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OzET

Bu makalenin amaci, ileri yas grubu (65 yas Ustl)
hastalardaki subaraknoid kanamalari (SAK) literatir ve
kendi deneyimlerimiz ile gbzden gecirmektir. Bu yas
grubunda SAK'nin en sik sebebinin anevrizma olmasi
yaninda diger nedenler; arteriovendz malformasyon, timaér
ve kanama diatezidir. Yag, SAK sonrasi kot prognozun
sebeplerindendir. SAK sonrasinda morbidite ve mortaliteye
etki eden dider faktorler; basvuru sirasindaki norolojik
durum, onceden varolan sistemik hastaliklar ve kranyal
bilgisayarli tomografideki bulgulardir. Buginki tedavi
yaklagimi etyolojik nedeni bulmak, ameliyat 6ncesi ve
sonrasi  dénemlerde  gelisebilecek  komplikasyonlari
Onlemek ve uygun zamanda tedavi yapmaktir.

Anahtar Sozciikler: Subaraknoid Kanama, ileri Yas,

Anevrizma.

DERLEME

ILERi YAS GRUBUNDA
SUBARAKNOID KANAMA

SUBARACHNOID HEMORRHAGE
in the ELDERLY

ABSTRACT

The aim of this article is to review of the literatire and our
experience for elderly patient (above 65 ages) with
subarachnoid hemorrhage (SAH). Although aneurysm is the
most frequent cause of SAH in this age group, the others
are arteriovenous malformation, tumor, and hemorrhagic
diatesis. Age is one of prognostic indicator of poor outcome
after SAH. The morbidity and mortality after SAH is
associated to other factors. These are neurological status at
admission, preexisting medical condition and the findings on
computed tomography. The current tratment strategy is
evaluation of etiological causes of disease, prevention of
complications (pre and postoperative) and treatment on
appropriate time.
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Subaraknoid kanama (SAK), bir hastaliktan ¢ok birgok
patolojinin sonucunda gelisen bir klinik tablodur. SAK son-
rasinda gelisen klinik tablo primer beyin hasarma ve
subaraknoid kanama sonrasi gelisen kimyasal sorunlara
baglanmaktadir (5,10.11.15.16,22,32).

Ilerleyen medikal ve cerrahi yaklagimlar ile ileri yas
grubu (IYG) olarak kabul edilen 65 ve iistiindeki hastalarin
tedavisinde daha agresiv girisimler ile daha iyi sonuglar
alindig1 gorillmiistiir (2,5,7.8.9,11,21,27,29). Bu konudaki
en kapsamli ¢aligmalardan olan

"International Cooperative Study of Timing of
Aneurysm Surgery"e gore 18-29 yas grubunda %86 olan
anevrizma cerrahisi basari olasiligi, 70-87 yas grubunda
%26'a inmektedir (11). Bununla beraber SAK'larin
tedavisinden sonra alinan sonuclar; hastalarin basvuru
sirasindaki norolojik durumlarina, subaraknoid kanamanin
kalinligina, intraventrikiiler kanamanin veya hidrosefalinin
eslik etmesine bagli olmasi yaninda. 1YG'da sonucu etki-
leyen diger sebepler, diyabet, hipertansiyon, pulmoner veya
miyokard hastaliklar1 ve serebrovaskiiler hastaliklar gibi
daha 6nceden varolan sistemik hastaliklardir.

SAK'nin en sik sebebi anevrizma olmasi dolayisiyla, bu
yazida [YG'da SAK anlatilirken daha ¢ok anevrizmaya ait
SAK ve tedavisi temel alimugtir.

Etyoloji

SAK'tara ait mortalite ve morbiditenin en iyi tedavi
sekli etyolojik sebebin erken donemde taninmasi ve tedavi
edilmesidir. Bu yas grubu kisilerin SAK'larin etyolojisinde;
travma, anevrizma, arteriyovendz mal formasyon, timor,
kan hastaliklar1 (kanama diatezleri, 16semi), vendz
trombof- lebit ve iatrojenik koagulopatiler yer almaktadir.
Timore bagli SAK'a ise diger yas gruplarindan goreceli
olarak daha fazla rastlanmaktadir (26,28).

