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Araştırmalar / Researches

ÖZET

Subaraknoid kanamada mortaliteyi etkeleyen faktörler
Amaç: Subaraknoid kanama (SAK); spontan ve travmatik kaynaklı olabilen, morbidite ve mortalitesi yüksek, ciddi komplikasyonları olan, 

erken tanı ve tedavi gerektiren önemli bir acildir. Çalışmamızın amacı acil servisimizde spontan ve travmatik SAK tanısıyla yatırılan olguların 

risk faktörleri, tıbbi özgeçmişleri, etiyolojik özellikleri ve acil serviste çalışılan hematolojik parametrelerinin; yatış süresi ve ölüm hızları ile 

olan ilişkisinin retrospektif incelemesidir.

Gereç ve Yöntem: Araştırmamıza 1 Ağustos 2014 ve 1 Ağustos 2016 tarihleri arasında Adana Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil 

Tıp Kliniği’ne başvuran veya sevk edilmiş SAK tanısı alan ve verilerine ulaşılabilen 18 yaş üzerindeki 150 hasta dahil edildi. 

Bulgular: Toplam 150 SAK tanılı hasta retrospektif olarak incelenmiştir. 150 vakanın %70’i (n=105) spontan, %30’u (n=45) travmatik SAK’tı ve 

vakaların %60’ı (n=90) erkek, %40’ı (n=60) kadın hasta idi. Tüm hastaların yaş ortalaması 54.5±15.7 idi. Eksitus olan grupta; hastaların yaşı, 

ilaç kullanımı, tıbbi özgeçmişinde ek hastalık varlığı, ani bilinç bozukluğu, bir tarafın tutmaması, güçsüzlük hissi, EKG’nin anormal olması, 

Fisher ve Hunt-Hess skorları anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksek saptandı.

Sonuç: Eksitus olan hastaların öngörüsünde yaş, ani bilinç bulanıklığı, Fisher ve Hunt-Hess skorlarının anlamlı-bağımsız (p<0.05) etkinliği 

gözlenmiştir.

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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GİRİŞ

Beyinde subaraknoid mesafe içerisine genellikle 
arteryel nadiren de venöz nedenlere bağlı olarak 

meydana gelen kanamaya subaraknoid kanama (SAK) 
denilmektedir (1). Spontan ya da travmatik olmak üzere 
ikiye ayrılır.
 Spontan SAK serebrovasküler hastalık (SVH)’lar ara-
sında; aterotromboz, embolizm ve primer intraserebral 
kanama (İSK)’yı takiben dördüncü sırada yer alır. Spon-
tan SAK’lar hemorajik inme tiplerinden olup, tüm inme 
olgularının %6-8’ini oluştururlar (2). Travmatik SAK ise; 
şiddetli kafa travmaları sonucunda subaraknoid mesafe-
ye kan sızmasıdır ve hemen daima kortikal kontüzyonla 
birliktedir (3). SAK tüm SVH’ların küçük bir bölümünü 
(%5-7) oluşturmasına karşın, mortalite ve morbidite 
potansiyelinin yüksekliği nedeniyle her zaman akılda 
tutulması gereken bir hastalıktır.
 Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit aktivas-
yonunu ve fonksiyonunu gösteren bir hematolojik para-
metredir. Trombositlerde meydana gelen fonksiyon 
bozukluğunun intrakraniyal kanamalarda patogenezi ve 
mortalite ilişkisi kesin olarak ortaya konmuş değildir (4).
 Eritrositlerin çap değişkenliğindeki artış eritrosit dağılım 
hacminde (RDW) yükselmeye neden olmaktadır. RDW’nin 
inflamasyon patogenezinde rol oynadığı düşünülmektedir 
(5). Kardiyovasküler ölüm riski artışı, kanser ile ilişkili ölüm-
ler gibi durumlarda mortalitenin artışına eşlik eden yükse-
liş izlediğini gösteren araştırmalar vardır (6,7).
 Bu çalışmamızın amacı; acil servisimizde SAK tanısı 
alan hastalarda hematolojik parametrelerin mortalite ile 
ilişkisini ve ilaveten mortaliteyi etkileyen diğer faktörleri 
araştırmaktır.
 
