere uzunca paralel ve ig seklindeki
genislemelerdir. Travmatik anevrizmalar, travmaya sekonder damar duvarmin hasarlanmasi
sonrast olusan patolojilerdir. Mikotik anevrizmalar ise enfeksiydz bir hastalia sekonder

vaskiiler duvarin hasarlanmasi ile olusur. ! 2

Sakkiiler Fuziform Berri

Resim 1: Sirasiyla sakkiiler, berry ve fuziform anevrizmalarin sekillerinin gosterimi

Bu resim, https://www.researchgate.net/figure/The-three-most-common-types-of-
aneurysm_figl_ 6275826 adresinden alinmustir.

Intrakraniyal anevrizmalarm %85°i anterior dolasim yerlesimli olup buradaki
anevrizmalarin da %901 sakkiiler ve berri tiptedir. Bunun yaninda, fuziform tipteki
anevrizmalarmn ¢ogu posterior dolagim yerlesimlidir. 2 3 Intrakraniyal anevrizmalar, radyolojik
gorilintiileme yOntemlerinin gelismesi ile beraber insidental olarak saptanabilirken, ayni
zamanda riptlre olursa subaraknoid kanama (SAK), intraparankimal hematom (IPH) veya
subdural hemoraji (SDH) tablolarini olusturabilirler. 3


https://www.researchgate.net/figure/The-three-most-common-types-of-aneurysm_fig1_6275826
https://www.researchgate.net/figure/The-three-most-common-types-of-aneurysm_fig1_6275826

Etiyolojik agidan intrakranial anevrizmalar1 degerlendirdigimizde, genetik faktorler (Ehlers-
Danlos, otozomal polikistik bdbrek hastaligi, fibromuskiiler displazi gibi bag dokusu
patolojileri olanlar) 6nemli bir etken olup, bunun yaninda ileri yas, sigara kullanimu,
hipertansiyon, alkol ve uyusturucu kullanimi, ateroskleroz gibi risk faktorlerinin etkisiyle
sonradan kazanilabilir. #*

Epidemiyolojik olarak degerlendirdigimizde, goriilme siklig1 tiim diinyada %3,2 olup, goriilme
yasmin ortalamasi 50'dir. Kadin hastalarda erkek hastalara kiyasla 2 kat daha sik goriiliir. ©
Ruptire olan anevrizmalarda mortalite %20 ve morbidite %30-40 olarak bildirilmektedir. ¢”

Anevrizma, patofizyolojik olarak incelendiginde temelinde i¢ elastik lamina hasarlanip, burada
kas tabakasinda azalma ve kan akiminda artisla olusur. Oksidatif stres, yorgunluk,
hipertansiyon ve ateroskleroz gibi nedenlerle riptire yol acar. & ° 1°

1.2.Intrakranial Anevrizmalarin Klinik ve Radyolojik Tanisi

Intrakranial anevrizmalarm klinik prezantasyonu, anevrizmanin riiptiire olup olmamasina gore
degiskenlik gostermektedir. Riiptiire olmamis anevrizmalar da basi etkisi yoksa hastada klinik
olusturmas1 nadir olup, bagka bir olas1 patolojinin radyolojik (BT, MRG, anjiografi) olarak
arastirilmasinda saptanir. 1! Riiptiire anevrizmasi olan hastalar tipik olarak siddetli bas agrisi
sikayetiyle bagvururlar. Kanamaya bagli olusan bas agrisinin yaninda, kanama yokken sentinel
bas agris1 goriilmesi de olasi bir riiptiiriin habercisidir. Sentinel bas agrisi, ani baslayan siddetli
bas agrisi olarak hastalarda klinik olusturur. Bu tip agriyla basvuran hastalarda sikayetin
baslangict sonrasi ilk 5 giinde riiptiir ihtimali yiiksek olup bu sebeple hastalara sirasiyla
kontrastsiz beyin BT, LP ve gereklilik halinde BTA ile goriintiileme yapilmalidir. 12 Bas agrisi
sikayetine ek olarak kanamanin yeri, miktarinin da etkisiyle hastada ndbet, meningeal irritasyon
bulgulari, bulanti, kusma, kafa i¢i basing artis bulgular1 izlenebilir. ' Bu klinigin
standardizasyonu ve tedavi planlanmasina yardimei olmasi i¢in Hunt — Hess evrelendirme
sistemi ve WFNS (World Federation of Neurosurgical Societies) siniflamasi ile hastalar
derecelendirilir. 1314

Tablo 1 (WFNS Simiflamasi) '

Derece / Seviye Glasgow Koma Skalasi | Motor Defisit
(GKYS)

I 15 Yok

1 13-14 Yok

1L 13-14 Var

1\ 7-12 Var / Yok

\ 3-6 Var / Yok

Tablo 2 (Hunt-Hess Simiflamasi) 3

Evre Klinik Durum

I Asemptomatik, hafif bag agrisi

I Orta-agir bag agrisi, ense sertligi mevcut

Il Konfuzyon, hafif fokal defisit

v Stupor, orta-ciddi hemiparezi ve dekortike postur

\Y Derin koma, deserebre postur

Stipheli bir anevrizma riiptiirii veya olast bir SAK siiphesi durumunda beyin BT ile radyolojik
goriintiileme yapilmali, BT ile tan1 konma ihtimali kanama miktar1 ile de orantili olacak bir
sekilde sikayetlerin baglama siiresi ile ters orantilidir. Boyle bir durumda, klinik siiphe olup



radyolojik goriintiilemede hemoraji saptanmadiginda, lomber ponksiyonla (LP) beyin-omurilik
stvisinda (BOS'ta) kanama arastirilmalidir. SAK teshisi sonrasi olasi anevrizma riiptiirii
arastirilmak tizere hastaya Beyin BT-A, MR-anjiografi (MR-A), DSA yapilmalidir. DSA, bu
patolojinin tanisinda kanitlanmis kesin tani kriteridir. 1° 1¢ Kontrastsiz beyin BT ile hastalarin
degerlendirilmesinin standartlagmasi i¢in Fisher evreleme sistemi gelistirilmistir. Bu evreleme,
kanama miktar1 ve yerine gore yapilir. Bu degerlendirme olasi vazospazm i¢in fikir verse de,
bunun yaninda hasta klinigi ile Fisher derecelendirmesi korele olmayabilmektedir. 7 Daha
sonra bu siniflama sistemi gelistirilmis olup ventrikiil i¢i kanama, SAK miktar1 ve bazal
sisternlerdeki kanamayi da hesaba katilarak Modifiye Fisher / Claassen smiflamasi
gelistirilmigtir.®

Tablo 3 (Modifiye Fisher Siniflamasi)

Evre Bulgu

I Fokal yada diffliiz, < 1 mm SAK, ventrikul igi
kanama yok

1 Fokal yada diffliz, < 1 mm SAK, ventrikul i¢i
kanama var

Il > 1mm SAK, ventrikil i¢i kanama yok

\Y > 1mm SAK, ventrikil i¢i kanama var

1.3.Intrakranial Anevrizmalarin Anatomisi
Anevrizma tanist konmasiyla beraber, planlanan tedavinin tiirii (konservatif, cerrahi yolla
klipleme veya endovaskiiler yaklagimlar) anevrizmanin anatomik olarak yeri, boyutu ve boyun
yapisina gore farklilik gosterir. Intrakranial kanlanma temel olarak anterior ve posterior olarak
ikiye ayrilir. '

Internal karotid arter: Anterior dolasimda, karotid arter bilateral olarak tiroid kikirdagin iist
kenar1 hizasinda bifurkasyon olusturdugu internal karotid arterlerle (ICA) saglanir. ICA 7
segmentte degerlendirilir. 2° 2



Terminus—_ |
\T}, =

~

__—Anterior Choroidal
T Paraophthalmic

Posterior
Communicating__

Cavernous

Petrous

Cervical

Resim 2: ICA segmentleri, bu resim “https://neuroangio.org/anatomy-and-variants/internal-
carotid-artery-and-its-aneurysms” adresinden almmustir.

e Cl1: Boyunda karotid bifurkasyondan baslayip, karotid kilif icerisinde seyreden ve
petrdz kemige kadar devam eden segmenttir.

e C2: Petroz kemikten foramen laceruma kadar devam eden, timpanik membranin hemen
oniinde sonlanan segmenttir.

e C3: For. lacerum ile petrolingual ligament arasi seyreden kisimdr.

e C4: Kaverndz siniisten superomediale, anterior klinoid ¢ikintiya dogru kivrilarak
proksimal dural halkada biter. Anterior meningeal, dorsal meningeal arterler ve inferior
hipofizyal arter buradan dallanir.

e (C5: Proksimal dura halkada baglayip ICA’nin tamamen dura igerisinde devam ettigi
kisimdir.

e C6: Distal duradan baslayip, posterior kommunikan arterin dallanmasinin hemen
proksimalinde biter. Oftalmik arter ve superior hipofizyal arter bu segmentten dallanir.



e C7: Posterior kommunikan arterin dallanmasindan itibaren orta serebral arterin (MCA)
bifurkasyonuna kadar devam eden segmenttir. Anterior koroidal arter ve posterior
kommunikan arter (Pcom) bu segmentte dallanir. 2° 2

Beyin dokusunun beslenmesini Willis poligonu ve olusturan arterlerle beraber, bu yapiya
katilmayan MCA tarafindan saglanir.??
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Resim 3: Willis poligonu. Bu resim “Willis poligonu (Osborn AG. Diagnostic
Neuroradiology.1.st ed., London: Mosby 1994)” yaymindan alinmistir.

ACA, ICA’dan dallanarak 6ne ve i¢ yonde seyir gosterip interhemisferik mesafeye girer.
Interhemisferik fissiiriin girisinde, lamina terminalisin éniinde kars1 ACA ile Acom vasitastyla
Willis’in 6n anastomotik dolagimini olugturur. 222 2* ACA segmentasyonunda ICA’dan anterior
komminikan artere (Acom) kadar olan bu kisma Al segmenti denir. Bu segmentten
hipotalamusun suprakiazmatik kismi, kiazma dorsumu ve optik siniri besleyen perforan dallar
¢ikar.2 Acom’dan korpus kallosumun rostrumuna kadar uzanan segmenti A2 olarak
isimlendirilir. ACA’nin bu segmentte en 6nemli Heubner’in tanimladig: rekiirren dal Al veya
proksimal A2’den ¢ikar. Bu arter internal kapsulin anteriorunu besler. Perforan arterler ve
Heubner’in rekiirren arteri anevrizma cerrahisinde korunacak bu bdlgedeki en Onemli
yapilardir. 2 2¢ Korpus kallosumun genu hizasindan distale dogru devam eden, posteriora dogru
dondiigii yerde sonlanan kismi A3’tiir. Diger adiyla perikallozal segmentin en onemli dali
kallosomarginal arter olup, singulat girus tzerinde seyrederek premotor ve sensoryel alana
besleyici dallar verir. 2* A4 ve A5 segmentleri korpus kallosum Uzerinde seyreden ACA’nin
distal segmentleri olup, koronal siitiire gore siralanirlar. Koronal stttrtn anteriorunda kalan
segment A4, posteriorunda kalan distal kismi1 da A5 olarak isimlendirilir. 22
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Resim 4: ACA dolasimini gosteren sagittal kesit. Bu resim
“https://radiopaedia.org/articles/anterior-cerebral-artery” adresinden alinmistir.

Resim 5: MCA’nin seyri ve segmentleri. Bu resim “Rhoton Jr Albert L: The supratentorial
arteries. Neurosurgery 51. ed” yayiindan alinmastir.
MCA,; ICA Willis poligonunun olusturduktan sonra ug dali olan MCA’ya dallanir. MCA koki
optik kiazma lateralinden, olfaktor sinirin i¢ ve dis liflere ayrildig1 yerin hemen gerisinde
Sylvian fisstriin medialindedir. Lentikilostriat perforan arterlere dallar verip fissir icerisinde
arka-yukar1 yonelim goOsterip hemisferin lateral yiizeyine dogru dallanir.2> M1; ICA
bileskesinden Sylvian fissiir icerisinde sphenoidal ve operkiloinsular fissiirlerin birlesim



yerinde dik agiyla doniis yaptigi yere kadar uzanir. M2 segmenti insula iizerinde ilerleyip
beslenmesine dallar olusturur. Limen insulada baslayip, insulani sirkiiler sulkusunda sona erer.
M3 segmenti bu noktadan Sylvian fissiir ylizeyine ulasir, operkulumu besleyen dallar verir. M4
Sylvian fissiiriin yilizeyinden baslayip kortikal dallar veren en distal segmenttir.2* 26

Posterior serebral arter (PCA); interpedinkiiler sisternde baziller arterden dallanip
mezensefalon etrafindaki bazal sisternleri gegerek kuadrigeminal sisternden hemisfere dallanir.
Hemisferlerin posterioru, koroid pleksus, talamus gibi 6nemli yapilar1 besler.?” PCA dort
segmentte incelenir. P1, baziller bifurkasyondan posterior kommunikan artere (Pcom) kadar
olan kisimdir. Talamoperforan ve posterior koroidal arter buradan ¢ikan en 6nemli perforan
dallardir.?2 P2, ambient ve krural sisternler arasinda seyreden kisimdir. Bu segment kendi
icerisinde anterior (2A) ve posterior (2P) olmak lzere ikiye bolinir. P2A pedinkuller ve krural
sistern i¢erisinde seyreden kisim olup, P2P ambient sisternden kuadrigeminal sisterne kadar
seyreden kisma verilen isimdir. P3, kuadrigeminal sisternden kalkarin fissiire kadar olan kismi1
kapsar. P4 kalkarin fissiiriin 6n kenarindan kortikal dallara dallandig1 segmente verilen isimdir.
Onemli dallar1 kalkarin ve parieto-oksipital dallar bu segmenttedir. 22
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Resim 6: PCA’nin dagilimini inferiordan aksiyal kesitle gosteren bir diagram. Bu resim
“https://radiopaedia.org/articles/posterior-cerebral-artery” adresinden almmustir.