Insidans

SAK sikligi, 30-59 yas arasinda 15/(100.000 kisi/y1l),
60-69 yas arasinda 37/(100.000 kisi/yil), 70-88 yas arasinda
78/(100.000 kisi/yil) seklinde, ilerleyen yas ile uyumlu
olarak artmaktadir (11). Genel olarak tiim yas gruplarinda
kadmlarm yogunlugu bulunmasina karsin, 40 yasin altinda
oran K/E= 1.5/1 iken 40 yas istinde K/E= 4.6/1'dir
(3,11,13).

Yas, SAK'lara ait kotli sonug sebepleri iginde en onde
gelenidir. International Cooperative Study of Timing of
Aneurysm Surgery'e (11) gore yas ile sonug arasinda uyum
bulunmaktadir.

Kinik
SAK sonrasinda damar digina ¢ikan kanin miktarina gére
yapmis oldugu meningeal irritasyon ile belirtiler gelismekte-

dir. Bu belirtiler yas gruplar1 arasinda farkliliklar goster-
memektedir. Bunlar, ani baglangi¢lt siddetli basagrisi, suu-
run degisik derecelerde etkilenmesi (konflizyondan komaya
kadar), bulanti ve kusma, ense sertligi, ates, degisik dere-
cede norolojik defisitler (kranial sinir parazileri veya hemi-
pleji) ve epilepsidir. Tan1 yontemlerinden en degerlisi beyin
tomografisi (BT)'dir. SAK sonrast ilk ii¢ giin igerisinde ¢e-
kilen BT ile kanama %90 oraninda saptanabilir. Kanamanin
BT'deki boyutu Fisher smiflandirmasi ile degerlendirilir
(Tablo 1). Burada kanama miktar1 ile klinik veya
anjiografik olarak vazospasm arasinda bir iligki kurulabilir.
Yardimer tanit yontemi olarak lomber ponksiyon, SAK
siiphesi olan olgularda BT'den sonra denenebilir. Ozellikle
kanama sonrasi erken saatlerde bulgu vermemesine karsin
kanin BOS dolagimina girmesi ile 6. saatten sonra BOS'da
mm’de 100 ve iistinde eritrosit goriilmesi tam
koydurmaktadir. SAK tanist konulduktan sonra hastalara
mutlak dort damar serebral anjiografi yapilm alidir.

Tablo-1: Kanamanin bilgisayarli tomografide
Fisher siniflamasi ile degerlendirilmesi

Grup Bilgisayarh Tomografide Kanama
I Kan gdriilmiiyor
2 Diffuz veva vertikal kalmhg < | mm
3 Lokalize ve/veya vertikal kalinhigi = I mm
4 intraserebral veya intraventrikiiler kanama

Hastalar SAK tanisini aldiktan sonra sedasyon altinda
tutulmalidir. Bu sirada uygulanacak baslica medikal tedavi-
ler; etkin analjezi, antiepileptik (fenitoin) ve antiddem
tedavi (dexamethazon) ile laksatif ve stres iilserine yonelik
yaklagimlar olmalidir.

Prognoz

[YG'da SAK sonrasinda prognozu etkileyen baslica fak-
torler, bagvuru sirasindaki ndrolojik durum, SAK"n kalin-
l1g1, intraventrikiiler kanamanin veya hidrosefalinin varlig
ve varolan sistemik hastaliklar (ateroskleroz, diyabet, hiper-
tansiyon, miyokard, akciger, bobrek veya karaciger
hastaliginin) bulunmasidir.