 GEREÇ VE YÖNTEM

 Hasta Seçimi:

 1 Ağustos 2014 ile 1 Ağustos 2016 tarihleri arasında 
Adana Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, acil tıp klini-

ğine kendi başvuran veya dış merkezlerden sevk edilen 
SAK tanısı almış ve hastaneye yatırılan 150 hasta aşağıda 
belirtilen kriterlere göre çalışmamıza dahil edildi. Çalışmaya 
başlamadan önce hastanemiz etik kurulundan onay alındı. 

 Çalışmamıza dahil edilme kriterleri:

 18 yaş üzerinde olan,
 Hasta dosyasının tüm verilerine ulaşılan,
 Hastaneye yattıktan sonra ilgili bölüm tarafından 
nihai sonlanımı ‘taburcu veya eksitus’ şeklinde yapılan,
 Travmatik SAK’lı hastalarda mortaliteye etki edebile-
cek ciddi ikincil travmatik yaralanması olmayan (göğüs, 
batın, pelvis, vs.),
 Spontan veya travmatik tüm SAK’lı hastalar dahil 
edildi.

 Çalışmamıza dahil edilmeme kriterleri:

 18 yaş ve altında olan
 Dosyasının tüm verilerine ulaşılamayan
 Hastanemize yattıktan sonra ilgili bölüm tarafından 
nihai şekilde sonlandırılmayıp, kendi/yakınlarının imzası 
ile taburcu olan, izinsiz hastaneyi terkeden ya da tedavi-
nin devamı için bir üst merkeze sevk edilen
 Travmatik SAK’lı hastalarda mortaliteye etki edebile-
cek ciddi ikincil travmatik yaralanması olan (göğüs, 
batın, pelvis, vs.)
 Eks duhul şekilde acile gelen veya acilde eksitus olan 
hastalar çalışmaya dahil edilmedi.

 Nörolojik ve Biyokimyasal Değerlendirme

 Acil servisimizde SAK tanısı konulan hastalar veya 
SAK tanısı ile dış merkezlerden acil servise kabul edilen 
hastaların kayıtlarına ulaşıldı. Kayıtlardan hastaların sis-
temik ve nörolojik muayenesine, 12 derivasyonlu 
EKG’lerine, tam kan sayımı ve biyokimyasal testlerinin 
sonuçlarına bakıldı. Sonrasında SAK tanısı alan hastalar 
için klinik ve laboratuvar olarak daha önceden hazırla-

Tablo 1: Hunt ve Hess sınıflaması (8)

Grade 0 Rüptüre olmamış anevrizma
Grade 1 Asemptomatik veya minimal başağrısı ve hafif ense sertliği
Grade 2 Başağrısı, en sertliği var, kranial sinir paralizisi dışında nörolojik defisit yok 
Grade 3 Uykuye eğilim, konfüzyon veya hafif fokal defisit var 
Grade 4 Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi erken deserebresyon rijiditesi ve vejetatif bozukluk var
Grade 5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma
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mış olduğumuz form dolduruldu. Bu forma hastanın 
ismi, yaşı, cinsiyeti, TC numarası, hastaneye başvuru saa-
ti, acile başvuru şikâyetleri, hastanın kullandığı ilaçlar, 
hastanın özgeçmişi (DM, HT, iskemik kalp hastalığı, orak 
hücreli anemi, hiperlipidemi, malignensi, asemptomatik 
karotis stenozu, varsa diğer hastalıkları ve sigara/alkol 
kullanımı) kaydedildi. Hastalar, Hunt ve Hess Sınıflaması 
(Tablo 1) ile Fisher Sınıflama Sistemi (Tablo 2) kullanılarak 
puanlandırıldı. Hastaların acil servisimizde çekilmiş olan 
ve radyoloji uzmanı tarafından yazılı olarak raporlanan 
BBT’sinde kanamanın miktarı kayıt altına alındı. BBT’de 
kanama miktarı; kesitsel olarak 1 mm kalınlıktan daha 
ince veya kalın yaygın ya da düşey tabakalar olup olma-
dığına göre, veya intraserebral/intraventriküler hemato-
mun olup olmadığına göre değerlendirildi. Kan tetkikle-
rinden; hemoglobin (Hg), hematokrit (Hct), platelet (Plt), 
ortalama platelet hacmi (MPV), eritrosit dağılım hacmi 
(RDW), glukoz, üre, kreatinin düzeyleri kaydedildi. Bu 
bulgularla spontan veya travmatik SAK tanısı konan has-
talar; nöroloji veya nöroşirurji yoğun bakım ünitelerine 
yatırıldı. Son olarak hastaların hangi kliniğe, kaç gün yat-
tığı ve bu kliklerdeki sonlanımları kayıt altına alındı.