Pcom, ICA’nin distal segmentinin arka i¢ yilizeyinden ¢ikarak PCA ile birlesip, Willis
poligonunun lateral kenarini olusturur. 22

Acom, bilateral A1-A2 bileskeleri arasinda uzanim gésterir.

1.4.Intrakranial Anevrizmalarin Tedavisi
Tedavi karar1 veya se¢imi c¢ok yonliidiir. Anevrizmanm anatomik olarak yeri, boyutu,
komsuluklari, boyun yapisi, kanamis ya da kanamamis olmasma gore farklilik gosterebilir. 28



Riiptiire anevrizmalarda klipleme veya endovaskiiler yaklasimlar tedavide planlanirken, riiptire
olmamis olan vakalarda ise bu tedavilere ek olarak konservatif yaklagimlar da
degerlendirilmektedir. 2573

Konservatif tedavi; riiptiire olmamis anevrizmalarda boyut, aile riiptiir ykiisii, anevrizmanin
sayis1 ve sigara igilmesine gore degerlendirilerek Onerilmektedir. 32 MR-A ile BT-A yapilan
calismalarda yillik hasta takiplerinde < 7 mm'den kiiglik, anterior dolasimda yer alan,
boyutlarinda artis olan non-semptomatik hastalarda konservatif tedavi nerilmektedir. % Bunun
yaninda boyutu > 12 mm olan veya boyutlarinda yildan yila artis olan, aile dykiisii, semptomatik
ve sigara igen hastalarda artmis riiptiir riski géz Oniine almarak cerrahi veya endovaskiiler
yaklagimlar oOnerilmektedir. Boyutu 7-12 mm arasi1 olan hastalarda tedavi se¢imi, sigara
iciciligi, yas, aile Oykiisii gibi riiptiire olma ihtimalleri g6z Oniinde bulundurularak
bireysellestirilir.3? ~ 3

Cerrahi Tedavi; bu tedavide temel yol, kraniotomi yapilarak, vaskiiler diseksiyonu, anevrizma
domu ve boynunun ortaya konarak klip ile anevrizma boynunun kapatilmasini igerir. 3¢

Endovaskiiler Teknikler; Bu tedavi yonteminde temel amag, anevrizmanin tromboze olmasi
ve kanamasmin engellenmesidir. Stent destekli koille embolizasyonu, akim yonlendirici ile
embolizasyon ve arterin total okliizyonu guncel endovaskuler tekniklerdir. 37 3 Endovaskiiler
tedavide anevrizma domunda planlanan trombozun yaninda islem yapilan damarda olas1
tromboz riskini en aza indirmek icin ikili antiplatelet tedaviyi (aspirin ile klopidogrel veya
prasugrel veya tikagrelor) 3 — 6 ay kullanmasi1 gerekmektedir. >

Her iki teknigin de birbirlerine iistiin oldugu yonler olup, kullanim alanlar1 anevrizmalarin
yerleri agisindan ayrismislardir. 4°

Tablo 4
Endovaskuler Teknikler Cerrahi klipleme
Posterior dolasim anevrizmalari MCA anevrizmalari
Baziller tipteki anevrizmalar Sakkuler anevrizmalar
Kavernoz ICA anevrizmalari Dar boyunlu anevrizmalar
Ek komorbid hastalig1 olan hastalar Dev anevrizmalar

Geng hastalar

Cerrahi klipleme ve endovaskiiler koilleme veya diger endovaskiiler tedavi yontemleri ile
kiyaslandiginda tedavi yontemi ac¢isindan fikir birligi yoktur. Bu sebeple dort biiylik randomize
calisma ile klipleme ve koilleme karsilastirilarak yeniden cerrahi gereksinimi, yeniden kanama
ve tam kapanma ac¢isindan bu ¢alismalarda benzer sonuclar elde edilmistir. #' =~ ** Bu dogrultuda
tekrar kanama orani agisindan sadece Cin ¢alisma grubunda ve BRAT ¢alismasinin 3 yillik
takibinde mikrocerrahi ile klipleme ydnteminde cok az bir farkla da olsa endovaskiiler
yontemlere gore daha yiiksek oranlar saptanmigtir. “ ** Anevrizma domunun tamamen
kapatilmas1 dort ¢aliymada da mikrocerrahi ile klipleme yonteminde daha yiliksek ¢ikmustir,
yeniden tedavi ihtiyact i¢in ISAT ve BRAT caligmalarinda endovaskiiler yontemler daha
yliksek oranda iken diger ¢aliymalarda anlamli veri saglanamamustir. #' - #¢ Cerrahi kliplemenin
diger tedavi yontemlerine gore daha yiiksek basari saglamasmnin yaninda, bu yontem bazi
komplikasyonlar1 ve riskleri de beraberinde getirmektedir:

e Yeniden kanama
e Intra-op anevrizma riptiri



e Hidrosefali

o Kortikal retraksiyona ve hasarlanmaya bagli nobet
e \azospazm

e Vaskdler hasarlanmalar

e BOS fistlli

e Yara yeri problemleri *°

Erken veya gec cerrahi miidahale, {izerine yapilan caligmalarda belirlenememis bir diger
noktadir. Cerrahi tedavinin zamanlamasina yaklagim olarak bir altin standart yoktur. Erken (1-
3 giun) veya ge¢ tedavinin (10-14 giin) birbirlerine stiinliikleri farklidir. Cerrahi yaklasimin
zamanlamasi, hastanin klinigi, radyolojik goriintiilemelerdeki kanama miktari, beyin
dokusunun 6dem miktarma gore karar verilir. Erken miidahale ag¢isindan yapilan ¢alismalarda,
ilk 72 saat igerisinde kanamis anevrizmalara miidahalede iyi sonuglar elde edildigi
bildirilmistir. Bunun yaninda, yine ayni ¢alismada bu erken miidahaleye ek olarak, hastalarin
ameliyat oncesi degerlendirmedeki norolojik skorunun ameliyat sonrasi hasta klinigi ile dogru
orantili oldugu bildirilmistir.*® Erken cerrahi yapilacaksa, riiptiire anevrizmasi olanlarda akut
serebral 6demin beyin ekartasyonu ve anevrizma diseksiyonunda cerrah1 zorlayacagi olasi
kortikal hasarlar agisindan mutlaka géz 6niinde bulundurulmalidir.

1.1.1. intrakranial Anevrizmalarin Cerrahisinde Anestezik Yonetim ve
Ameliyat Sonrasi Son Organ Hasarn
Cerrahi klipleme ile tedavinin anestezik yénetimde temel hedefleri;

e Serebral dokunun korunmasi

e Serebral perfiizyonun devamliligini saglamak

e Yeniden kanamay1 6nlemek

e (Cerrahi ekspojuru kolaylastirmak i¢in serebral dokunun sigsmesini 6nlemek
e Gecici klipleme esnasinda nérofizyolojik izlemeye yardimci olmak

e Sistemik fizyolojiyi optimumda tutmak *

Endovaskiiler yaklasimlarda cerrahi yontemdeki anestezinin yaklasimindan farkli olarak,
serebral dokunun rahatlatilmasi icin miidahalelere gerek duyulmaz. Ek olarak, islem esnasinda
hastanin hareketsizliginin saglanmasi esastir; bunun yaninda antikoagiilan tedavi (heparin)
gereklidir.#”

Anestezi indiiksiyonunda temel hedef laringoskopi, entiibasyonundaki olasi hipertansiyona
sekonder yeniden kanamay1 6nlemektir. Bunun i¢in kisa ve hizli etki gosteren antihipertansifler
ilk tercih olacaktir. *” Anestezik inhalasyon ajanlarinin kullanimi Minimum Alveolar
Konsantrasyon (MAK) < 1 seklinde diizenlenir. Fentanil, sulfentanil veya remifentanil gibi
intraventz anesteziklerle stirdirilebilir. * 4 Anestezik maddelerin se¢iminde bir diger 6nemli
nokta da ameliyat sonras1 norolojik iyilesme agisindan inhaler anestezik ajan tercih edilebilir.
Desfluran basta olmak iizere, sevofluran ve izofluran bu acidan giivenli anesteziklerdir. *°
Noromonitorle izlem yapilmasi planlanan hastalarda propofolle total intravendz anestezikle
(TIVA) hastanin izleminin yapilmasi onerilir. Propofoliin serebral kanlanmay1 azaltma etkisi
sebebiyle kullaniminda dikkatli olunmali, 6zellikle yiiksek intrakranial basinci (ICP) olan
hastalarda kullanimi daha uygundur. *!

Hemodinamik ydnetim; hastanin hemodinamik takibinin hedeflerinde cerrahinin agamalarina
gore farkliliklar vardir. ilk asamada anevrizma kliplenene kadar hipertansiyondan kagmmak,
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gecici klipleme esnasinda kisa stireli hipertansiyonu indiiklemek ve anevrizma kliplendikten
sonra da bazal degere gore normotansif hale getirmekten olusur. +” Tansiyon takibi agisindan
anestezi kilavuzlarina gore sistolik kan basinct 160 mmHgnin altinda tutulmali, OAB 70
mmHg'nin altinda olmasi, bu sekilde gegen siireye de bagli olarak serebral iskemi riskini arttirir.
53 34 Bu dogrultuda gegmiste ¢esitli hipotansiyon tanimlar1 yapilmis olsa da giiniimiizde yaygin
olarak sistolik kan basincinin bazal degere gore %20’den fazla diismesi ve ortalama 65
mmHg nin altinda olmas1 hipotansiyon olarak kabul edilmistir. 52 #° 1%

Anevrizma domunun ve boynunun diseksiyonu esnasinda riiptiir riskini en aza indirmek ic¢in
gecici klip kullanilabilir. Gegici klibin islem yapilan ana arterin proksimaline yerlestirilmesi ile
o arter trasesinin besledigi serebral dokuda iskemi olugmasi agisindan dikkatli olunmalidir.
Iskemiye kars1 koruyucu olarak kollateral dolasimi destegini saglamak igin tansiyon seviyesi
bazal degerin %10-20 Uzerinde sistolik basing takip edilmelidir. 47

Anestezik agidan bir diger 6nemli noktada hastanin intrakranial basing yonetiminin yapilmasi,
beyin parankimi sis ve 6demli ise cerrahide retraksiyon ihtiyacini en aza indirerek cerraha
yardimc1 olunmasidir. Bunun saglanmasi i¢in;

e Juguler vendz doniise dikkat edilerek bas eleve olacak sekilde uygun pozisyon verilmesi

e Normokarbi (PaCO: 30-35 mmHg olacak sekilde) , gereklilik halinde kisa stireli olarak
<30 mmHg olarak diizenlenebilir. Bunun saglanmas i¢in hiperventilasyon yapilacaksa
dura acilmadan yapilmasi anevrizma duvarinda ki transmural basinci arttirarak riiptiire
neden olabilir. **

e Intraventz mannitol (0,5 g/kg dozunda)

e Intravenoz furosemid (0,5-1 mg/kg dozunda)

e Intravenoz hipertonik salin infiizyonu (1-2 ml/kg/sa dozunda)

e BOS drenaji: Hem ICP takibi yapilmas1 i¢in hem de gereklilik halinde drenaj igin
ameliyat 6ncesi ventrikiiler kateter yerlestirilmesi diistiniilebilir. +’

Supratentorial timor cerrahisinde veya anevrizmatik serebral arteriyel kanama (SAK)
cerrahilerinde beyin ddemi icin en uygun medikal tedavi hipertonik salin ve mannitoliin
karsilastirildigr ¢alismalar literatiirde mevcuttur. Bunlarmm sonucunda hipertonik salin
cozeltisinin (%3-7), mannitol ¢cdzeltisine gore (%20) beyin 6demi ve ICP azaltmada daha etkili
sonug verdigine ulagilmistir. 3>

Anevrizma sadece damarlarin bifurkasyonunda yerlesmis bir patoloji degildir. Zamanla
genisleyen, biiyliyen ve kalsifiye olan dinamik bir siire¢ sonrasinda karsimiza ¢ikar. Genelde
anevrizma boynu ve govdesi komsu damarlara yapisik olabilir. Amag, kliplemeye uygun bir
boyun olusturmak ve giidiik birakmamaktir. Genis boyunlu, diseksiyonunda zorlanilan veya
operasyon sirasinda riiptiire olma riski olan hastalarda riski azaltmak igin klip, anevrizma
boynuna daha rahat yerlestirebilmek i¢in gegici klip, anevrizmanin oldugu arterin proksimaline
yerlestirilip diseksiyona devam edilebilir. Bir diger yontem, disseksiyon sirasinda hastayi
hipotansif hale getirerek otoregiilasyon sinirlar1 iginde damar tonusunu azaltarak kanama riskini
azaltmak, hatta bipolar remodeling yontemi ile anevrizma gdévdesini kigllterek kliplemeyi
kolaylastirmaktir. © Gegici klip yerlestirilen hastalarda cerrah ve anestezistin iletisim halinde
olmasi ve serebral dokuyu iskemiden korumak i¢in bir dizi 6nlem almasi gerekir.