Basvurudaki nérolojik durum: SAK'a ait noérolojik
tablonun degerlendirilmesi i¢in birgok siniflandirma bulun-
masina karsin en sik kullanilan1 Hunt ve Hess siniflandirmasi-
dir (Tablo 2). SAK sonrasi saglik kuruluslarina bagvuru
arasinda gecen siire ile yas arasinda bir korelasyon bulun-
mamaktadir. Buna ragmen olgularin gelis ndrolojik durumlar
ile yas arasinda bir iligki goriilmektedir. Bagvuru sirasindaki
nérolojik durum, IYG'da geng yasa gore daha kotiidiir. Buna
sebep olan faktorler, primer beyin hasarina, SAK sonrasinda
IYG'da daha kolay gelisen bazi komplikasyonlara
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(intraventrikiiler kanama ve hidrosefali) ve wvarolan
sistemik hastaliklara baglanabilir. Grade I ile gelen
hastalarm %66's1 40 yas altindayken %30u 1YG'dadur.
Stupor veya koma durumunda bagvuran olgularin orani1 40
yas altinda %12'den, 40 yas sonrasinda %27'e artmaktadir
(13). Bagvuru sirasindaki ndrolojik tabloya paralel olarak
cerrahi sonrasi alinacak sonug¢ da bu oranda iyi olmaktadir.
K&t norolojik tablo ile bagvuran hastalarin cerrahisi ise
eski yillarda oldugu gibi kisitli olmayip burada hastanin
SAK sonrasinda hastaneye gelis siiresi de Onem
kazanmaktadir.

Tablo-2: Subaraknoid kanamada Hunt-Hess Simflamasi (Agir
sistemik hastaliklarda veya ciddi anjiografik vazospasimda
Grade'lemeye 1 eklenir)

Grade Klinik
() Kanamamig anevrizma
I Asemptomatik veya hafit bagagnisi ve
hatif ense sertlig
la Akut meningeal reaksiyvon yok

fakat fiks ndrolojik defisit va
2 Kranial sinir parazisi, Siddetli basagrisi, ense sertlig
A Fokal defisit, kontlizyon
4 Stupor, hemiparezi

5 Derimn kona, deserebrasyon rijitidesi

Kanamanmmn boyvutu: Genellikle anevrizmaya bagl
SAK'larda anevrizma boyutu ve lokalizasyenu ile vyas
arasinda bir iliski bulunmamasina karsin SAK'tn BT'de sap-
tanan boyutu IYG'da beyin atrofik oldugundan daha
kalmdir. SAKnm kalmbigr (I mm'nin dzerinde) 40 yas altin-
da %44 iken, 60-70 vyas arasmda %56, 70 wyas Ustiinde
%80'dir (13). 1YG'da intraventrikiiler keanama ve hidrose-
falus gelisme olasihig da daha yiiksektir. Intraventrikiiler
kanama 40 yag altmda %21 gériilirken 60-70 yas arasmda
%34, 70 yas iistiinde %44 goriilmektedir. Ozellikle hiper-
tansif intrasercbral kanamalarda, kanamanm lokalizasyonu
talamik bdlge olmasi dolayisivla, anatomik komsulukla
kanamanm ventrikil sistemine agilmast TYG'da daha sik
olmaktadir. Hidrosefali de 40 yag altmda %31 gdriiliirken,
60-70 yas arasinda %40, 70 yas iistinde %65 gorilmektedir.
Hidrosefalinin gelismesinin nedent ise ventrikil icerisindeki
kanamanm likdr dolanimmi bozmasi veya intraparankimal
kanamanin lik6r dolamm yollarma bast yapmast tle olmak-
tadir. Kanamaya paralel olarak anjiografik vazospasmin
ortaya ¢tkma ofasih@ TYG'da daha disiiktiie. Bunun nedeni
atherosklerotik beyin damarlarimm kanamaya verecegi
otoreglilasyon cevabin azalmig olmasidir. Ancak sempto-
matik vazospasmin [YG'da ortava ¢ikmasi gerig yas grubu
ile ayni sikhiktadsr. Sercbral kan akimmin SAK sonras: [YG
da daha ¢ok azalmaktadir. Bu azalma adrenerjik blokaj
yapan ilaglar alinmasina ragmen olmaktadir. Serebral kan
akuni, Xe-133 inhalasyon dleiimleri ile ginlik takip

edildiginde 50 yas tizerindeki hastalar kanama sonrasi aza-
lan serebral kan akimi, hipovolemi ve hipotansiyonun da
eklenmesi ile serebral iskemiye daha kolay maruz kalmak-
tadirlar (17).