 İstatistiksel Yöntem

 Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, stan-
dart sapma, ortanca, en düşük, en yüksek değerler, sık-
lık ve yüzde değerleri kullanıldı. Değişkenlerin normal 
dağılıma uygunluğu Kolmogorov Simirnov test ile ölçül-
dü. Nicel verilerin analizinde Mann-Whitney U test ve 
bağımsız örneklem t test kullanıldı. Nitel verilerin anali-

zinde ki-kare test kullanıldı. Etki düzey ve kesim noktası 
değeri ROC eğrisi ile araştırıldı. Etki düzeyi tek değişken-
li ve çok değişkenli lojistik regresyon ile araştırıldı. Ana-
lizlerde SPSS 22.0 programı kullanıldı.
 
 BULGULAR

 Çalışmamıza acil servisimize başvuran hastalardan 
SAK tanısıyla yatırılan 150 hasta dahil edildi. Hastaların 
%60’ı (n=90) erkek, %40’ı (n=60) kadın hasta idi. Hastala-
rın yaş ortalaması 54,5±15,7 olarak tespit edildi.
 Hastaların acile başvuru şikâyetlerine bakıldığında 
%100’ünde (n=150) baş ağrısı, %77,3’ünde (n=116) ani 
bilinç bulanıklığı, %28’inde (n=42) vücudun bir tarafının 
tutmaması, %28’sinde (n=42) güçsüzlük hissi mevcuttu. 
 Hastaların %40’ında (n=60) herhangi bir ilaç kullanımı 
yoktu. Hastaların %54,7’sinde (n=82) antihipertansif, 
%6,7’sinde (n=10) antidiyabetik, %4’ünde (n=6) antihiper-
lipidemiklipidemik, %6,7’sinde (n=10) antiinflamatuar, 
%2,7’sinde (n=4) kemoterapötik ilaç kullanımı mevcuttu. 
Hastaların önceki tıbbi özgeçmişlerinde %38,7’inde 
(n=58) bir özellik yoktu, %53,3’ünde (n=80) HT, %10’unda 
(n=15) DM, %12’de (n=18) kalp hastalığı, %3,3’ünde (n=5) 
hiperlipidemi, %2’de (n=3) malignansi, %24’de (n=36) 
diğer hastalıklar vardı.
 Hastalarımızın %70’i (n=105) spontan SAK, %30’u 
(n=45) travmatik SAK’tı. Hastaların ortalama yatış süresi 
9,8±8,7 gün idi. Yatan hastaların %61,3’ü (n=92) taburcu, 
%38,7’si eksitus oldu.
 Hastalarımızın labaratuvar sonuçlarına bakıldığında, 
Hg=13,5±2,0 g/dl, Hct=40,5±5,8%, Plt=250±63x103u/L, 

Tablo 2: Fisher sınıflama sistemi (9) (BT’deki kan miktarı)

Grade 1 Saptanabilen subaraknoid kan yok
Grade 2 1 mm kalınlıktan daha ince diffüz yada vertikal tabakalar
Grade 3 1 mm pıhtı ve/veya ‘1 mm’ vertikal tabaka
Grade 4 Diffüz SAK ile yada SAK olmaksızın intraserebral vaye intraventriküler pıhtı 

Not: ‘Vertikal tabaka’ interhemisferik fisür, insular sisterna, ambient sisternayı içeren vertikal, subaraknoid mesafeler içindeki kanı ifade eder.