e Uzun siireli gecici kliple cerrahiye devam edilmemeli, bu siire anevrizmanin bulundugu
artere gore degismekle beraber bu siirenin 10 dakikadan fazla olmas1 Onerilmez. ¢
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o Iskemiye bagl sinyal degisikliginin saptanmasi iizerine ndrofizyolojik hastanin
takibinin yapilmas1 gerekir. +7

e Serebral metabolik hiz1 yavaglatmak icin hipotermi noroprotektif yontem olarak
onerilmistir. IHAST ¢alismasinda gegici klip kullanilan hastalarin bir kismina hipotermi
uygulanmistir. Ancak hipotermi uygulanan hastalarda, uygulanmayanlara gore
norolojik olarak iyilesme olmadigi bildirilmistir.**

Kan glikozunun operasyonda anestezik yonetim agisindan ideal degerleri i¢in yapilan
calismalarda 80-129 mg/dl araliginda tutulmasi Onerilmekte, 129 mg/dI’nin iizerine ¢ikan
hastalarda, bu seviyeden daha diisiik sekilde takip edilenlere gore biligsel degerlendirmede
bozulmalar oldugu bildirilmistir. Buna ek olarak, 152 mg/dI’nin iizerinde takip edilenlerde ise
anlamli nérolojik defisit oldugu bildirilmistir.? ¢

Hemodinamik yonetimde uzun sireli hipotansiyonun non-kardiak cerrahilerde miyokard,
bobrek hasar1 ve mortalite ile alakali olumsuz etkileri bildirilmistir.'°2'%7 Akut bobrek hasari
(ABH), biiyiik cerrahiler sonrasi gelisebilen 6nemli bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikar.
Post-op ABH geciren kisilerde artmig mortalite, daha uzun yogun bakim ve hastanede kalis
siiresi, trakeostomi ihtiyaci, kronik bobrek yetmezligine yatkinlikta artig gibi pek ¢ok olumsuz
tabloya yol agabilir.®* ¢ Bu sebeple ABH’yi tanimlamak hatta pre-op yatkinligi saptamak tedavi
plan1 agisindan ¢ok dnemlidir. ABH tanisi, serum GFR diizeyi 6l¢iimii, kreatinin takibi ve idrar
¢ikisinin takibi ile konur. ¢ ~ 68 {zole kreatinin kullanimi, hastanin kas kiitlesi yikimi1 ve voliim
yiikii ile degiskenlik gosterdiginden tek basina kullanimi dnerilmez. Idrar ¢ikisi ise, gegirilen
cerrahiye sekonder fizyolojik yanitla degiskenlik gosterebildigi i¢cin (poliiiri, oligiiri) tek bagna
bulgusu anlamli degildir.®® -~ 7' Bu sebeplerle hastanin kliniginin yaninda bu biyokimyasal
parametreler (kreatinin, GFR, idrar ¢ikis1) birlikte degerlendirilmelidir. ABH tanisini
standardize etmek i¢in gecmiste RIFLE, AKIN ve KDIGO tani kriterleri belirlenmistir. % ~ ¢

ABH tanimlamanin yaninda olas1 yatkinlig1 belirlemek tedavi planlamas1 agisindan énemlidir.
Bu sebeple hastanin post-op yonetimi pre-op risk faktorlerini ve intra-op hasta yonetimini g6z
oniinde bulundurmak gereklidir.”2 = 7

Tablo 5
RIFLE (7 gin) AKIN (48 saat) KDIGO
Risk | Serum kreatinin | | | Serum kreatinin | | Serum kreatininde >0,3mg/dl
x 1,5 yada x 1,5 artis1 yada artis veya bazale gore 1,5 ile 1,9
GFR azalis1 > Serum kreatinin katina artis yada idrar ¢ikismin <
%25 yada artig1 > 0,3 0,5 ml/kg 6 saat siresince
[drar ¢ikisinm < mg/dl yada
0,5 ml/kg 6 saat [drar cikismnm
sresince <0,5ml/kg 6
saat slresince
Injury | Serum kreatinin | 11 | Serum kreatinin | 11 Serum kreatininde bazale gore
X 2 yada X 2 artig1 yada 2,0 ile 2,9 katina artis yada idrar
GFR azalis1 > [drar ¢ikisinm ¢ikisinin < 0,5 ml/kg 12 -24 saat
%50 yada < 0,5 ml/kg 12 siiresince
[drar ¢ikisinm < saat suresince
0,5 ml/kg 12
saat suresince
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Failure | Serum kreatinin | 111 | Serum kreatinin | 11l | Serum kreatininde bazale gore >3
x 3 yada x 3 artig1 yada katina artis yada serum kreatinin
GFR azalis1 > Serum kreatinin degerinde >0,3 mg/dl ile >4mg/dl
%75 yada > 4 mg/dl yada artis ya da >24 saat boyunca <0,3
Idrar ¢ikismin < [drar ¢ikisinmn ml/kg/sa idrar ¢ikis1 yada >12
0,3 ml/kg 24 < 0,3 ml/kg 24 saat andiri ya da bobrek
saat suresince saat suresince replasman tedavisinin
yada min. 12 yada min. 12 baslatilmast
saat slren aniri saat slren aniri
Loss | 4 haftadan uzun
stren tam
fonksiyon kaybi
ESRD Son dénem
bobrek
yetmezligi

RIFLE: Risk (risk) / Injury (hasar) / Failure (yetmezlik) / Loss (kayip) / ESRD (son donem
bobrek yetmezligi) — AKIN: Acute Kidney Injury Network — KDIGO: Kidney Disease
Improving Global Outcomes (Bobrek Hastalig1: Kiiresel Sonuglari Tyilestirme)

Pre-op risk faktorleri; 72— 74

e Onceden var olan bdbrek fonksiyon bozuklugu

e Diyabet

e Kardiak disfonksiyon
e Yas

e Cinsiyet

e Sepsis

e Voliim kaybi1

e Hepatik hasar

e Crush hasar1

e Nefrotoksik ilaglarin kullanimi

Intra-op hasta yonetimi hem cerrahi hem de anestezik yonetim birlikte degerlendirilmelidir.
Intra-op faktdrler agisindan ana diisiince, bobrek dokusunu hipoperfiizyon, hipoksi veya
iskemiden korumaktir. 7 Bu sebeple mevcut kilavuzlarda OAB'nin (ortalama arter basinci) 65
mmHg olmas1 bobrek acisindan koruyucu olacaktir. * OABmin 60 mmHg'nin altinda ve
hastanin takibi >20 dakika veya OAB'nin 55 mmHg'nin altinda ve hastanin takibi >10 dakika,
post-op akut bobrek hasar1 (ABH) riskini arttirdigi gosterilmistir. 77 ~ 7 Buna ek olarak, sistolik
kan basmcindaki diisiise sekonder post-op bobrek hasari riskini arttirir. %

Anevrizma cerrahisine sekonder olusabilen post-op hepatik hasarmn temel mekanizmasi
iskemidir. Intra-op hasta yonetiminde olusmasi muhtemel hipoperfiizyon veya hipoksiye
sekonder hepatik hiicrelerde olusan akut, geri dondiiriilebilen patolojidir. ® Post-op hepatik
hasarm bir diger yonii de anevrizma cerrahisi gibi biiyiik cerrahilerde gereklilik halinde yapilan
transflizyonlara sekonder artan hemolitik yiikle, prehepatik kaynakli olusan post-op sarilikla
olusan klinik durumla da karsimiza ¢ikabilir.®! Her iki klinigin de tanisi1 biyokimya testleri
(AST, ALT, LDH, total ve direkt billribin) ile konur. Her iki klinigin de tanis1 biyokimya
testleri (AST, ALT, LDH, total ve direkt bilirubin) ile konur. Tan1 konmasiyla beraber post-op
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hepatik hasarda N-asetilsistein (NAC) kullaniminin faydali olabilecegini literatiirde gosteren
caligmalar mevcuttur. * # NAC kullanimi1 ve hepatotoksik ilaglardan kaginmayla bu klinigin 3-
11 giinde geriledigi rapor edilmistir. 3 #

Intrakranial anevrizmanin tam ve tedavisi yillar icinde gelismis olsa da, anevrizma ydnetiminin
bir komplikasyonu olan serebral parankimin hasarlanmasi bu siireg i¢in 6nemli bir problemdir.
Beyin hasar1 anevrizma riiptiirii sonrasi kan beyin bariyerinin bozulmasi, oksidatif kaskadlarin
aktivasyonu, ve parankimin hipoperfiizyonu ile beraber erken ve ge¢ beyin hasari olarak iKi
baslikta degerlendirilir. Erken beyin hasar1 ilk 72 saatte olusurken, gecikmis serebral iskemi
tanist ilk kanama sonrasi 3. ile 14. giinler aras1 yukarida sayilan sebeplere ek olarak iatrojenik
sekilde de gelisir. ® ~ °! Gecikmis serebral iskemi SAK’m miktari, kan basinci, hematokrit ve
sodyum seviyesine bagl olarak reversibl veya infarkta ilerleyen sekilde klinik olusturabilir. *°
°1 Anevrizma riiptiirii sonras1 iskemik hasarlar, belirtilen giinlerde (erkense ilk 3 giin, gecse 3-
14. gilinler) hizli nérolojik bozulma (GKS > 2 puan diisiisii), lateralizan defisit, afazi gibi
norodefisitlerle karsimiza ¢ikar. 2 °2 Ani gelisen nérolojik bozulma saptandiktan sonra BT veya
diftizyon MRG ile radyolojik tan1 konulmalidir. ** Tedavisi genellikle profilaktik yaklagimlarla
olup, hastaya ameliyat sonrasi nimodipin, Ovolemik sivi replasmani ve hipertansif
hemodinamik takip 6nerilmektedir. ° -7 Bunun yaninda 6nerilen aktif ve daha etkili bir tedavi
olmamasina binaen yeni yaklasimlar olas1 iskemi ihtimalini erken saptanmasini 6nermektedir.
Yapilan ¢calismalarda Hunt-Hess grade IV — V olan hastalar, Fisher skalasina gére I1I — IV simif
olan hastalar, ICP > 20 mmHg ve DSA’da vazospazm bulgusu saptanan hastalarin anevrizma
cerrahisi sonrasi serebral iskemi gelismesine yatkiligi arttirdigi gosterilmistir.

Bizim bu ¢aligmada amacimiz, intrakranial anevrizmalarin tedavisi ve yonetiminde son yillarda
onerilen farkli yaklasimlar1 (intra-op hipotansiyon ve gegici klip), hastalarin pre-op klinik
durumuyla beraber degerlendirip, bunlarm post-op donemdeki mortalite, morbidite ve yogun
bakim kalis siireleri ile karsilastirarak degerlendirmek ve bu sonuca gore bu hastalara en uygun
tedavi se¢cimine katkida bulunmaktir.

2. Gereg ve YOntem

Bu calismamizda, 2016-2023 yillar1 arasinda klinigimize intrakranial anevrizma etyolojisi ile
kabul edilen 596 hastay1 belirledik. Bu hastalarin analitik olarak seri gruplar halinde pre-op,
intra-op ve post-op verilerine ulasabildigimiz 172 hastay1 retrospektif olarak inceledik.

Hastalarin yas, cinsiyet, mortalite, pre-op radyolojik degerlendirme, ameliyat sonras1 yogun
bakim kalis siiresi, entiibasyon varligi ve siiresi, ameliyat 6ncesi ve post-op nérolojik muayene,
cerrahi zamanlama, cerrahide gegici klip kullanimi1 ve siiresi, operasyon siiresince uygulanan
hipotansiyon varlig1 ve siiresi, laboratuvar tetkikleri, radyolojik goruntiler incelendi.

Hastalarin klinik degerlendirmesi, Glasgow Koma Skalasi (GKS) ile pre-op ve post-op olarak
yapildi. GKS degerlendirmeleri, WFNS degerlendirme 6lgegine paralel olarak GKS 15, GKS
13-14, GKS 7-12 ve GKS 3-6 olarak gruplandirildi. ¢ Bunun yaninda, infarkt agisindan post-
op ve pre-op GKS farki alinarak hastalar degerlendirildi. °2 ®3 Hastalarin pre-op radyolojik
incelemesinde "Modifiye Fisher Smiflamasi" kullanildi. *¢ Post-op infarktin saptanmasi igin
post-op 5-7. giinlerde veya klinik gerileme ile ¢ekilen beyin BT veya diflizyon MRG’leri
incelendi.

Calismamizda, kanamig veya riiptiire olmamis anevrizma cerrahisi gegiren hastalarin verileri
incelendi. Hastalarin cerrahi zamanlamalari, ilk kanama zamanma gore giiniinii
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gruplandirilarak degerlendirildi. Anevrizmanin genis boyunlu olmasi ve diseksiyonunda
yasanan problemlerde olas1 riiptiir riskini en aza indirmek i¢in gecici klip yardimiyla diseksiyon
yapilabilmektedir. Bu sebeple hastalar, gecici klip uygulanan ve uygulanmayanlar olarak
gruplandirildi. Gegici klip uygulanan hastalarm klipin siiresi de incelendi.