Varolan sistemik hastalik: Diyabet, hipertansiyon,
miyokard, akciger ve serebrovaskiiler hastaligi olanlarin
SAK olasiligt ve SAK sonucunda gelisebilecek komplikas-
yonlarin orani artmaktadir. Bobrek ve karaciger hastalik-
lariin ise SAK etyopatogenezinde énemli bir etkisi olma-
maktadir.

Risk Faktorleri

Hipertansiyon: Hipertansiyon anamnezi olan 1YG'daki
kisilerde genellikle SAK'in sonucu koétii yonde etkilenmek-
tedir. Bu yas grubu hastalarin ¢ogunda hipertansiyon olmak-
la birlikte, SAK'da hipertansiyonun rolii tam agiklik kazan-
mamustir (2,33). Hipertansiyonun, Grade I ve II SAK'a ait
mortalite ve cerrahi tedavi sonucunu etkilemedigi yoniinde
caligmalar olmasma karsin (2), riiptire olmamis anevriz-
malarda hipertansiyona bagli SAK olasiliginin 1.5 kat art-
tigim1 gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir (33). SAK son-
rasinda artmig sempatik aktivite oldugundan vaskiiler
yatagin cevabi Ozellikle artmis sistolik tansiyon (120-150
mmHg) seklindedir. Bu hastalara yonelik agresiv antihiper-
tansif tedaviler bu yas grubundaki hastalarin artmis serebral
iskemi riskini daha da artirabilmektedir. Bu sebeple hasta-
larin tansiyon takipleri ile degerlendirilip, gerekirse anti-
hipertansif (nitroprussid, methyldopa, hydralazin...) ancak
gerekirse de 3H (hipervolemik, hemodiliisyon ve hipertan-
siyon) veya dopamin/dobutamin tedavisi gibi tansiyonu
yiikseltmeye yonelik tedaviler uygulanmalidir. Bu arada
hipertansiyonun tekrar kanama riskini arttiracagi unutulma-
malidir.

Ateroskleroz: 1YG'da ateroskleroz oldukca siktir ve
bunun prognozu kotii etkiledigi Dbilinmektedir (14).
Aterosklerotik damar duvarindan anevrizmatik dilatasyon
gelismesi daha kolay olacagi gibi aterosklerotik duvar
yapisinin otoregiilasyona cevabi da bozulmustur.

Anjiografi: Bu yas grubunda aterosklerotik karotis has-
taliginin siklig1 sebebi ile tant amaci ile yapilan anjiografiye
ait norolojik defisit yaklagik iki kat fazladir. Ancak hu da
yeterli hidrasyon, kan basinci kontrolii ve profilaktik voltun
genisleticilerin kullanilmasi ile azaltilmaktadir.

Anevrizmanin yeri-boyutu-sayisi: Anevrizmanin yeri
ve boyutu 6nemli olmasina karsin yas ile olan iliskisi tam
acik degildir (5). Buna karsin anterior kommunikan arter
anevrizmalar1 ileri yas grubunda daha siklikta riiptiire
olmakta ve prognozu kotii yonde etkilemektedir (14,15.31).
Anevrizma sayist ile ileri yas arasinda da tam bir
korelasyon yoktur. Anevrizma sayisinin ileri yag grubunda
arttigt (20) veya degismedigi (6) yoniinde caligmalar
bulunmaktadir.
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Antikoagulasyon: Aterosklerotik kalp ve serebro-vaskiiler
hastaliklar i¢in kullanilan antikoagulan tedaviler anevrizma
riptlirini  arttirmamakta ancak uzun siire kullanilan
antikoagiilan tedaviler anevrizmal SAK sonrasi prognozu kotii
yonde etkilemektedir (23). SAK'a ait cerrahi tedavi sonrasinda
antikoagiilan tedavinin baslanmasi1 icin genellikle 1 hafta
beklemek yeterlidir.