Tablo 3: Hastaların Laboratuvar Sonuçları 

  Min-Mak  Ortanca  Ort.±s.s./n-%

HGB 5,5  18,7 13,4 13,5 ± 2,0
HCT 15,9  53,8 40,5 40,5 ± 5,8
PLT (x104) 8,7 - 52,1 24,5 25,0 ± 6,3
MPV 5,5  14,0 8,3 8,5 ± 1,8
RDW 11,7  25,1 15,6 15,5 ± 2,0
Glukoz 51,0  431,0 132,0 154,9 ± 66,9
Üre 0,9  293,2 31,6 34,1 ± 24,8
Kreatinin 0,2  9,3 0,8 0,9 ± 0,8

Ort.:Ortalama s.s.:Standart sapma
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MPV=8,5±1,8 fL, RDW=15,5±2,0 %, Glukoz=154,9±66,9 
mg /d l ,  K an  ü re  a zo tu=34 , 1±24 , 8  mg /d l , 
kreatinin=0,9±0,89mg/dl bulundu (Tablo 3).
 Eksitus olan grupta hastaların yaşı, yaşayan gruptan 
anlamlı (p<0,05) olarak daha yüksekti. Eksitus olan ve 
yaşayan grupta cinsiyet dağılımı ve yatış süresinin 
anlamlı (p>0,05) farklılık göstermediği saptandı (Tablo 4).
 Eksitus olan grupta ani bilinç bulanıklığı, bir tarafın 
tutmaması, güçsüzlük hissi sıklığı yaşayan gruptan 
anlamlı (p<0,05) olarak daha yüksekti. Eksitus olan ve 
yaşayan grupta baş ağrısı sıklığı anlamlı (p>0,05) farklılık 
göstermediği saptandı (Tablo 5).
 Eksitus olan hasta grubunda Fisher ve Hunt-Hess 

skorları yaşayan gruptan anlamlı (p<0,05) olarak daha 
yüksek saptandı (Tablo 6).
 Eksitus olan ve yaşayan hasta grubunda MPV ve RDW 
değerlerinin hem spontan hem de travmatik SAK’lı grupta 
anlamlı farklılık göstermediği (p>0,05) tespit edildi (Tablo 7).
 Tek değişkenli modelde eksitus olan ve yaşayan has-
taların ayırımında hastaların yaşları, ani bilinç bulanıklığı, 
bir tarafın tutmaması, güçsüzlük hissi, ilaç kullanımı, 
önceki tıbbi özgeçmiş, acilde ki EKG sonucu, Fisher sko-
ru, Hunt-Hess skoru, glukoz, üre, kreatinin, SAK oluş şek-
linin anlamlı (p<0,05) etkinliği gözlendi (Tablo 8).
 Çok değişkenli indirgenmiş modelde eksitus olan 
hastaların öngörüsünde Fisher skoru, Hunt-Hess skoru, 

Tablo 7: Eksitus Olan ve Yaşayan Hasta Grubunda MPV ve RDW Değerlerinin Karşılaştırılması
Yaşıyor Eksitus p

Ort.±s.s. Medyan Ort.±s.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 0,707m

Travmatik SAK MPV 8,2±17,7 7,9 9,7±20,3 10,3 0,066m

RDW 15,0±16,4 15,3 14,3±20,0 14,0 0,349m

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

Tablo 4: Eksitus Olan ve Yaşayan Hastaların Yaş, Cinsiyet ve Yatış Süresine Göre Dağılımı 

   Yaşıyor   Eksitus  p

  Ort.±s.s./n-%  Medyan Ort.±s.s./n-%  Medyan 

Yaş  50,6±14,2  50,0 60,6±16,1  61,0 0,000t

Cinsiyet
 Erkek 59 64,1%  31 53,4%  0,197x2

 Kadın 33 35,9%  27 46,6%
Yatış süresi (Gün) 10,6±8,7  8,5 8,6±8,6  7,0 0,051m

t: t test / m: Mann-whitney u test / x2: Ki-kare test, Ort.: Ortalama, s.s.: Standart sapma