Calismamizin temel ¢ikis noktasi, intra-op hasta hemodinamisinin yonetimindeki hipotansiyon
tanimlar1 ve bu tanimlara gére uygulanan hipotansiyon siirelerinin post-op mortalite ve son
organ hasarlarinda risk artigia yol agtigma dair saptanan kanitlardi. 78 79 #° 192 105 =107 G(incel
ameliyat esnasinda hipotansiyon tanimi i¢in ortalama arter basmecit < 65 mmHg veya bazal
sistolik tansiyon degerine gore %20’den fazla bir diisiis olmasi, hipotansiyon i¢in anlamli kabul
edilir. * Wesselink ve arkadaslar1 ortalama arter basinci degeri ve siiresine gore, post-op son
organ hasarinda risk artigini smiflandirmislardir. 17

Tablo 6

Ortalama Arter Basinci Sure Risk Artisi
<70 mmHg > 10 dk Hafif
60-65 mmHg > 5 dk Orta
50-55 mmHg >1dk Orta
<65 mmHg > 20 dk Yiksek
<50 mmHg > 5 dk Yiksek
<40 mmHg >1dk Yiksek

Bizde calismamizda, hastalarin tansiyon takibinde sistolik tansiyonun bazal degere gore
%20’den fazla diisiisiinii ve OAB’nin 65 mmHg’den diisiik olmasin1 hipotansiyon olarak kabul
ettik. ®° 1% Bu hipotansiyon siirelerini gruplandirarak kaydettik.

Intra-op hemodinamik yonetimde, anevrizma gibi blyik cerrahilerde uzun sireli
hipotansiyonun, ABH’ye yol agabilecegi bilinmektedir. ''” Bu sebeple, post-op gelisen
ABH'nin mortalite, morbidite ve yogun bakim siiresinde artisla iligkili olmasi, bu durumun
karsilagtirmali olarak bu ¢calismada degerlendirilmistir. ABH i¢in ge¢misten giiniimiize RIFLE,
AKIN veya KDIGO kriterleri gelistirilmis olup, en glncel olan KDIGO kriterlerine gore
hastalar ABH a¢isindan smiflandirilarak degerlendirilmistir. 7> ~ 75

Hipotansiyona sekonder tanimlanan bir diger sorun, karacigerin hipoperfiizyon ve hipoksiye
sekonder hasarlanmasidir. Bu sebeple, post-op 7., 15. ve 30. giindeki karaciger fonksiyon
testlerini, LDH ve biluribin dizeylerini kaydettik. Yiksek aminotransferaz (AST-ALT)
seviyeleri > 1000 IU/ml, iskemik hasarmn gostergesi olarak ALT/LDH < 1 orani, hepatik
kaynakli hasarmn gostergesi olarak AST/ALT < 1 olmas1 ve bu tetkiklerin birlikteligi olan
hastalar1 karaciger hasari agisindan anlamli kabul ettik. % LDH dizenli olarak post-op
bakilmamasi sebebiyle ALT/LDH orani degerlendirilememistir.

Serebral parankimin iskemisi degerlendirilirken, ¢alismamizda hastalarin post-op ve pre-op
GKS skorunun farki, lateralizan defisit, afazi, gérme bozukluklar1 (ameliyat sonrasi defisit
olarak) ve buna ek olarak radyolojik goriintiilemeler de infarkt alan1 agisindan incelenerek
hastalar norolojik hasar a¢isindan degerlendirilmistir.

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 29.0 paket programi kullanildi. Tanimlayici
istatistiklerde; kategorik degiskenler i¢in say1 (n), yiizde (%) hesaplanarak verilecektir. Sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri ile
incelenecektir. Normal dagilim gdsteren sayisal degiskenler igin ortalama (X) ve standart sapma
(SS), normal dagilima uymayan degiskenler i¢in ortanca ve ¢eyrekler arasi fark hesaplanacaktir.
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Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanilacaktir. Bagimsiz grup
farkliliklarinm karsilastirilmasida parametrik test varsayimlari saglandiginda iki Ortalama
Arasindaki Farkin Onemlilik Testi ve Varyans Analizi; Parametrik test varsayimlari
saglanmadiginda Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis testleri kullanilacaktir. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi (p) <0,05 anlamli olarak kabul edilecektir.

3. Bulgular

Calisma 2016 yilindan bu yana Pamukkale Universitesi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Ana
Bilim dalinda intrakranial anevrizma zemininde gelisen SAK ile basvurup, opere olan,
anevrizmasi kliplenen ve klinigimizde tedavileri yapilan 172 hastay: kapsamaktadir. Hastalarin
kayitlar1 geriye doniik olarak incelenmistir.

Tablo 7
Hasta Say1 YUzde
Kadn 101 58,7
Erkek 71 41,3
Toplam 172 100
Yas Ortalamasi Say1 Standart Sapma
Kadin 58,77 13,4
Erkek 53,24 13,79
Toplam 56,49 13,79
Mortalite Say1 YUzde
Var 55 32
Yok 117 68
Toplam 172 100
Calismaya katilan hastalarin demografik verileri yukaridaki tabloda 6zetlenmistir.
Mortalite
Tablo 8 Var Yok
n % n %

Kadmm | 35 34,7 66 65,3
Erkek | 20 28,2 51 71,8
Calismamizda mortalite 55 hastada (%32) saptanmistir. Kadinlarda mortalite orani %34,65 (35
hasta), erkeklerde mortalite oran1 %28,17 (20 hasta) olarak saptanmustir. Cinsiyet ile mortalite
arasinda herhangi bir iligki saptanmamastir.

Cinsiyet

0,464

Tablo 9

Pre-op GKS Hasta Sayis1 Yizde
GKS 15 95 55,2
GKS 13-14 25 14,5
GKS 8-12 38 22,1
GKS 3-6 14 8,1
Toplam 172 100
Post-op GKS Hasta Sayis1 Yizde
GKS 15 75 43,6
GKS 13-14 19 11
GKS 7-12 43 25
GKS 3-6 35 20,4




| Toplam [ 172 [ 100 |
Hastalarin klinik ve radyolojik olarak degerlendirilmesi i¢in Glasgow Koma Skalas1 (GKS) ve
Modifiye Fisher Skalas1 kullanilmistir. Ameliyat Oncesi (pre-op) GKS 15 olan 95 hasta
(%55,2), 13-14 olan 25 hasta (%14,5), GKS 7-12 olan 38 hasta (%22,3), GKS 6 ve alt1 olan 14
hasta (%8,1) mevcuttur. Ameliyat sonrasi (post-0p) GKS 15 olan 75 hasta (%43,6), 13-14 olan
19 hasta (%11), GKS 7-12 olan 43 hasta (%25), GKS 6 ve alt1 olan 35 hasta (%20,4) mevcuttur.

Hastalari pre-op GKS siniflamasma gore degerlendirildiginde, mortalite, yogun bakim kalis
sliresi, entiibasyon varlig1 ve siiresi agisindan karsilagtirilmigtir.

Pre-op GKS P Degeri
Tablo 10
15 13-14 7-12 3-6
n 17 9 20 9
Var
) % 17,9 36 52,6 64,29 <0,001*
Mortalite
n 78 16 18 5
Yok
% 82,1 64 47,4 35,71
n 20 13 30 13
Var
Post-op % 21,5 52 78,9 92,86
Entiibasyon - o . ) <0,001*
inti n
iyacl Yok
% 78,5 48 21,1 7,14
n 14 7 16* 4
Var .
Gegici Klip % 14,7 28 42,1 28,6 0.004
Kullamm n 81* 18 22 10 :
Yok
% 85,3* 72 57,9 71,4

Pre-op GKS skoru ne kadar yiiksekse, mortalite ihtimalinin o kadar az oldugu anlamli
bulunmustur. Ek olarak, GKS 15 olan hastalarda entiibasyon ihtimalinin daha az oldugu
saptanmustir. Hastalarm pre-op GKS skorlarma gore gruplandirilmasi degerlendirildiginde,
GKS skoru 15 olan grupta gegici klip kullaniminin daha az oldugu, GKS skoru diistiik¢e (7-12
aras1t olanlarda) ise gecici klip kullanimimin istatistiksel olarak anlamli sekilde arttig1
bulunmustur.

Calismamizda gegici klip siiresinin gruplandirilmasi, Samson ve ark. ¢alismasina uygun olarak
5’er dakikalik gruplar halinde yapilmistir. Gegici klip kullanimi ile pre-op GKS skoru arasinda
anlamli bir iligki saptanmasina ragmen, gegici klip siiresi ile hastalarin pre-op GKS skorunun
degerlendirilmesi arasinda herhangi bir iliski bulunmamastir.

Pre-op GKS P Degeri
Tablo 11 D i
15 13-14 7-12 3-6

0-7 n 64* 11 9 9

Yogun glin % 67,4* 44 23,7 64,3 <0,001*

Bakim Kahs

Suresi 8-14 n 21 6 8 0
gin % 22,1 24 21,1 0




17

15-21 n 4 4 10 2
gin % 4.2 16 26,3 14,3
2228 n 1 1 4 0
gun % 1,1 10,5 0
29 n 5 3 7 3
gun
ve % 53 12 18,4 21,4
Uzeri
1-3 n 7 3 5 3
gun % 35 23,1 16,7 28,57
4-7 n 5 4 4 5
gun % 25 30,8 13,3 35,71
8-15 n 3 3 6 1
Enti]__basyon gun % 15 23,1 20 7,14 0.506
Siresi '
16-30 n 1 1 9 2
gln % 5 7,7 30 14,28
31 n 4 2 6 2
gun
ve % 20 15,4 20 14,28
Uzeri

Yogun bakim kalis siiresinin gruplandirilmasi, Treggiari ve arkadaglarinin yaptigi c¢alisma
dogrultusunda smiflandirilmistir. 27 Pre-op GKS skoru ne kadar ylksekse, post-op yogun
bakim kalis siiresinin de ters orantili olarak daha az bulunmustur. Entiibasyon siiresinin
gruplandirilmasi ise, bu hastalik klinik tecriibemiz dogrultusunda kendi planladigimiz
smiflamadir. Hastalarin entiibe sekilde takibi ile pre-op GKS arasinda anlamli bir iligki
saptanmasina ragmen, entiibe sekilde takip siiresi ile herhangi bir anlamli iliski bulunmamuistir.

Hastalarmm pre-op radyolojik kanama durumu Modifiye Fisher Skalasi'na gore
degerlendirilmistir. 65 hasta Grade 1 olarak saptanmistir, 59 hasta Grade II olarak saptanmustir.
37 hasta Grade III olarak degerlendirilirken, 11 hasta Grade IV oldugu saptanmastir.

Tablo 12

Modifiye Fisher Skalasi Hasta Sayis1 Yizde
Grade | 65 37,79
Grade Il 59 34,3
Grade Il 37 21,51
Grade IV 11 6,39
Toplam 172 100

Hastalarin pre-op radyolojik siiflamasina gore, Modifiye Fisher skalas1 kullanilarak, mortalite,
gecici klip kullanimi, gegici klip kullanimmin siiresi, intra-op uygulanan hipotansiyon stresi,
post-op lateralizan defisit, anlamli GKS diisiisli, goriintiilemede enfarkt bulgusu, post-op
KDIGO smiflamasina gore bobrek hasari, post-op karaciger hasari, yogun bakim kalis stireleri,
entiibasyon varlig1 ve entiibasyon siireleri karsilastirmali olarak degerlendirilmistir.

Tablo 13

Modifiye Fisher Evresi

P Degeri

2 3

<0,001*
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n 10 18 20 7*
Var
% 15,4 30,5 54,1 63,6*
Mortalite
n 55* 41 17 4
Yok
% 84,6* 69,5 459 36,4
n 14 13 11 3
Var
Gegici Klip % 21,5 22 29,7 27,3 0.783
Kullanlml n 51 46 26 8 !
Yok
% 78,5 78 70,3 72,7
n 8 5 10 1
0-5 dk
% 57,1 38,5 90,9 33,3
Gecici Klip | 6-10 n 6 ! 1 1 0.2
Suresi dk % 35,6 53,9 9,1 33,3 ’
11-15 n 1 1 0 1
dk % 7,1 7,7 0 33,3

Hastalarm pre-op Modifiye Fisher evresine gore smiflandirilmas:t ile mortalite
karsilastirildiginda, pre-op M. Fisher evresi daha diisiik olan hastalarda mortalitenin daha az
oldugu anlamli olarak bulunmus, ancak pre-op degerlendirilen evresi daha yiiksek olan
hastalarda (M. Fisher sinif 4) mortalitenin anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edilmistir.
Modifiye Fisher'a gore smiflandirilan hasta gruplar1 arasinda gecici klip kullanimi ve bunun
yaninda geg¢ici klip kullanim siiresinde anlamli farklilik saptanmamustir.