Vazospasm: SAK sonrasinda vazospasm mortalite ve
morbiditeyi kotli yonde etkilemektedir. Vazospasm ilk {i¢ giin
icerisinde nadir goriilmekle beraber en siddetli olarak 6-8.
giinlerde  olmaktadir. leri yas grubunda damarlarin
aterosklerotik olmasi dolayisiyla vazospasm gelismesinin
kisitlt olmasi ve dolayisiyla klinik kétiilesmenin olmadigi (4,7)
veya tam tersi vazospasmin bu yas grubunu daha koti
etkiledigi (18) yoniinde g¢aligmalar bulunmaktadir. Medikal
tedavi olarak Ca++ kanal blokerkerinin etkisi tam olarak belli
degildir (1). Bu ilaglarin diger tedaviler (voliim genisleticiler,
erken cerrahi) ile birlikte kullamildiginda vazospasma etkisi
olabilir. Vazospasma yonelik en etkin tedavi ise erken cerrahi
ve bu sirada subaraknoid mesafedeki kanin miimkiin
oldugunca temizlenmesidir.

Tedavi Secenekleri

Konservatif Tedavi: Riiptiire olmus anevrizmalara bagl
SAK'm konservatif tedavisi ile basarili sonuglar alinama-
maktadir. TYG'da konservatif tedavinin uygulandigi eski
donemlerde erken mortalite %50 olarak bildirilmektedir (16).
Konservatif tedavi uygulanmms IYG hastalarda 5 yillik yasam
stiresi orani ise %20'den daha azdir. Yasam siiresinin bu denli
kisa olmasinin sebebi tekrarlayan kanamalara ait mortalitenin
yiiksek olmasidir. Vurgulanmas: gereken bir baska nokta da
tekrarlayan  kanamalara erken  donemde  uygulanan
antifibrinolitik tedaviden fayda saglanilama-masidir (19).
Tekrarlayan kanama riskine kargt uygulanan karotid
ligasyonuda ge¢ donemde yiiz sonuglar
vermemektedir.

giildiiriicii

Endovaskiiler Tedavi: Bu tedavi sekli ile endovaskiiler
yol kullanilarak anevrizma igerisine koil yerlestirilmesi
miimkiindiir. Oncelikle posterior sirkiilasyon anevrizmalarinda
denenmis olan bu tedavi sekli artik tiim anevrizma
lokalizasyonlar1 i¢in yapilmaktadir. Uzun donem sonuglari
bilinmemesine ragmen [YG'da cerrahiye alternatif tedavi
secenegidir.

Cerrahi: ilk klinik caligmalarda SAK'a ait kranyotomi ile
mortalite oranlar1  oldukga yiiksek bulunmugtur. Tlk
Coopcrative Study of Intracranial Aneurysms and Subarach-
noid Hemorrhage'de (1966) (30) mortalite oranlar1 51-60 yas
arasinda %37, 61-70 yas arasinda %56 idi. Bu yiizden 60 yas
tizerinde kraniyotomi ile yeterli basari saglanamamaktaydi.
Oysa son zaman yaymlara bakildiginda; IYG hastalarin
cerrahiyi tolere etme oranlari yiikselmistir (5,34). Mortalite
orant 299 hastalik klinik seride 60 yasin altinda %29

iken 60 yas istlinde %33, 70 yas istiinde ise %355 olarak
bildirilmektedir (5). Yapilan son Cooperative Study of
Intracranial Aneurysms and Subarachnoid Hemorrhage'de
(1990) (1 1,12) mortalite oran1 18-29 yas arasinda %7 olup bu
yas grubunda tam sifa oran1 %86 dir. Ayni ¢calismada, 70 yasin
istiindeki hastalarda mortalite oran1 %49 olup, tam sifa
saglanan hasta oran1 %26 dir.

SAK sonrasinda ayni klinik tablo ile miiracaat eden geng ve
yasl hastalarda benzer cerrahi sonuglarin alindigini gosteren
klinik c¢alismalar, cerrahi sonrasi mortaliteyi etkileyen tek
etkenin ileri yas olmadigini da géstermektedir
(5,11,21,24,25).