Tablo 5: Eksitus Olan ve Yaşayan Hastaların Başvuru Şikayetlerinin Karşılaştırılması 

 Yaşıyor  Eksitus  p

 n % n % 

Başvuru Şikayeti
Ani bilinç bulanıklığı 60 65,2% 56 96,6% <0,001 X2

Baş Ağrısı 92 100% 58 100% - 
Bir tarafının tutmaması 3 3,3% 39 67,2% <0,001 X2

Güçsüzlük hissi 3 3,3% 39 67,2% <0,001 X2

Diğer şikayetler 14 15,2% 36 62,1% <0,001 X2

X2: Ki-kare test

Tablo 6: Eksitus Olan ve Yaşayan Hasta Grubunun Fisher ve Hunt-Hess Skorlamasına Göre Karşılaştırılması

 
Yaşıyor Eksitus

p
Ort.±s.s. Medyan Ort.±s.s. Medyan

Fisher Skorlaması 3,0±0,6 3,0 3,8±0,4 4,0 <0,001m

HUNT-HESS Skorlaması 2,4±0,9 3,0 4,0±0,9 4,0 <0,001m

m: Mann-whitney u test Ort.:Ortalama s.s.:Standart sapma
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Tablo 8: Çalışmamızdaki Parametrelerin Tek ve Çok Değişkenli Modelde Anlamlılık Analizi

 
Tek Değişkenli Model Çok Değişkenli Model

OR % 95 GA p OR % 95 GA p

Yaş 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 Geliş Saati 0,629 0,37 - 1,07 0,087
Ani bilinç bulanıklaşması 14,933 3,42 - 65,22 0,000 0,022 0,00 - 0,37 0,008
Bir tarafının tutmaması 60,895 17,02 - 217,81 0,000
Güçsüzlük hissi 60,895 17,02 - 217,81 0,000
İlaç Kullanımı 5,714 2,58 - 12,66 0,000
Önceki Tıbbi Özgeçmişi 5,236 2,37 - 11,59 0,000
Alkol Kullanımı 0,551 0,23 - 1,29 0,171
Sigara Kullanımı 0,547 0,28 - 1,06 0,075
Acilde Çekilen EKG 2,043 1,31 - 3,18 0,002
Fisher Skorlaması 16,184 7,06 - 37,08 0,000 8,87 2,40 - 32,76 0,001
HUNT-HESS Skorlaması 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
Üre 1,030 1,00 - 1,06 0,036
Kreatinin 7,384 2,06 - 26,44 0,002
Yatış Süresi (Gün) 0,970 0,93 - 1,01 0,176
Sak’ın Oluş Şekli 0,238 0,10 - 0,56 0,001

Lojistik Regresyon (Tek Değişkenli / Çok Değişkenli Model)

Tablo 9: Fisher Skorlamasının Mortalite Tahmini 

Eğri Altı Alan %95 GA p

Fisher Skorlaması 0,826 0,757 – 0,895 <0,001
Kesim değeri 3 0,813 0,738 – 0,887 <0,001

Duyarlılık 81,0%
Pozitif Kestiririm 73,4%

Özgüllük 81,5%
Negatif Kestirim 87,2%

Şekil 1: Fisher Skoru ROC Eğrisi Şekil 2: Hunt-Hess Skoru ROC Eğrisi
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yaş, ani bilinç bulanıklığının anlamlı-bağımsız (p<0,05) 
etkinliği saptandı (Tablo 8).
 Eksitus olan ve yaşayan hastaların ayırımında Fisher 
skorunun anlamlı (eğri altı alan:0,826 (0,757-0,895)) 
(p=0,000) etkinliği gözlendi. Eksitus olan ve olmayan has-
taların ayırımında (Eğri altı alan: 0,813 (0,738-0,887)) 
(p<0,001) eğri altı alanı en yüksek Fisher Kesim değeri 
değeri 3’tü (Tablo 9, Şekil 1).
 Eksitus olan ve yaşayan hastaların ayırımında Hunt-
Hess skorunun anlamlı (Eğri altı alan: 0,873 (0,815-0,931)) 
(p<0,001) etkinliği gözlendi. Eksitus olan ve yaşayan has-
taların ayırımında (Eğri altı alan:0,811 (0,732-0,891)) 
(p<0,001) eğri altı alanı en yüksek Fisher kesim noktası 
değeri 3’tü (Tablo 10).