Modifiye Fisher Evresi P Degeri
Tablo 14 T > 3 e
var n 25 38 22 7*
Enfarkt % 38,5 64,4 59,5 63,6* 0,021*
Yok n 40* 21 15 4
% 61,5* 35,6 40,5 36,4
Var n 22 32 26 9*
Post-op % 33,8 54,2 70,3 91,8* 0001
Norodefisit n 43* 27 11 2 ’
Yok % 66,2* 45,8 29,7 18,2
GKS Var n 16 21 18 3
skorunda % 24,6 35,6 48,6 27,3 0,094
diigiis Yok n 49 38 19 8
% 75,4 64,4 51,4 72,7

Bu degerlendirmede, Modifiye Fisher siniflamasinda, post-op defisit ve radyolojik géruntilerde
saptanan enfarkt varli@i ile anlamli bir iligkinin oldugu goriilmiistiir. Modifiye Fisher
degerlendirmesine gore diisiik dereceli olarak siniflandirilan hastalarda post-op nérodefisit veya
enfarkt saptanma ihtimalinin daha diisiik oldugu bulunmustur. Ancak, Evre 4 olan hastalarda
anlamli olarak post-op norodefisitlerin daha fazla goriildiigli gozlemlenmistir. Hastalarin
Modifiye Fisher evrelemesine gore post-op gelisen GKS skorundaki anlamli diisiis olarak kabul
edilen hastalarla herhangi bir iliski saptanmamustir.




Modifiye Fisher Evresi P Degeri
Tablo 15 1 > 3 2
n 9 5 3 0
0-5 dk % 16,7 11,4 13 0
6-10 n 12 11 9 1
dk % 222 25 39,1 14,3
Cerrahi 11-15 n 15 16 5 0
Hipotansiyon | _dk % 278 36,4 21,7 0 <0,001*
Suresi 16-20 n 5 7 6 0
dk % 9,3 15,9 26,1 0
20 dk n 13 5 0 6
Ve % 24.1 11,4 0 857
uzeri

Ancak hastalarin Modifiye Fisher evresi arttikga uygulanan cerrahi hipotansiyon siirelerinin
arttig1 saptanmistir.

Modifiye Fisher Evresi P Degeri
Tablo 16 y ceent
1 2 3
Hasar n 61 56 29 9
yok % 95,3 98,2 82,9 90
Eure 1 n 3 0 3 0
vre
0 0 0,061
KDIGO Yo 4.7 0 8,6
n 0 1 1 0
Evre 2
% 0 1,8 29 0
Evre n 0 0 2 1
3 % 0 0 5,7 10
Post-op 7. Var n 3 6 2 L
an % 4,7 10,5 5,7 10
gun 0,62
karaciger Yok n 61 51 33 9
0
hasari % 95,30 89,5 94,3 90

Post-op gelisen bobrek hasari olan hastalarin ameliyat 6ncesi M. Fisher evresi ile anlaml iligki
saptanmamustir. Modifiye Fisher siniflandirmasinda gore gruplandirilan hastalarla post-op
karaciger hasari agisindan degerlendirildiginde herhangi bir anlamli iligki saptanmamastir.

Modifiye Fisher Evresi P Degeri
Tablo 17
1 2 3 4
0-7 n 9 5 3 0
gin % 16,7 11,4 13 0
8-14 n 12 11 o* 1
Yogun gun % 22,2 25 39,1* 14,3 0.001*
Bakim Kahs | 1521 n 15 16 5 0 ’
Sresi giin % 27,8 36,4 21,7 0
22-28 n 5 7 6 0
gln % 9,3 15,9 26,1 0
n 0 1 0 6*
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29
9\‘/‘6” % 0 14,3 0 85,7*
Uzeri
n 17 26 24 10*
Post-op var % 27 441 64.9 90,9%
Entiibasyon 0,001*
ihtiyact VoK n 46* 33 13 1
% 73% 55,9 35,1 9,1
1-3 n 7 7 4 1
gun % 41,2 26,9 16,7 10
4-7 n 3 4 8 3
gun % 17,6 15,4 33,3 30
Entiibasyon | 815 n 2 ! 3 1 0.204
Siiresi gin % 11,8 26,9 12,5 10 '
16-30 n 2 2 7 2
gun % 11,8 7,7 29,2 20
31 gun n 3 6 2 3
UZeeri % 17,6 23,1 8,3 30

Fisher evresi, yogun bakim kalis siiresi ve entiibasyon varligi ile siiresi karsilastirildiginda,
Fisher evresi yiikksek olan hastalarda yogun bakim kalig siiresinin daha uzun oldugu ve
entiibasyon gerekliligi agcisindan daha az hastada entiibasyon goriildiigl tespit edilmistir. Evre
3 olan hastalarda yogun bakim siiresi 8-14 giin iken, evre 4 olanlarda 29 giin ve tizerinde anlamli
olarak daha fazla olarak belirlenmistir. Ancak, bu smiflamaya gore (Modifiye Fisher),
entlibasyon suresi ile arasinda korelasyon saptanmamustir.

Anevrizma cerrahisinde, yogun bakim takip siiresince hasta yonetiminin post-op gelisen
norolojik defisitler agisindan en 6nemli parametrelerden biri de glukozdur. Olas1 parankimal
hasar ve buna sekonder gelisen patolojik slire¢lerde, glukozun sekonder hasar mekanizmasini
siddetlendirmesi hipotezi literatiirde calismalarla desteklenmektedir. Bu sebeple, calismamizda
norolojik defisitle kan glukozunun yonetimi ile iliskisini degerlendirmek amaciyla kanama
sonrast glukoz diizeylerini kaydettik.

Glukoz seviyesi (mg/dl) P Degeri
Tablo 18 <80 80-129 | 130-152 | 152<
var n 3 27 18 44*
Enfarkt % 50 40,9 51,4 63,7* 0,023*
Yok n 3 39* 17 21
% 50 59,1* 48,6 32,3
var n 2 24 20 43*
Post—op_ % 33,3 36,4 57,1 66,2* 0 05*
Norodefisit Yok n 4 42* 15 22 :
% 66,7 63,6* 42,9 33,8
GKS var n 2 20 13 23
skorunda % 33,3 30,3 37,1 35,4 0,894
diisiis Yok n 4 46 22 42
% 66,7 69,7 62,9 64,6
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Kan glukoz duzeyi 80-129 mg/dL arasinda olan hastalarda radyolojik olarak saptanan enfarktin
daha az oldugunu, ancak 152 mg/dL ve lizerindeki hastalarda enfarktin daha fazla saptandigini
gozlemledik. Benzer sekilde, kan glukoz diizeyi 80-129 mg/dL arasinda olan hastalarda post-
op defisitin daha az saptandigini, ancak 152 mg/dL ve {izerindeki hastalarda defisitin daha fazla
saptandigini iligkilendirdik. Kan glukoz seviyesi ile GKS skorundaki diisiis arasinda herhangi
bir anlaml1 iliski saptanmamustir.

Hastalarin kreatinin ve GFR degerlerini baz alarak, KDIGO ve RIFLE siniflamalarina gore
evrelendirildikten sonra, post-op norolojik defisit ve hepatik hasar agisindan karsilastirmali
olarak degerlendirdik.

Tablo 19

Cerrahi Zaman Hasta Sayis1 Yuzde (%)
0-3 gin 141 81,98
4-9 gun 30 17,44
>10 giin sonrasi 1 0,58
Total 172 100

Cerrahi zamanlama tercihi olarak kanama sonrasi ilk 3 giin igerisinde cerrahi klipleme 141
hastaya (%81,98), 31 hastaya (%18,02) ise 3 gilinden daha sonra uygulanmistir. Ortalama
hastalara miidahale stiresi calismada 1,04 giin + 0,19 standart sapma saptanmustir.

Tablo 20

Gegici Klip Kullanimi Say1 YUzde (%)
Var 131 76,16

Yok 41 23,84
Total 172 100

Uygulanan cerrahi tedavide 131 hastada (%76,16) gecici klipleme cerrahide 41 hastaya
(%23,84) uygulanmistir.

Gecici klip uygulanarak cerrahisi yapilan hastalarla, gegici klip uygulanmayan hastalarin
mortalite, post-op GKS skorunun regresyonu, goriintiilemede enfarkt bulgusu, yogun bakimda
kalis siiresi, entiibasyon varligi ve entiibe olarak takip edilen hastalarm entiibasyon sureleri
karsilagtirmali olarak degerlendirilmistir.

Gecici Klip Kullaninm P Degeri
Tablo 21 Var YoK
Var n 25* 30
Mortalite % 61* 22,9 0,001
Yok n 16 101*
% 39 77,1*
n 33* 59
Var
% 80,5* 45
Enfarkt o n 3 7 0,001
% 19,5 55
GKS Var n 24* 34
0, *
skorunda AL 28,5 26* 0,001
diisiis Yok n 17 97
% 415 74%
0-7 n 15 78* x
gun % 36,6 59,5* 0,001
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8-14 n 8 27
gin % 19,5 20,6
15-21 n 10 10
Vosun gin % 24,4 7,6
Bakm% Kalis 22-28 4 1 >
Siiresi gun % 2,4 3,8
29 n 7 11
gun
ve % 17,1 8,4
Uzeri
Post-op Var n 28* 49
*
Entiibasyon 5 e 2 0,001*
Ihtiyaer | Yok % 31,71 62,6
1-3 n 3 16
gin % 10,7 32,7
4-7 n 7 11
gin % 25 22,4
N 8-15 n 7 6
E”g“utl’g?i'on gtin % 25 12.2 0,294
16-30 n 6 7
gin % 21,4 14,3
31 gun n 5 9
iveri % 17,9 18,4
Gegici Klip Suresi Say1 YUzde (%)
0-5dk 24 58,5
6-10 dk 14 34,1
11-15 dk 3 7,3
Total 41 100

Bu incelemede, gecici klip kullanimi ile anlamli GKS skorunda gerileme arasinda, post-op
goriintiilemelerde enfarkt saptanmasi, post-op entiibasyon varligi, mortalite ve yogun bakim
kalis siireleri arasinda anlaml iligki oldugunu tespit ettik. Gegici klip kullanilan hastalarda
mortaliteye yatkmligin arttigi goriildi. Ayrica, gegici klip kullanilan hastalarda post-op
radyolojik enfarkt saptanmasi ile beraber GKS skorunda anlamli gerileme izlenmesine
yatkinligin arttig1 belirlendi.

Gegici Klip kullanimimin, yogun bakimda takip siiresi ve post-op entiibasyon ihtiyacinda artisa
yol actigin1 tespit ettik. Tiim bunlarin yani sira, gegici klip kullanilan hastalarm entiibe sekilde
takip siirecinde herhangi bir anlamli iligki saptamadik.

Gegici klip uygulanan hastalarin gecici Klip surelerinin gruplandirmasi Lavine ve ark. ¢aligmasi
dogrultusunda 5’er dakikalik gruplar halinde yapilmistir. ¢

Gegici klip uygulanan hastalar gruplar halinde degerlendirilmis olup, 0-5 dakika gecici klip
uygulanan 24 hasta (%58,5), 6-10 dakika 14 hasta (%34,1), 11-15 dakika gecici klip uygulanan
3 hasta (%7,3) saptanmistir. Ortalama gegici klip uygulanma stiresi 6,95 dakika + 2,80 standart
sapma olarak bulunmustur.
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Gegici Klip Suresi P Degeri
Tablo 22 0-5 dk 6-10 dk 11-15 dk
n 12 10 3
. var % 50 71,4 100 0,056
Mortalite
Yok n 12 4 0
% 50 28,6 0
GKS Var n 12 9 3
skorunda % >0 64,28 100 0,632
diisils Yok n 12 > 0
% 50 35,72 0
Vv n 18 11 3
Post-op ar % 75 78,6 100 041
Norodefisit Yok n 6 3 0 ’
% 25 21,4 0
vV n 19 11 3
Enfarkt i % 9.2 78,6 100 0,577
Yok n 5 3 0
% 20,8 21,4 0
0-7 n 9 5 1
gun % 37,5 35,7 33,3
8-14 n 4 4 0
gin % 16,7 28,6 0
Yosun 15-21 n 6 4 0
Bakm%Kalls gun % 25 28,6 0 0,437
Siiresi 22:28 n 1 0 0
giin % 4,2 0 0
29 n 4 1 2
gun
ve % 16,7 7,1 66,7
Uzeri
Post-0 var n 15 10 3
EntUbas;F/)on % 62,5 25,5 100 0,401
ihtiyacn Yok n 9 8 0
% 37,5 445 0
1-3 n 1 2 0
gun % 6,7 20 0
4-7 n 4 2 1
Entiibasyon | gun % 26,7 20 33,3
Suresi 8-15 n 4 3 0 0,322
gun % 26,7 30 0
16-30 n 3 3 0
gun % 20 30 0
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31 gun n 3 0 2

ve
fizeri % 20 0 66,7

Gecici klip uygulanarak cerrahi yapilan hastalarda gegici klip uygulanma siiresinin, hastalarin
mortalite, post-op noérodefisit, GKS skorunun regresyonu, goérintiulemede enfarkt bulgusu,
yogun bakimda kalig siireleri, entiibbasyon varligi ve entiibe olarak takip edilen hastalarin
entiibasyon siireleri karsilastirmali olarak degerlendirilmistir.

Hastalarda uygulanan gegici Klip siiresinin post-op mortalite, ndrodefisit, enfarkt varligi, yogun
bakimda kalig siiresi, entiibasyon ihtiyaci ve siireleri acisindan herhangi bir anlamli iligki
saptanmamistir.