Cerrahi kadar girisimin zamanlamasi da dnem tagimaktadir.
Grade I ve II olan hastalarda erken cerrahi ile sonuglar yiiz
giildiiricidiir. Grade III ve istiindeki hastalarda ise genel
durumunun cerrahiyi tolere edebilecegi diizeylerdeyken
yapilmast gerekmektedir. Cerrahi sirasinda 6nemli olan bir
diger husus da kullanilacak gegici veya kalict kliplerin
aterosklerotik plaklardan uzak yerlere yerlestirilmesi ile beyin
dokusunun  kansizliga olan  toleransin1  arttirmamak
gerekliligidir (28).

IYG'da SAK sonrasinda kotiilesmeyi belirleyen etkenler;
ilk kanama sonrasi norolojik tablo, vazospasm, tekrar kana-
malar ve cerrahin agresiv olmayan tutumudur. Bununla
beraber, ateroskleroz, posterior sirkiilasyon anevrizmalar1 ve

onceden var olan sistemik hastaliklar da cerrahinin sonucunu
koti yonde etkilemektedir (2,5.1 1,12).

SAK sonrasinda ndrolojik tablo iyi ise erken cerrahi girisim
ile elde edilecek sonuglar da iyidir. TYG'da erken cerrahi
girisim i¢in yasa bagli herhangi bir kontrendikasyon yoktur
(2,5,1 1,12,18). Bununla beraber, IYG'da erken cerrahi girisim
ile tekrar kanama ve vazospasm riski azaldigi i¢in daha iyi
sonuglar alinmaktadir (11,12,1 8).

IYG'da tekrar kanama ve vazospasm riski daha ¢ok
oldugundan SAK'dan sonra ne kadar zaman gegti ise ve has-
tanin norolojik tablosu ne kadar iyilesti ise alinacak cerrahi
sonug da o oranda iyi olmaktadir.

AVM'Ter 1YG'da daha nadir goriilmektedirler. AVM'e ait
SAK 60 yas lizerinde yaklasik %4 oranindadir. AVM'e ait
kanama genellikle parankim igerisinde olmakta, yeniden
kanama ve vazospasm riski ise anevrizmalara gore daha azdir.
1YG'da AVM'in tekrar kanama olasilig1 %3-4/y1l'dir.

Intrakranyal tiimérlere baghh SAK, 1YG'da daha sik
goriilmektedir. Bu tiimorlerin beslenmesini saglayan damarlara
ait kanamalarin subaraknoid mesafeye agilmasi ile SAK klinigi
ortaya c¢ikmaktadir. Bu durumlarda tedavi oncelikle tiimore
yonelik olmahdir. Tiimérlere ait SAK bu yas grubunda %2-6
siklikta olmaktadir.

IYG'da mevcut hematom hastanin hayatim tehdit
etmedik¢ce konservatif yaklasmak gereklidir. Sistemik

GERIATRI 1999, CIiLT; 2, SAYI: 4, SAYFA: 170



hastaliga ait SAK. sebepleri i¢erisinde kanama diatezleri
ve iatrojenik koagiilopatiler de dnemlidir (28).

Riiptiire olmamis anevrizmalarda ise yillik %1 olan
kanama riski gozoniine alindiginda cerrahi tedavi
kararm verirken beklenen IYG hastalarinda yasam
stiresi  diigiiniildiigiinde ¢ekimser kalmak gerekebilir
(33).

Sonug¢
Geng yas grubundan farkli olarak 1YG'da SAK
klinigini agirlagtiran iki onemli husus

bulunmaktadir.Bunlardan ilki, IYG'da SAK'in ortaya
¢tkmasmi kolaylastiran faktorler digeri ise SAK'nin
IYG'da ortaya ¢ikardigi komplikasyonlardir.