 TARTIŞMA

 SAK birçok nedene bağlı, her yaşta görülebilen ve 
hayatı tehdit eden akut hemorajik serebrovasküler bir 
olaydır. Spontan veya travmaya bağlı olarak gelişebilir. 
Spontan SAK ventriküler sisteme açılan ve daha sonra 
subaraknoid bölgeye geçiş gösteren intraserebral kana-
madan kaynaklanabilir. Daha nadir olarak SAK intrase-
rebral kanamanın doğrudan subaraknoid bölgeye açıl-
ması sonucu gelişebilir (10,11).
 Anevrizma rüptürüne bağlı veya arteriovenöz mal-
formasyondan kanama spontan SAK’ın en sık nedenleri-
dir (12,13). Diğer nedenler travma, hipertansif kanama, 
tümörler, kanama diatezleri ve enfeksiyon zemininde 
gelişen mikotik anevrizmalar olarak sayılabilirler (14). 
 SAK’ın ciddi klinik tablo ve komplikasyonları nede-
niyle erken dönemde tanınması önemlidir (12,15). Klinik 
olarak SAK düşünülen bir olguda kanama en kısa sürede 
objektif olarak kanıtlanmalı ve kanama yeri ve olası 
etyoloji belirlenmelidir. Klinik tablo kanamanın yeri ve 
şiddetine göre hafif bir baş ağrısından ölüme kadar deği-
şebileceğinden tanı koymak her zaman kolay değildir 
(16). SAK sonrasında gelişebilecek iskemi, yeniden kana-
ma ve hidrosefali gibi komplikasyonlara karşı uyanık 

olunmalı ve tedavi bu yönde düzenlenmelidir (17).
 SAK tanısı alan 1200 hastada yapılan bir çalışmada 
yaş ve bilinç kaybının (dolayısıyla Glaskow koma skoru 
ve modifiye Fisher skorlarının) mortalitede ana etkili fak-
törler olduğu sonucuna varılmıştır (18). SAK sıklığı 30-59 
yaş arasında 15/ (100.000 kişi/yıl), 60-69 yaş arasında 37/ 
(100.000 kişi/yıl), 70-88 yaş arasında 78/(100.000 kişi/yıl) 
şeklinde ilerleyen yaş ile uyumlu olarak artmaktadır (19). 
Çalışma grubumuzu oluşturan 150 olgunun yaş ortala-
ması 54,5±15,7 olarak tespit edildi. Bu sonuç ortalama 
yaşın 50 olarak bulunduğu 3 farklı çalışma sonuçlarlarıyla 
karşılaştırıldığında benzerlik göstermektedir (12,20,21). 
 Hipertansiyonun evre I ve II SAK’a ait mortalite ve 
cerrahi tedavi sonucunu etkilemediği yönünde çalışma-
lar olmasına karşın (22) yapılan başka bir çalışmada rüp-
türe olmamış anevrizmalarda hipertansiyona bağlı SAK 
olasılığının 1,5 kat arttığı bulunmuştur (23). Bizim çalış-
mamızda eksitus olan hasta grubunda ilaç kullanım yüz-
desi ve antihipertansif ilaç kullanım yüzdesi eksitus 
olmayan hasta grubundan anlamlı olarak daha yüksekti. 
Bu durumda komorbit hastalığı olanların, özellikle hiper-
tansiyonun tüm intraserebral kanamalı hastalarda oldu-
ğu gibi SAK’da da mortalite üzerinde önemli bir etken 
olduğunu göstermesi yönünden önemli bir veridir. Kont-
rolsüz kan basıncı artışının en önemli komplikasyonu 
olan ateroskleroz hipertansif organ hasarlarının başlıca 
sorumlusudur (24). Bizim çalışma grubumuzdaki hastala-
rın da tıbbi özgeçmişlerinde en sık rastlanan hastalık 
litaratüre benzer şekilde hipertansiyon idi.
 SAK genellikle akut başlangıçlıdır ve hastaların büyük 
bir kısmı ani ve şiddetli baş ağrısı ile başvururlar (25). 
Hastalar bu ağrıyı “hayatımda yaşadığım en şiddetli ağrı” 
ifadesi ile tanımlarlar. Bizim çalışmamızda da litaratüre 
benzer şekilde baş ağrısı (%100) hastalarımızın en sık 
şikayeti idi.
 SAK, akut tromboembolik enfarkt ve intrasebral 
hemoraji gibi serebrovasküler hastalıkların EKG’de bir 
takım değişiklikler ile seyrettiği eskiden beri bilinmekte-
dir (26). Bazı çalışmalar bu EKG değişikliklerinin primer 