Anevrizma cerrahisi geciren hastalarda intra-op olusturulan hipotansiyon siiresinin, hastalarin
mortalite, post-op noérodefisit, GKS skorunun regresyonu, goérintilemede enfarkt bulgusu,
yogun bakimda kalig siiresi, entiibasyon varli§1 ve entiibe olarak takip edilen hastalarin
entlibasyon siireleri karsilastirmali olarak degerlendirilmistir. Ortalama intra-op hipotansiyon
uygulanma siiresi 15,5 dakika + 8,55 standart sapma olarak bulunmustur.

Cerrahi Hipotansiyon Suresi P Degeri
Tablo 23 05dk | 610ak | IS | 16201 5o0 gy
Var LT 0 11 10 8 12 0.01%
Mortalite % 0 333 27.8 44.4 50 !
Yok D 17* 22% 26 10 12
% | 100* | 66,7 | 722 55,6 50
ks Var D 2 14 12 8 8
o % | 118 424 333 44.4 333 0298
diisiis vok Ln 15 19 24 10 16 !
% | 882 57.6 66,7 55,6 66,7
Var LD 4 19 17 11 13
Post-op % 23,5 57,6 47,2 61,1 54,2 0.153
Norodefisit K n 13 14 19 7 11 '
Yok o T 765 42,4 52,8 38,9 458
var c; 2;51 5 51796 5%06 8%35;* 41518
0 ) ) ) y y
Enfarkt Yok LD 13 14 16 3 13 0,009
% | 765 424 44.4 16,7 54,2

Hipotansiyon gruplar1 Sessler ve ark. yaptigi ¢alisma dogrultusunda beser dakikalik gruplar
olarak yapilmistir. !

Cerrahi swrasinda uygulanan hipotansiyon siiresi kisaldik¢a, mortalite riski ve post-op
gorintulemede enfarkt saptanma olasilig1 azalmaktadir. Intra-op hipotansiyon siiresi arttikga,
Ozellikle 16-20 dakika suren grubunda post-op enfarkt saptanma olasiliginin anlamli sekilde
arttigl gozlemlenmistir. Ancak, GKS skorunun regresyonu veya ndrodefisit saptanmasinin
cerrahi hipotansiyon siiresi ile anlamli bir iligkisi bulunmamustur.

Cerrahi Hipotansiyon Siresi P Degeri
Tablo 24 11-15 16-20
0-5dk | 6-10 dk dk dk >20 dk 0,216
| 0-7giin | n 12 16 18 10 14




% 70,6 48,5 50 55,6 58,3
) n 3 9 5 6 3
8-lagun o 17,6 27.3 13,9 333 12,5
Yogun 15-21 n 1 2 9 1 3
Bakim gin % 5,9 6,1 25 5,6 12,5
Kahs ™55 8 n 1 0 2 0 1
Surest | gin | % 5,9 0 5,6 0 42
ve Uzeri | % 0 18,2 5,6 5,6 12,5
Post-op var n 3 16 15 8 12
Entiiba % 17,64 48,49 | 41,66 | 44,44 50 0.951
_syon Yok n 14 17 21 10 12 ’
Ihtiyaci % 82,36 51,51 58,34 55,56 50
1-3 giin n 3 3 4 2 2
% 100 18,8 26,7 25 16,7
47 gin n 0 6 2 3 2
) % 0 37,5 13,3 37,5 16,7
Entiba
syon 8-15 gilin n 0 L 4 2 3 0,17
Stresi % 0 6,3 26,7 25 25 '
16-30 n 0 1 4 0 2
gun % 0 6,3 26,7 0 16,7
31 gun ve n 0 5 1 1 3
Uzeri % 0 31,3 6,7 12,5 25

Cerrahide uygulanan hipotansiyon siiresinin post-op yogun bakimda kalis siiresi, entiibasyon
ihtiyaci ve entiibe sekilde hastanin takip siiresi agisindan anlamli iliski saptanmamastir.

Cerrahi Hipotansiyon Suresi P Degeri
Tablo 25 6-10 11-15 16-20
0-5 dk dk dk dk >20 dk
Hasar n 17 31 31 15 22
yok % 100 96,9 91,2 88,2 95,7
Evre 1 — : : 5?9 ; . 0,501
KDIGO Evre 2 n 0 0 1 1 0
% 0 0 2,9 5,9 0
Evre n 0 1 0 1 1
3 % 0 3,1 0 5,9 4,3
Post-op 7. var n 1 0 2 1 4
gin % 5,9 0 5,9 5,9 17,4 0.115
karaciger Yok n 16 32 32 16 19 '
hasari % 94,1 100 94,1 94,1 82,6
Post-op 15. var n S 10 10 4 8
gin % 41,7 52,6 32,3 44.4 61,5 0.713
karaciger Yok n 7 9 21 5 5 '
hasari % 58,3 47,4 67,7 55,6 38,5
Post-op 30. var n 1 S 2 2 3
gun % 25 50 18,2 66,7 50 0.388
karaciger Yok n 3 5 9 1 3 '
hasari % 75 50 81,8 33,3 50
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Cerrahi sirasinda uygulanan hipotansiyon siiresi ile post-op gelisen bobrek hasar1 (KDIGO
acisindan) arasinda anlamli bir iligki saptanmamastir.

Kontrol degerleri alinan AST ve ALT degerlerinde > 1000 IU/ml olan hasta bulunmamaktadir.
Total bilirubin ve indirekt bilirubin seviyeleri degerlendirilen hastalarda, hepatik hasar kabul
edilen hastalarda bilirubin artis1 gdzlenmistir. Ancak, sadece 2 hastada bilirubin artis1 tespit
edilmis olup, bu hastalarda AST ve ALT diizeyleri < 40 IU/ml ve AST/ALT oran1 < 1 olarak
belirlenmistir. intra-op hipotansiyon siresi ile post-op gelisen karaciger hasar1 (AKUT hipoksik
karaciger hasar1) arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir.

Hastalar post-op defisit varligi agisindan degerlendirilmistir. Bu, GKS skorunda 3. giinden
sonra 2 birim veya daha fazla diisiis olanlar, lateralizan defisit saptananlar ve afazi saptananlari
icermektedir.

Tablo 26

Ameliyat sonrasi Defisit Hasta Sayisi YUzde (%)
Var 89 51,7
Yok 83 42,3
Total 172 100
Ameliyat sonras1 Enfarkt Hasta Sayisi YUzde (%)
Var 92 53,5
Yok 80 46,5
Total 172 100

89 hasta (%51,7), yeni gelisen defisit saptanmistir, bu hastalarm 83'linde (%42,3) defisit
izlenmemistir. Hastalarin post-op cekilen beyin BT veya diflizyon MRG'leri incelendiginde,
92'sinde (%53,5) enfarkt saptanmigken, 80 hastada (%46,5) herhangi bir enfarkt alanina
rastlanmamustir.

Hastalarin ortalama yogun bakimda kalig siiresi 12,84 giin olarak hesaplanmistir, = 14,42
standart sapmasi saptanmistir. Yogun bakimda yatis siiresi en uzun 72 giin olarak bulunmus ve
en az 1 giin olarak saptanan 6 hasta oldugu goriilmiistir.

Tablo 27

Yogun Bakim Kahs Siiresi | Say1 Ylzde (%)
0-7 glin 93 54,1

8-14 glin 35 20,3

15-21 giin 20 11,6

22-28 gin 6 3,5

>28 gln 18 10,5
Toplam 172 100
Post-op Entuibasyon ihtiyact | Say1 Y lzde (%0)
Var 77 45,3

Yok 95 54,7
Toplam 172 100
Entubasyon Suresi Say1 Ylzde (%)
1-3 glin 19 24,7

4-7 gln 18 23,4

7-15 glin 13 16,9

16-30 giin 13 16,9
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>31 gun 14 18,2
Toplam 77 100
Hastalarin yogun bakimda yatis stireleri 7 giinliik periyotlarla gruplandirilmis olup, 18 hastanin

1 aydan fazla siire yogun bakim takibinde kaldigi goriilmiistiir. Hastalar post-op entiibasyon
acisindan incelendiginde, 77 hastada (%45,3) post-op entiibasyon varligi saptanmisken, 95
hasta (%54,7) entiibe olmadan takibi devam etmistir. Entiibe sekilde takip edilen hastalarda
ortalama entiibasyon siiresi 15,73 giin olarak hesaplanmistir, standart sapma + 17,41 olarak
bulunmugtur. Entiibe hastalarin entiibe sekilde takip stireleri agisindan degerlendirildiginde, 1-
3 giin 19 hasta (%24,7), 4-7 giin 18 hasta (%23,4), 8-15 giin 13 hasta (%16,9), 16-30 giin 13
hasta(%16,9), 31 giinden uzun siire entiibasyon destegi ile takip edilen 14 hasta (%18,2)
saptanmustir.

Kreatinin seviyesi 1,10 mg/dl'den yiiksek ve ayni zamanda GFR < 90 ml/dk az olan hastalar
bobrek hasari olarak kabul edilmistir.

Pre-op Biobrek Hasan P Degeri
Tablo 28 Var YoK
var n 11* 44
. % 64,7* 28,4 0,002
Mortalite *
Yok n 6 111
% 35,3 71,6*
Var n 13* 79
Enfarkt % 76,57 o1 0,04
Yok n 4 76
% 23,5 49
GKS var n 6 52
skorunda % 35,3 33,5 0,885
diisiis Yok n 11 103
% 64,7 66,5
var n 12 77
Post-op % 70,6 49,7 0.128
Norodefisit K n 5 78 ’
Yo % 29,4 50,3

Bobrek hasari olarak anlamli kabul edilen hastalarda mortalite oran1 daha yiiksek olarak
bulunmustur. Buna ek olarak, bobrek hasar1 olmayan hastalarda mortalite daha az saptanmaistir.
Pre-op bobrek hasari saptanan hastalarda, saptanmayan gruba kiyasla post-op GKS skorunda
diisiis acisindan herhangi bir anlamli iliski calismamizda saptanmamastir.

Bobrek hasari1 olan hastalarda anlamli olarak radyolojik olarak enfarkt daha fazla saptanmistir.
Pre-op bobrek hasari saptanan hastalarda, saptanmayan gruba kiyasla post-op norodefisit
goriilmesi ile herhangi bir anlaml1 iliski saptanmamustir.

Tablo 29 Val:re—op Bobrek Has::;‘(l) - P Degeri
. var n 12 5
Cerrahi % 70,6 29,4 0,929
Hipotansiyon n 116 39
Varhg
ArigL | Yok % 74.8 252
0-5 dk n 1 23
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Gegici Klip dk

Sdresi

% 25 62,2

6-10 n 3 11
% 75 29,7

11-15 n 0 3
dk % 0 8,1

0,386

Hastalarin pre-op bobrek hasari ile gecici klip kullanimi, kullanilan gecici klibin stiresi
karsilastirmali olarak degerlendirildiginde, bobrek hasarina gore bu degiskenlerde herhangi bir
anlamli sonuca rastlanmamustir.

Pre-op Bobrek Hasan P Degeri
Tablo 30 Var Yok
N n 8 85
0-7gtn ™o 471 54,8
. n 2 33
Yogun 8-14gUn mop 118 213
Bakim 15-21 n 2 18 01137
Kals gun % 11,8 11,6
Sdlresi 22-28 n 2 4
gun % 11,8 2,6
29 giin n 3 15
ve Uzeri % 17,6 9,7
Post-op Var n 13* 64
Entlba % 81,3* 41,6 0.003
syon Yok n 3 90* !
Ihtiyac: % 18,8 58,4*
N n 2 17
1-3gin T, 154 26,6
N n 3 15
— 47gun o 23,1 234
N n 2 11
Ss()]/r(')er;i 8-15 glin % 154 172 0,885
16-30 n 3 10
gin % 23,1 15,6
31 glnve n 3 11
Uzeri % 23,1 17,2

Pre-op bobrek hasarina gore yogun bakim kalis siiresi ve entiibe sekilde takip siireleri agisindan
degerlendirildiginde herhangi bir anlamli iligki bulunmazken, bobrek hasari olarak kabul edilen

grupta entiibasyon ihtiyacinin daha fazla oldugu gézlemlenmistir. Herhangi bir bobrek hasari
saptanmayan hastalarda ise entiibasyon gerekliliginin daha az oldugu anlamlhi olarak

belirlenmistir.

Hastalarin post-op bobrek fonksiyon testleri KDIGO siniflamalarma gore gruplandirilmas,
calismaya katilan hastalar bu siniflandirmaya gore degerlendirilmis ve post-op ndrolojik defisit,
enfarkt varhigi, GKS skorunun diisiisii, post-op karaciger hasar1 ve elektrolit seviyeleri
karsilagtirmali olarak incelenmistir.

Tablo 31 KDIGO Siniflamasi P Degeri
Hasar yok Evre 1 Evre 2 Evre 3
. n 42 3 2* 3* 0,001*
Mortalite Var % 271 50 100* 100*
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n 113* 3 0 0
Yok o4 72,9* 50 0 0
n 48 4 1 2
GKS var o 31 66.7 50 66.7
skorunda 0,161
disis vok L1 107 2 1 1
% 69 33,3 50 33,3
y n 76 4 2 3
Post-op T 49 66,7 100 100 0131
Norodefisit Yok n 79 2 0 0 !
% 51 33,3 0 0
Var LD 78 5 2 2
Entarkt % 50,3 83,3 100 66,7 0201
vok L1 77 1 0 1
% 49,7 16,7 0 33,3

Hastalar post-op 7. giinde KDIGO siniflamasina gore degerlendirilerek bobrek hasar1 agisindan
smiflanmistir. Mortalite acisindan degerlendirildiginde KDIGO siniflamasina gore evre 2 ve 3
olanlarda anlamli sekilde mortalite daha fazla saptanmustir. Hasar olmayan grupta mortalite
anlamli olarak daha az saptanmistir. KDIGO smiflamasina gore post-op norodefisit, enfarkt
gelismesi ve GKS skorunda diisiis olmasinda herhangi bir anlamli iliski saptanmamustir.