flerleyen teknik imkanlar ve cerrahi tecriibe ile
IYG'daki SAK'larda tedavi segenekleri ve sonuglart
gittikce degismektedir. Onceleri smirli sayida cerrahi
tedavi uygulanirken simdilerde 6zellikle gelis norolojik
tablolar1 iyi olan hastalarda erken cerrahi ve agresiv
medikal tedaviler ile daha iyi sonuglar alinabilmektedir.
Erken cerrahi ile kanamanin sebebi ortadan kaldirilirken
gelisebilecek tekrar kana-ma ve vazospasm da O6nlenmis
olacaktir. Tedavi segenekleri igerisinde endovaskuler
tedavi secenegi  Ozellikle posterior sirkiilasyon
anevrizmalarinda  gittikce  6nem  kazanmaktadir.
Endovaskuler tedavilere ait ge¢ donem sonuglari ise tam
olarak bilinmemektedir.

KAYNAKLAR

1. Allen GS, Ahn HS, Preziosi TJ. Cerebral Arterial
spasm- A controlled trial of nimodipine in patients with
subarachnoid hemorrhage. N Eng J Med 1983;308:619-
624.

2. Amacher AL, Ferguson GC, Drake CG, Girvin JP, Barr
HW:How old people tolerate intracranial surgery for
aneurysm. Neurosurg 1977; 1;(3):242-244.

3. Bonita R, Thompson S: Ssubarachnoid
hemorrhage:Epidemiology, diagnosis, management,
and outcome.Stroke 1985;16:591-594.

4. Fortuny L, Adams CBT, Briggs M: Surgical mortality
in an aneurysm population: Effects of age, blood
pressure and preoperative neurological state. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 1980,43(10):879-882.

5. Inagawa T, Yamamoto M, Kamiya K, Ogasawara H:
Management of elderly patients with aneurmal
subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg 1988;69;332-
339.

6. Inagawa T: Multiple intracranial aneurysms in elderly
patients.Acta Neurochir (Wien) 1990,106(3-4):119-126.

7. Inagawa T Cerebral vasospasm in elderly patients with
ruptured intracranial aneurysms. Surg Neurol
1991;36:91-98.

8. Inagawa T: Cerebral vasospasm in elderly operation for
ruptured intracranial aneurysms. Acta Neurochir
1992;115.79-85.

9. Inagawa T: Management outcome in the elderly patient
following subamchnoid bemuiThage. J Neurosurg 1793;
78:554-561.

10. Kassell NF, Boarini DJ, Adams HP Jr, Sahs AL, Graf CJ,
Torner JC, Gerk MK: Overall management of ruptured
aneurysm: comparison of early and late operation.
Neurosurg 1981, 9(2): 120-128.

11.Kassell NF, Torner JC, Haley EC Jr, Jane JA, Adams HP,
Kongable GL and participants: The international
cooperative study on the timing of aneurysm surgery. Part
I: Overall management results. J Neurosurg 1990; 73:18-
16.

12. Kassell NF, Torner JC, Jane JA, Haley EC, Adams HP, and
participants. The international cooperative study on the
timing of aneurysm surgety. J Neurosurg 1990; 7 3:37 -4 7

13.Lanzino G, Kassell NF, Germanson TP, Kongable GL,
Truskowski LL, Tomer JC, Jane JA, and participants. Age
and outcome after aneurysmal subarachnoid hemorrhage:
why do older patients fare vorse? J Neurosurg 1996;
85:410-418.

14.Le Roux PD. Elliott JP, Downey L, Newell DW, Grady
MS, Mayberg MR, Eskridge JM, Winn HR. Improved
outcome following rupture of anterior circulation
aneurysms: A retrospective 10 year review of 224 good
gratle patients. J Neusurg 1995; (3): 83; 39-49.

15.Ljunggren , Saveland H, Brandt L, Zygmunt S: Early
operatin and overall ourcome in aneurysmal subarachnoid
hemorrhage. J Neurosurg 1985;62(4):547-551.

16.Locksley HB: Report on the cooperative study of
intracranial aneurysm and subarachnoid hemorrhage,
Section V, Part II: Natural history of subarachnoid
hemorrhage, intracranial aneurysm and arteriovenous
malformations. J Neurosurg 1966;25:321-368.

