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spontan subaraknoid kanamada prognostik 6nemi
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Bu ¢alismada yaglan 28 ile 81 yil arasinda degisen, 16'st kadin 30 subaraknoid kanamali hasta ile, yaslan
13 ile 75 yil arasinda degisen, 14'ii kadin 20 kontrol olgusunda serum ve BOS kreatin kinaz (CK) diizeyleri ile
EEG bulgulan tayin edildi. 30 hastadan 16's1 klinikte olmiis, geri kalan 14'i ise salah ile taburcu olmustu.
Klinikte élen olgular en yiiksek senim ve BOS CK diizeylerine ve en diisiik senim CK/BOS CK oranlanna sahipli
(p < 0.001). Kontrol olgulannmin hepsinde ve hastalarin sadece 7'sinde normal EEG bulgulan tespit edildi. Hasta-
neye basvurdugunda EEG'si normal 7 hastadan 4% (%57) ve EEG'si patolojik 23 hastadan 12'si (%52) klinikle
olmiigstii.

Subraknoid kanamasimin tant ve prognozunu tahmin etmede BOS CK diizeleri ile senim CK/BOS CK
orammmin faydali bir kriter olabilecegi sonucuna varildi. Subaraknoid kanamalann prognozunu tahmin etmede

EEG degerlendinnesinin hassas olmadig: gon'ildii (Tiirk Tip Arastirma 1992, 10(1): 27-33).

Anahtar Kelimeler: Beyin-oniirilik sivisi. Flcklrocnscfalografi. Kreatin kinaz, Subavaknoid kanama

Serebrovaskiilcr hastaliklar, nérolojik hasta-
liklar arasinda siklikla goriilmekte, bircok 6liim ve
sakatliklarin sebebini olusturmaktir (1). Bu hasta-
liklardan, spontan subaraknoid kanama taniya klinik
bulgularin yanisira gesitli laboratuvar metotlarla gi-
dilmektedir. Komputcrizc tomorgafi, elektrocnsc-
falografi (EEG), sercbral anjiografi sik kullanilan
lan1 yontemleridir.Yinc tanida enzim g¢alismalar1 da
sik kullanilan ydntemler arasindadir. Glutamik oxa-
loasetik asit (GOT), glutamik pruvik transaminaz
(GPT), laktik dehidrogenaz (LDH), izosilrik dehi-
drogenaz (ICDH), malat dehidrogenaz (MDH),
Fruktoz 1-6 difosfat aldolaz (ALD) ve keratin kinaz
(CK) buenzimlerdendir (2,3).

Subaraknoid kanamanin genel populasyondaki
gergek inisdansini bulmak zordur. Ciinkii suborak-
noid kanama vakalarinin bir kismi1 daha hastaneye
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getirilmeden 6nce O6lmektedir. Bununla birlikte, ani
olimleri kapsayan genis otopsi serilerinde, spontan
subaraknoid kanamanin %25,7 gibi bir orana sahip
oldugu belirtilmekledir (4). Genel populasyondaki
insidans: ise 100.000 de 16-20 olarak kabul edilir
4,5).

Yaptigimiz literatiir taramasinda spontan suba-
raknoid kanama geg¢iren hastalarin takip ve tedavi-
sinde yol gdstericiolarak serumve BOS CK diizeyle-
rinden yararlanilmasina yonelik pek az c¢aligmanin
oldugunu gordiik. EE G ve CK dlglimlerine ait iliski-
leri inceleyen bir yaymna ise rasllayamadik. Bu ne-
denle, subaraknoid kanamalarin tani ve prognozunu
tahmin etmede serum ve BOS CK diizeyleriyle, se-
rum CK/BOS CK oranlarinin ve EE G dlgiimlerinin
yararli olup olmayacagini arastirmak istedik.

MATERYEL VE METOD

Bu calismaya, Atatiirk Universitesi, T1p Fakiil-
tesi, Arastirma Hastanesi Noroloji Anabilim Dalina
olaym baslangicindan itibaren, ii¢ giin i¢inde basvu-
rup, yatirtlarak yapilan incelemeler sonucu, spontan
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subaraknoid kanama lanis1 alan yaslar1 28 ile 81 yil
arasinda degisen 16's1 kadin 30 hasla ile, yaglar1 13
ile 75 arasinda degisen 14U kadin toplam 20
kisiden olusan (subaraknoid kanama siiphesi olup
ta lumbar ponksiyon yapilan fakat subaraknoid ka-
namast olmadig1 anlasilan) kontrol grubu alindi.