KDIGO Siniflamasi P Degeri
Tablo 32 Hasar yok | Evrel Evre 2 Evre 3
Post-op 7. vV n 12 0 0 0
giin ar o 7.7 0 0 0 0,821
karaciger Yok n 143 6 2 3
hasarn % 92,3 100 100 100
Post-op 15. n 41 3 0
Var
N o
gun Yo 39,8 75 0 0,263
karaciger Yok n 62 1 1
hasar1 % 60,2 25 100
Post-op 30. n 17
glin var % 37,8
karaciger n 28
hasan Yok % 62,2

Hastalart KDIGO siniflamasima gore degerlendirdigimizde, post-op gelisen karaciger hasart ile
herhangi bir anlamli iliskisi olmadigin1 tespit ettik.

Tablo 33 KDIGO Siniflamasi P Degeri
Hasar yok Evre 1 Evre 2 Evre 3
n 4 0 0 0
<130 o8 2,6 0 0 0
131- n 18 0 0 0
Post-op 7. 135 % 11,6 0 0 0
gun Na 136- n 99* 2 1 0 0,001*
seviyesi 145 % 63,9* 33,3 50 0
(mg/dl) 146- n 19 0 0 0
151 % 12,3 0 0 0
n 15 4 1 3
>151 9,7 66,7 50 100

Post-op 7. glindeki Na diizeyi ile KDIGO evrelendirmesinin iligkili oldugunu, hasar yok olarak
kabul edilen hastalarin Na diizeyinin ideal degerlerde daha fazla bulundugunu evre 2 ve 3 olan
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hastalarm hipernatremiye daha yatkin oldugunu tespit ettik. Bunun yaninda Na diizeyi ile iligkili
olsa da norolojik defisitle anlamli iligki saptayamadik.

Hastalar pre-op karaciger hasar1 agisindan AST ve ALT degerlerinin yiiksekligi ve ALT/AST
orant baz almarak, mortalite, post-op defisit, enfarkt, GKS degerlendirilmesi, intra-op
hipotansiyon uygulanmasi, gecici klip siiresi, yogun bakimda kalis siiresi ve entiibasyon
acisindan karsilastirilmali olarak degerlendirilmistir.

Pre-op Karaciger Hasar1 P Degeri
Tablo 34 Var Yok
Var n 5 50
. % 18,5 34,5 0,159
Mortalite
Yok n 22 95
% 81,5 65,5
Var n 16 76
Enfarkt % 59,3 52,4 0,537
Yok n 11 69
% 40,7 47,6
GKS Var n 5 53
skorunda % 18,5 36,6 0,058
disis | Yok n 22 52
% 81,5 63,4
Var n 10 79
Post-op % 37 54,5 0.095
Norodefisit K n 17 66 ’
Yo % 63 455

Hastalarin pre-op karaciger hasar1 varhgma gore post-op klinik bozukluklar, enfarkt ve
mortalite gelismesi ile pre-op karaciger hasari ile alakali anlamli iligki saptanmamastir.

Pre-op Karaciger Hasari P Degeri
Tablo 35 Var Yok
n 23 105
. . Var
Hipotansiyon % 85,2 72,4 0,23
Uygulanmasi n 4 40
Yok % 14,8 27,6
n 8 16
0-5 dk % 100 48,5
Gegici Klip 6-10 n 0 14
Siresi dk % 0 424 0,003
11-15 n 0 3
dk % 0 9,1

Pre-op karaciger hasarina gore hipotansiyon siiresinde degisiklik gdzlenmemekte, ancak gegici
Klip stresi ile pre-op karaciger hasar1 arasinda degerlendirildiginde pre-op hasar saptanmayan
hastalarda daha uzun gegici klip siirelerinin uygulandigi goriilmiis, ve daha uzun uygulanma
stirelerine ragmen karsiliginda ndrolojik muayene bulgusu olarak iyi veya kotii herhangi bir
iliski tespit edilememistir.

Tablo 36 Pre-op Karaciger Hasari P Degeri
Var Yok 0.21
| 0-7gin [ n 18 75 ’




% 66,7 51,7
. n 5 30
8-lagun 185 20,7
Yogun 15-21 n 1 19
Bakim gun % 3,7 13,1
Kahs [ 2728 n 1 5
Sdresi giin % 3.7 34
29 gun n 2 16
ve Uzeri % 7.4 11
Post-op n 8 69
Entiba | V2" % 29,6 483 0.093
_syon Yok n 19 74 '
Ihtiyaci % 70,4 51,7
1-3 giin 0 3 10
% 37,5 23,2
N n 2 16
) 4-7gun % 25 23,2
Entiba
syon 8-15 glin L £ 12 0,92
Siiresi % 12,5 17,4 '
16-30 n 1 12
gun % 12,5 17,4
31 glnve n 1 13
Uzeri % 12,5 18,8

Pre-op karaciger hasarma gore gruplandirilan hastalarin yogun bakim kalis siiresi, entiibasyon
varlig1 ve siiresi agisindan herhangi bir anlamli iliski saptanmamaistir.

Post-op gelisen karaciger hasarinin durumuna gore mortalite, post-op defisit, enfarkt, GKS
degerlendirilmesi, intra-op hipotansiyon uygulanmasi, gegici klip siiresi, yogun bakimda kalig

stiresi ve entiibasyon acisindan karsilagtirilmali olarak degerlendirilmistir.

Tablo 37 Post-op 7.giin Karaciger Hasar1 P Degeri
Var Yok
Var n 2 48
. % 16,7 31,2 0,514
Mortalite
Yok n 10 106
% 83,3 68,8
n 5 81
Var
9 41,7 52,6
Enfarkt % ’ ’ 0,636
Yok n 8 73
% 66,7 47,4
GKS Var n 2 53
0]
skorunda AL 16,7 344 0,34
diisiis Yok n 10 101
% 83,3 65,6
Var n 4 81
Post-op % 33,3 52,6 0.324
Norodefisit Yok n 8 73 ’
0 % 66,7 47,4
Post-op 7.giin Karaciger Hasari | P Degeri |
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Tablo 38 Var Yok
.. n 10 77
0-7.guin % 83,3 50
. n 1 34
Yogun |99 o 83 22,1
Bakim 15-21 n 0 20 0,13
Kahs gun % 0 13
Suresi 22-28 n 1 5
gun % 8,3 3,2
29 gun n 0 18
ve Uzeri % 0 11,7
Post-0 n 3 69
Entibs |V % 25 45,4 0,285
- S){Oﬂ Yok n 9 83 '
Ihtiyaci % 75 54,6
1-3 gln n L 15
% 33,3 21,7
. n 2 14
Entiiba 4-7glin % 66,7 20,3
syon 8-15 gilin n 0 13 0,32
Suresi % 0 18,8 ’
16-30 n 0 13
gun % 0 18,8
31 glin ve n 0 14
Uzeri % 0 20,3

Ameliyat sonras1 7. giindeki karaciger hasarmin, karsilastirmali olarak degerlendirildigi gruplar
arasinda anlamli iliski izlenmemistir.

4. Tartisma

Calismamizin sonuglarina gore hastalarin pre-op klinik durumu (GKS skoru) ile post-op gelisen
mortalite, entiibasyon ihtiyac1 ve yogun bakim kalig siiresi arasinda dogrudan bir iliski
bulunmaktadir. Ayrica hastalarin pre-op kanama miktari, Modifiye Fisher siniflamasina gore
ile post-op gelisen mortalite, enfarkt, nérodefisit, yogun bakim kalis siiresi ve entiibasyon
ihtiyact arasinda dogrudan bir iligki tespit edilmistir. Her iki parametre birlikte
degerlendirildiginde, anevrizmasi olan hastalarin pre-op klinigi ile post-op klinik tablosu
arasinda dogru orantili bir iliski bulunmus ve mortalite ile ters orantili bir iliski gozlemlenmistir.
Ancak cerrahi yonetime bagli gelisen hipoperfiizyon ve iskemiye bagli bobrek hasari ile post-
op gelisen mortalite ve morbidite arasinda bir iligki saptanmamustir.

Intrakranial anevrizmasi olan hastalarm prognozu, hastalarin pre-op degerlendirmeleri (kanama
miktari, ndrolojik durum, radyolojik olarak kanama), intra-op hastanin yOnetimi (cerrahi
zamanlama, gegici klip kullanimi, cerrahi hipotansiyon uygulanmasi), yogun bakimda medikal
tedavi yonetimi (elektrolit dengesinin diizenlenmesi, karaciger ve bobrek fonksiyon testlerinin
bozuklugu) gibi birgok farkli parametreye bagli olmaktadir. 16 46 60 91 108 109

Hastalarm pre-op norolojik degerlendirmelerinin (GKS ve Hunt-Hess) hastalarin prognozu ile
iliskili oldugu ge¢miste Gotoh ve arkadaglar: tarafindan yapilan calismada saptanmigtir. 1°
Calismamizda pre-op GKS skoru 15 olan hastalarda, cerrahide gegici klip kullaniminin daha az
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gorildigl, post-op yogun bakim takip siiresinin ve entiibasyon ihtiyacinin daha az oldugu ve
oliimiin daha az goriildiigii saptanmistir. Ozellikle gecici klip kullanimimin anlamli olarak daha
az goriilmesi, daha sonra bahsedecegimiz gecici klip kullanimina sekonder gelistigi kabul
edilecek olan parametreler i¢in 6nemlidir.

Intrakranial anevrizma patolojisi ile takip edilen hastalarin, tedavi siirecindeki mortalite,
morbidite ve yogun bakim kalig siirelerinin 6nceden ongdriilmesi i¢in ¢aligmalar yapilmistir.
Bu calismalara gore, Modifiye Fisher siniflamasinin post-op mortalite, post-op ndrolojik hasar
ve serebral dokunun iskemisi ile iliskili oldugu saptanmustir. ' - 113 Lantigua ve ekibi
tarafindan yapilan bir calismada hastalarin pre-op kan yiki ne kadar fazlaysa, tedavi siirecinde
mortaliteye yatkinliginim arttig1 gosterilmistir. '** Melinosky ve arkadaslari ile Frontera ve ekibi
tarafindan yapilan ¢aligmalarda ise Modifiye Fisher 6lgegine gore, hastanin siniflamasi ne kadar
yuksekse, kanama yuku o kadar fazla olmaktadir ve bu da post-op serebral iskemiye yatkinligi
arttirmakta ve buna bagh olarak norolojik hasarla morbiditeyi artirmaktadir. 112 113 Literat(r
incelemesinde pre-op hastanin degerlendirilmesiyle post-op karaciger veya bobrek hasari ile
iliskili calisma saptanamamistir. Hastalarin pre-op degerlendirmesinde ¢ogu hastayi evre 1-2
olarak saptadik. Gegmiste yapilan ¢alismalara paralel olarak, ¢alismamizda pre-op hasta
degerlendirmesinde M. Fisher evrelemesine gore kanama yiikii azaldik¢a ve ventrikiil i¢i kan
miktar1 azaldik¢a hastalarda 6liimiin daha az goriildiigiinii tespit ettik. Bunun yaninda bazal
sisternler ve ventrikiildeki kan miktar1 arttikca mortalitenin daha fazla oldugunu saptadik.
Calismamizda cerrahi hipotansiyon siiresi ortalama 15,5 dakika + 8,50 standart sapma olarak
saptanmistir. Modifiye Fisher evrelemesine gore daha diisiik evreli olan hastalarda uygulanan
hipotansiyon siiresinin anlamli olarak daha kisa bulunmasi, 10 dakikadan uzun siireden intra-
op hipotansiyon siiresinin post-op gelisen nérolojik hasarla iligkili oldugu saptanan literatiirdeki
calismalar da g6z Oniine alindiginda, M. Fisher’a goére daha diisiik evreli hastalarda
hipotansiyon siiresinin daha kisa olarak bulunmasi da post-op morbidite ile paralellik
gostermektedir.

Anevrizma cerrahisi sonrasi gelisen serebral iskemi, tedavi yonetiminde 6nemli bir sorun teskil
etmektedir. Serebral iskemi, GKS skorundan 2 puandan fazla diisiis, lateralizan defisit, afazi
gibi klinik bulgular veya radyolojik incelemede saptanan enfarkt alan1 bulgusuyla tan1 konur.
22794 Bu bilgilerle birlikte, M. Fisher’a gore smiflandirdigimiz hastalar1 karsilastirdigimizda,
calismadaki hastalarda post-op defisit ve enfarkt alani varliginin anlamli olarak evresi yiiksek
olanlarda daha sik bulundugunu, diisiik olanlarda daha az izlendigini gérdiik. Bunun yaninda
GKS skorundaki gerilemenin anlamli olarak saptanmadigini belirtmek 6nemlidir. Bu bilgiler
1s181nda, calismaya katilan hastalarda M. Fisher evresi daha diisiik olanlarda norolojik hasar
ihtimalinin daha az oldugu, yiiksek olanlarda ise post-op defisit ve enfarkt olugsma ihtimalinin
daha fazla oldugunu tespit ettik. Ancak bu durumun post-op GKS ile hastanin bilincinin
degerlendirmesinde anlamli bir karsilig1 olmadigini saptadik.