17.Meyer CHA, Lowe D, Meyer M, Richardson PL, Neil-
Dwyer G. Subarachnoid hemorrhage: older patients have
low cerebral blood flow. Br Med Journal 1982;285:1149-
1153.

18. Moriyama E, Matsumato Y, Meguro T, Kawada S, Mondai
S, Godha Y, Sakurai M, Progress in the management of
patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage: A
single hospital review for 20 years. Part II: Aged patients.
Surg Neurol 1995;44(6):528-533.

19. Muizelaar JP, Vermeulen M, Van Crevel H: Outcome of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage in patients 66years
of age and older.Clin Neurol Neurosurg 1988;90:203-207.

20.Nehls DG, Flom RA, Carter LP, Spetzler RF: Multiple
inracranial aneurysms:Determining the site of rupture. J
Neurosurg 1985; (3):63:342-348.

21.O’Sullivan MG, Dorward N, Whittle IR, Steers AJ, Miller
JD. Management and long-term outcome following
subarachnoid hemorrhage and intracranial aneurysm
surgery in elderly patients:An audit of 199 consetive cases.
Br J Neurosurg 1994;8(1):23-30.

22. Phillips LH, II, Whisnan JP, O’Fallon M, Sundt TM Jr:The
unchanging pattern of subarachnoid hemorrhage in a
community. Neurology 1980;30(10):1034-1040.

23.Rinkel G, Prins N, Algra A: Outcome of aneurysmal
subarachnoid hemorrhage in patients on anticoagulant
treatment. Stroke 1997;28:6-9.

GERIATRI 1999, CILT; 2, SAYL: 4, SAYFA: 171



24.

25

26.

27.

28.

29.

Ropper AH, Zervas NT: Outcome | year after SAH from
cerebral aneurysm. Management morbidity, mortality and
functional status in 112 consecutive good risk patients. J
Neurosurg 1984; 60:909-915.

. Rosenom J, Eskesen V, Schmidt K: Age as a prognostic factor

after intracranial aneurysm rupture. Br J Neurosurg 1987;
1:335-341.

Sacco RL, Wolf PA, Bharucha NE, Meeks SL, Kannel WB,
Charettel J, McNamara PM. Palmer EP, D'Agostino R:
Subarachnoid and intracerebral hemorrhage: natural history,
prognosis, and precursive factors in the Framingham study.
Neurol 1984; 34(7):847-854.

Sakaki S, Ohta S, Ohue S. Kohno K. Matsuoka K: Outcome
in elderly patients with ruptured intracranial aneurysm. Clin
Neurol Neurosurg 1989; 91(1);21-27.

Sanoglu AC. Subaraknoid kanama. Logos Yaymcilik AS.
Istanbul 1997, s 3 1-33.

Sengupta RP. Lassman LP. Hankinson J: Scope of surgery for
intracranial aneurysm in the elderly: a preliminary repor., Br
Med J 1978. 2:246-247.

30.

31.

32.

33.

34.

Skultety FM, Nishioka H: Report on the cooperative study of
intracranial aneurysm and subaracbnoid hemorrhage. Section
VIII, Part II: The results of intuacranial surgery in the
treatrment of aneurysms: J Neurosurg 1966; 25: 683-704.
Sonesson B, Ljunggren B, Saveland H, Brandt L, Cognition
and adjustment after late and early operation for ruptured
aneurysms. Neurosurg 1987; 21(3): 279-287.

Sundt TM Jr. Whisnant JP: Subarachnoid hemorrhage from
intracranial aneurysm. Surgical management and natural
history of disease, N Eng J Med 1978; 299: 116-122.

Taylor CL, Yuan Z, Selman WR, Ratcheson RA, Rimm AA.
Cerebral arterial aneurysm formation and rupture in 20,767
elderly patients: Hypertansion and other risk factors. J
Neurosurg 1995; 83(5):812-819,

Takeuchi J: Aneurysm surgery in patients over the age of 80
years. Br J Neurosurg 1993; 7:307-309.

GERIATRI 1999, CILT; 2, SAYI: 4, SAYFA: 172