Tablo 10: Hunt-Hess Skorunun Mortalite Tahmini 

Eğri Altı Alan %95 GA p

HUNT-HESS Skorlaması 0,873 0,815– 0,931 0,000
Kesim değeri 3 0,811 0,732 – 0,891 0,000

Duyarlılık 65,5%
Pozitif Kestiririm 92,7%

Özgüllük 96,7%
Negatif Kestirim 81,7%
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olarak kardiyak kökenli olmaktan ziyade serebral olaya 
bağlı olduğunu göstermişlerdir (27). EKG değişikliği için 
sorumlu tutulan faktörler kardiyak kökenin yanında; 
santral olaya bağlı plazma katekolamin düzeyinde artış, 
sempatik sistemin uyarımı ve oluşan elektrolit bozukluk-
larıdır (28-30). SAK’lı hastaların EKG değişiklikleri koroner 
iskemi ve enfarktüs vakalarını taklit edebilir. Ayrıca bu 
vakalarda supraventriküler ve hayatı tehdit eden ventri-
küler aritmi de gözlenebilir (31). Literatürde akut myokar-
diyal enfarktüs yanlış tanısı ile tedavi edilen subaraknoid 
kanamalı vakalar bildirilmiştir (32). Böyle vakalara yanlış-
lıkla akut koroner sendrom tanısı konulması ve antipla-
telet ve antikoagulan tedavi uygulanması kanamaya eği-
limi arttıracağından hastalığın seyrini kötü olarak etkile-
yebilir. Bu nedenle göğüs ağrısı olmaksızın baş ağrısı 
yakınması ile acile başvuran hastalarda; EKG’de iskemik 
ST/T dalga değişikliği, uzamış QT ve sinuzal bradikardi 
olsa bile SAK’dan kuvvetle şüphelenilmeli, antiplatelet ve 
antikoagulanlar tanıdan emin olmadıkça asla verilmeme-
lidir. Yapılan bir çalışmada SAK tanılı hastalarında içinde 
olduğu bir çalışmada SVH’lı hastaların %90’ından fazlasın-
da EKG anormalliklerinin olduğu bulunmuştur (33). Yapı-
lan başka bir çalışmada ise 59 SAK hastası alınmış ve 
bunların %90’ında çeşitli EKG bozuklukları saptanmıştır 
(34). Bizim çalışmamızda da litaratüre benzer şekilde has-
talarımızın %79,7’sinde EKG anormallikleri saptandı.
 Yapılan bir çalışmada yüksek glukoz değerleri SAK 
şiddetinin bir göstergesi olup kötü prognoz, vazospasm 
ve sistemik enfeksiyon ile ilişkili bulunmuştur (35). 
Bunun nedeni hipergliseminin tıpkı hiponatremi, hipoksi, 
hipertermi gibi beyin ödemi ve iskemiyi artıran etkenler 
olmasındandır ve hastalar bu etkenlerden korunmalıdır-
lar (36-40). Bizim çalışmamızda da literatüre benzer şekil-
de eksitus olan hasta grubunda glukoz değeri, eksitus 
olmayan hasta grubundan anlamlı olarak daha yüksekti.
 SAK mortalitesinde ileri yaş gibi, Hunt-Hess ve Fisher 
skorlarının yüksek evre olmasının da ana etkenler oldu-
ğu bilinmektedir. Hunt-Hess skorunda beklenenen sur-
vey oranları evre 1’de %70, evre 2’de %60, evre 3’de 
%50, evre 4’de %20, evre 5’de %10 dolaylarındadır (8). 
Çalışmamızda da çok değişkenli indirgenmiş modelde 
eksitus olan hastaların öngörüsünde; Fisher ve Hunt-
Hess skorlarının, yaş ve ani bilinç bulanıklaşması gibi 
anlamlı-bağımsız etkinliği gözlenmiştir.
 MPV artışı trombosit reaktivitesinin bir göstergesidir. 
Bazı çalışmalarda SAK’ın da içinde bulunduğu intrasereb-
ral kanamanın (İSK) nedeni olarak altta yatan trombosit 