M. Fisher evresi, yogun bakim kalig siiresi ve entiibasyon varligi ile siiresi karsilastirildiginda,
evresi daha diisiik olan hastalarda yogun bakim kalis siiresinin daha kisa ve entiibasyon
ihtiyacinin daha az oldugu saptanmistir. Tam tersi durumda ise, evresi yliksek ve kanama
volumi daha fazla olan hastalarda stirenin daha uzun ve entiibasyon ihtiyacinin daha fazla
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oldugu belirlenmistir. Diger bulgularla birlikte degerlendirildiginde, serebral iskeminin klinik
ve radyolojik hasar bulgulartyla paralellik gosterdigi sonucuna varilmistir.

Riiptiire anevrizmast olan hastalarin glisemik kontrolii, post-op gelisen ndrolojik
disfonksiyonlarla iliskilendirilmistir."’> ideal glisemik kontrol degerleri ile ilgili farkl
yaklagimlar olsa da, hipogliseminin, kan glikozu < 90 mg/dl olan hastalarda post-op kot
norolojik sonuglarla iliskili oldugu gosterilmistir. 11¢ Pasternak ve ekibi tarafindan yapilan bir
caligmada, peri-op glikoz yonetiminde glikoz > 129 mg/dl olan hastalarda ameliyat sonrasi 3
aylik siirecte gelisen norolojik bozukluklarla iliskilendirilmis, glikoz > 152 mg/dl olan
hastalarda ise post-op erken donemde NIHSS ile tanimlanan bozukluk oldugu gosterilmistir. ©3
Bu dogrultuda, biz de hastalarimizda glisemik kontroliin ameliyat sonras1 gelisen ndrolojik
defisitlerle iligkisini degerlendirdik. Calismamizda hipoglisemik olarak takip edilen grupta
post-op gelisen klinik ndérodefisit ve radyolojik olarak infarkt gelisen hastalarla anlamlilik
bulunmamistir. Normoglisemik olarak kabul edilen grupta nérodefisitin daha az goriildiigii ve
post-op radyolojik incelemelerinde daha az iskemi ve infarkt bulgusuna rastlandigi
saptanmigtir. Bunun yaninda hiperglisemik olarak kabul edilen grupta iskemi ve infarkt
goriilme sikliginin arttigini ve norodefisit gelisme ihtimalinin daha fazla oldugunu saptadik.
Ancak tiim gruplarda GKS skorunda diisiis acisindan herhangi bir anlamli iliskiye
rastlanmamustir.

Hastanin hemodinamik yonetimi (pre-op, intra-op ve post-op), anevrizmanin yeniden kanamasi
veya post-op gelisen iskemi i¢in ¢ok Odnemlidir. Cerrahi hipotansiyon olarak tanimlanan intra-
op hipotansiyon uygulanan hastalarda gegici klip kullanimi daha fazla goriilmiis olup,
uygulanmayanlarda mortalite daha az gdézlenmistir. Hipotansiyon siiresi ne kadar kisa ise,
radyolojik olarak enfarkt daha nadir saptanmis, entiibasyon ihtiyact ve mortalite daha az
gOzlenmistir. Wesselink ve arkadaslarinin ¢alismasinda uygulanma siiresine bagli olarak son
organ hasarinin orta-yiiksek riskle karsilasilsa da, bizim ¢alismamizda hipotansiyon siiresi
acisindan herhangi bir anlamlr iligki izlenmemistir. ''7

Cerrahide anevrizma domunun ve boynunun zorlastig1 vakalarda (ameliyat esnasinda riiptiir,
genis boyunlu anevrizmasi olan hastalar, bilobiile veya multilobiile anevrizmasi olan hastalar),
damarm proksimal kismima yerlestirilere yapilmasina olanak saglar. Cerejo ve arkadaslarmin
yaptig1 calismada gecici klip yerlestirilen damarin besledigi beyin parankiminin
oksijenlenmesinde %20 oraninda kayip oldugu bildirilmistir. * Yine bu veri dogrultusunda
Suzuki ve arkadaglarmin yaptig1 ¢alismada, 10 dakikadan uzun stren gecici klip uygulanma
sliresinin post-op gelisen norodefisitlere yol agtigi bildirilmistir. 1** Buna ek olarak Samson ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ise MCA’da 14 dakikadan uzun siiren gegici klip siiresinin risk
olusturdugu ve farkli damarlarda farkl: Gist limit siirelerin defisite yol agtig1 raporlanmugtir. 12°
Gegici klip uygulanmasina sekonder olusan iskemi riski tedavi siireci lizerinde ciddi tehdit
olusturan bir durum olmasi sebebiyle adenozinle indiiklenen kardiak arrest (AIKA) fikri ortaya
degerlendirilmis olup, bu dogrultuda yapilan c¢alismalar giincel tip literatiiriine katkida
bulunmustur. AIKA ile gegici klip kullanimmin karsilastirildigi ¢alismada, bu yontemin
posterior dolasim anevrizmalarinda ve internal karotid arter anevrizmalarinda, goklu anevrizma
cerrahisinde basar1 saglamada gegici klipe kiyasla basarisinin daha diisiik oldugu bildirilmistir.
Bunun yaninda kardiak yan etkiler atrial fibrilasyon ve aritmilerde bildirilmistir. 2* Bu sebeple
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klinigimizde cerrahi yaklasim olarak gereklilik halinde gecici klip tercih etmekteyiz. Bu sebeple
calismamizda gegici klip ve buna alternatif yaklasimlari degerlendiremedik. Gegici klip
kullanilan ve kullanilmayan olarak hastalar1 iki gruba ayirdigimizda ise, gegici klip kullanilan
hastalarda GKS skorunda anlamli diisiis ve radyolojik olarak enfarkt daha fazla saptanmustir.
Gegici klip kullanilmayan vakalarda mortalite daha nadir goriiliirken, yogun bakimda kalig
stiresi daha kisa olarak goriilmiis, entlibasyon ihtiyaci daha az goriilmiistiir. Gegici klip kullanim
stremiz ortalama olarak 6,95 + 2,91 dakika olarak saptanmis olup, herhangi bir karsilastirma
grubu ile anlamli iligki saptanmamistir. Mevcut literatiirdeki ¢alismalara kiyasla gecici klip
kullaniminda hastalarin nérodefisit goriilme siklig1 arttigi ve bunun etkileri, mortalite, yogun
bakim takibi ve entiibasyon ihtiyaci ¢alismamizda goriilse de, siire ile alakali literatiire paralel
veya aksi yonde bilimsel sonuca ulasilamamistir. '*° Buna ek olarak, gecici klip kullaniminda
saptanan norodefisit ve enfarktin pre-op GKS ile beraber degerlendirildiginde, pre-op GKS
skorunun ne kadar yiiksekse hastalarda bu olumsuz tablonun o derece az goriildiigli sonucunu
ortaya ¢ikarmakta ve GKS skoru ne kadar diisilkse o oranda da tersi sonuglar daha fazla
karsilagmaktayiz.

Grams ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada bobrek hasari olan kisilerde mental durumda
bozulma, hiperrefleksi ve nobetlerle karsilagilabilmektedir. 22 Bu Kklinik durum patofizyolojik
olarak altta yatan bobrek hastaligmma bagli olarak tiremiye sekonder olusan kan-beyin
bariyerinde bozulma ve 6demle iliskilendirilmistir. 2 Bu kurulan hipotez dogrultusunda
hastanin pre-op kreatinin ve GFR degerleri bobrek hasar1 agisindan degerlendirildiginde, bizim
calismamizda da post-op goruntilerinde enfarkt bulgusu ve bunun klinik yansimasi olarak
entiibasyon ihtiyaci ve mortalite anlamli bulunmustur. Yani yapilan ¢alismalara paralel olarak
pre-op bobrek hasar1 varligi, post-op olasi gelisecek olan norolojik hasar ve 6liim agisindan
tedavi surecinin yonetiminde dikkatli olunmalidir.

Anevrizmal kanama sonrasi siiregte, kanama oncesi tanili karaciger hasar1 olmasi, prognozu
olumsuz etkilemesi muhtemeldir. 12* Kanama sonrasi, kanin subaraknoid mesafeye sizmasiyla
birlikte kan-beyin bariyeri bozularak vazojenik 6dem ve bu siirecin uzamasiyla birlikte
kanlanma ve doku oksijenlenmesindeki bozulmaya sekonder parankimde sitotoksik ¢dem
gelisir. '?* 25 Pre-op karaciger hasar1 ile tek anlamli sonu¢ anlamli gegici klip kullanimi
analizinde ortaya konmus, diger karsilastirmalarda anlamli sonuglar saptanamamistir. Gegici
klip kullanimina bagli hasarlarin goriildiiglinii g6z Oniinde bulundurdugumuzda, ameliyat
oncesi her iki son organ hasarinin saptanmasi hastalarda tedaviye dogrudan ve dolayli olarak
etkileri gostermistir. Ancak hipotansiyona sekonder olarak karaciger ve bobrekte hasar
saptanmamig, ameliyat sonrasi 7. ve 15. giinlerdeki karaciger ve bobrek fonksiyon testi
sonuglarina gore hasar var kabul edilen hastalarla, hasar olmayanlar degerlendirildiginde post-
op hasar durumu ile anlamlilik izlenmemistir.

5. Sonug

Son dénemde yapilan ¢aligmalarda intrakranial anevrizma cerrahisinde uygulanan hipotansiyon
ve gecici klip uygulanmasi ameliyat sonrasi gelisen son organ hasarlarinda su dokularda; beyin,
kalp, karaciger ve bobrekte saptanmistir. Caligmamizi bu dogrultuda sekillendirirken, bunun
yaninda anevrizmasi olan hastalarda 6nemli bir prognoz belirleyicisi olan hastanin pre-op



36

durumunu, GKS skoru, WFNS siniflamasi, Modifiye Fisher ve laboratuvar sonuglarini, da
intra-op uygulanan hipotansiyon ve gegici klip uygulanmas: ile beraber post-op hasar ve
mortalite varligini degerlendirdik. Bu c¢aligmada saptadigimiz sonuglara gore pre-op Klinik
durum, GKS skoru ve kanama miktar1 temel olarak prognozun ana belirleyicisi olarak karsimiza
¢ikmistir. Buna ek olarak pre-op Klinik degerlendirme belirtegleri cerrahide uygulanacak olan
yontem ve siiresiyle de anlamli iligkiler saptanmis olup, ¢alismamizda saptamig oldugumuz
gecici klip kullanimiyla korele olarak saptanan kotii prognoza ve hipotansiyon siiresi ile korele
olarak artan mortalite ve enfarkt saptanmasina da zemin hazirladigini diisiindiirmektedir. Gegici
klip kullanimi ile post-op gelisen karaciger ve bobrek hasari agisindan herhangi bir anlamli
iligki saptanmasa da, norodefisit goriilmesi ile anlamli olarak daha fazladir. Hastalarin pre-op
GKS skoru ne kadar diisiikse ayn1 sekilde post-op defisitin ve intra-op gecici klip kullaniminin
daha fazla oldugu saptanmistir. Tim verileri beraber degerlendirdigimizde gegici klip
kullanimin, hastanin pre-op klinigine bakilmaksizin, post-op norodefisitten tek basma sorumlu
olmadig1 sonucuna ulastirmaktadir. Bu sonucu da destekler nitelikte gecici klip siiresi ile
prognostik faktorlerin hi¢biri anlamli iligkide bulunmamistir. Hipotansiyon siiresi ile korele
olarak mortalite ve radyolojik goriintiilerde enfarkt goriilmesi iliskili bulunmus olup, ameliyat
sonrasi gelisen klinik nérodefisit, karaciger ve bobrek hasar1 agisindan anlamli sonuglar elde
edilememistir. Biitiin bunlarin yaninda post-op gelisen karaciger hasari, temelinde hipoksik ve
hipoperfiizyona sekonder gelisen hasar olarak kabul edilmistir. Bu hasar tipinin belirtegleri
diger karaciger hastaliklarma (viral hepatit, alkolik hepatit, ilaca baglh hepatit, vb.) gore tanm
kriterlerinin daha farkli olmasi sebebiyle, hastanin akut karaciger hasarinin yaninda, ameliyat
sonrasi karaciger hasari tanis1 almasi1 daha zordur. Ancak ¢alismamizda bu tani kriterlerine uysa
bile hastalarda ameliyat sonrasi gelisen norodefisit ve bobrek hasari, ve diger prognostik
faktorlerle anlamli iligski izlenmemistir. Her ne kadar intra-op hasta yonetiminin post-op
yaratabilecegi risklerle alakali ¢alismalar olsa da, bu hasta yonetiminden dncesinde hastanin
pre-op durumu tedavi stirecinde ana belirleyicidir.

6. Kisithliklar

Calismamizin temel kisitliligi retrospektif bir ¢alisma olmasidir. Ayrica tek merkezde, tek
cerrah ve tamamina yakinma erken cerrahi miidahale yapilmis olmasi ¢aligmanin diger
kisithiliklarin1 yansitmaktadir.
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