fonksiyon bozukluğu suçlanmıştır (41-43). İSK’lı hastalar-
da trombosit fonksiyonlarını değerlendiren az sayıda 
çalışma olup bu çalışmaların sonuçları arasında farklılık-
lar bulunmaktadır (44-46). Mulley ve arkadaşları trombo-
embolik inmeli hastalarda trombosit reaktivitesinde 
artış olduğunu tespit etmişken, aksine İSK’lı hastalarda 
trombosit reaktivitesinde azalma olduğunu vurgulamış-
lardır (42). 208 İSK’lı hastadaki bir çalışmada MPV’nin sağ-
lıklı kontrol grubu ile karşılaştırılmasında anlamlı bir 
değişiklik olmadığını saptamışlardır (47). Diğer bir çalış-
mada İSK’lı hastaların MPV değeri sağlıklı kontrollere 
göre anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. MPV artışı 
bu hastalarda zeminde var olan vasküler bozukluğa ve 
trombosit fonksiyon bozukluğuna bağlı olabilir.
 İntraserebral kanamadaki hematom ve inflamasyon 
arasındaki ardışık histolojik değişikliklerin detayını araştı-
ran bir çalışmada inflamasyon durumlarında artan 
RDW’nin inflamasyonun patogenezinde rolü olabileceği 
düşünülmüştür (48-50). Başka bir araştırmada inflamatu-
ar sitokinlerin eritrositlerin matürasyonunu baskıladığı ve 
immatür eritrositlerin artışının yüksek RDW değerlerini 
yansıttığı bulunmuştur (51). Chugh ve arkadaşları sağlıklı 
bireylerle karşılaştırıldığında SAK’lı hastalarda yaptıkları 
pilot çalışmada RDW değerinin önemli ölçüde yüksek 
olduğunu göstermişlerdir ama bunun rutin kullanımı için 
daha çok kontrollü kohort çalışmasına gereksinim oldu-
ğunu da belirtmişlerdir (52). Hem spontan hem de trav-
matik hasta grubunda RDW ve MPV değeri anlamlı fark-
lılık göstermemiştir. Bunun nedeninin olgulardan bir kıs-
mının dış merkezlerden sevk edilen hastalar olmasından 
kaynaklanmış olabileceği düşünüldü. Bu sevkli hastaların 
çevre ilçe, il ve hatta uzak illerden bile kabullu hastalar 
olduğu göz önüne alınırsa; acilimizde alınan ilk kan örnek-
lerinin SAK’ın başlangıcından saatler ve hatta günler son-
ra alınmış olmasından dolayı çalışmamızdaki MPV ve 
RDW değerleri anlamlı farklılık göstermemiş olabilir.

 SONUÇ

 SAK ister travmatik, isterse spontan olsun mortalite 
ve morbidite açısından acil servisler için önemli bir yer 
işgal etmektedir ve bu hastaların erkenden tanısının 
konup serebral hasarlanmayı engelleyecek veya azalta-
cak tedavilerinin doğru ve hızlıca uygulanması gerek-
mektedir. Ani bilinç bozukluğu, yaş, Fisher ve Hunt-Hess 
skorları SAK’da mortaliteyi etkileyen bağımsız değişken-
ler olarak karşımıza çıkmaktadır.
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