Hastalarda ve kontrol vakalarinin se¢iminde,
yas ve cins ayrimi yapilmadi.

Kan ve BOS numuneleri ayn1 zamanlarda alin-
di. Numune alimlariyla birlikte EEG traseleri ¢ekil-
di.

Calismaya alinan hastalarda ve kontrol grubu-
nu olusturan vakalarda, anamnez ve norolojik fizik
muayene ile bir kas hastaligi lespil edilmedi. Siipheli
bulunan vakalar ¢alismaya alinmadi. Ayrica, hasta-
larda, sponlan subaraknoid kanama disinda, ¢a-
lismanin sonuglarini etkileyebilecek, CK aklivilesini
degistirebilecek, dahili bir patoloji bulunup, bulun-
madigin tespit i¢in, her hasla EKG ve telcradyo-
gramdan sonra, uzman bir dahiliyeci ile konsiille
edilerek dahili patoloji saptanan hastalar ¢aligmaya
alinmadi.

Serum ve BOS CK analizleri Hitachi 705 otoa-
nalizérde oplimizc UV melod esasina dayanan ticari
kitle yapild1 (Sclavo Diagnosilcs, S.p.A.Div. Diagno-
slici e Strumenti Via Fiorenlina 1, 531 00 Siena,
ITALY).

EEG kayitlari, Noroloji anabilin) dalimizdaki
meveut EEG aleti (NIHON-KOHDEN marka 10
kanall1) ile yapildi. EEG ¢ekimleri, izole odada kol-
lukla veya hasta oturamiycak durumda ise yatakta
yapilmistir. Elektrot baglantilari, programlara gore
degismek iizere, monopolar ve alt1 bipolar program-
da alindi. Cekim yapilirken aklivasyon metotlart kul-
lanilmadi. Kayill hiz1 30 mm/sn ve 10 mm= 100
mikrovoll amplitiid olarak ayarlandi.

Istatistiksel degcrlcrdirmeler igin  nonparied
Sludenl's t-testi ve lineer regresyon analizi kulla-
nild1.

SONUCLAR

Calismamiza aldigimiz 30 sponlan subraknoid
kanamali hastanin yas ve cinsiyeliyle, serum vc BOS
keratin kinaz diizeyleri (IU) sonuglarina ait veriler
Tablo 1'dc sunulmustur. 30 hastadan 16's1 subarak-
noid kanama sonucu 6lmiig, 14'i ise salah ile tabur-
cu olumsulur. Anevrizma nedeniyle ndrosirurji ser-
visine gdnderdigimiz 6 hastadan sadece biri 6lmiistii.

Hastalar1 cx olanlar (Grup I) ve salah ile tabur-
cu olanlar (Grup II) diye 2 gruba ayirarak inceledik
(Tablo 2). Gorildugi gibi her iki hasla grubunun
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serum ve BOS Krealin kinaz diizeyleri kontrollcrin-
kinden daha yiiksekli (p< 0.001). Subaraknoid ka-
nama nedeniyle ex olan hastalarda diger hasta gru-
buna gore daha yiiksek serum (p> 0.05) ve BOS
(P < 0.001) keratin kinaz diizeyleri tespit edildi.

Sekil Tde gorildiigii gibi serum kreatin ki-
naz/BOS keratin kinaz oranlari hasta gruplarinda
kontrollere gore ¢ok dnemli derecede daha diisiiktii
(p< 0.001). Bu oranin cx olan grupta sifa bulan
hastalara gore daha diisiik oldugu dikkati ¢ekmekte-
dir (p< 0.001).

Yaptigimiz korelasyon analizlerinde kontrol
grubunda ¢ok O6nemli bir pozitif korelasyon tespit
edildi (r= 0.462; p< 0.001; y= 0,05 x + 20,04)
(Sekil 2). Bu korelasyonun salah ile taburcu olan
grupta zayifladigin (r= 0.058, p> 0.005, y= 0,024 x
+ 27,3) vc cx olan grupta ise 6nemsiz de olsa negatif
bir korelasyon haline geldigini gozledik (r= -0,140,
p> 0.05, y= -0,125x + 75.6).

Hasta grubunu olusturan 30 hastadan Tablo
I'deki sira numaralarina goére 3,6,7,8,17,21 nolu va-
kalar (7 hasta, %23) normal EEG degerlendirme-
sine sahipli. Geri kalan 23 hastanin EEG'leri Tablo
3'dc goriildigii gibi bilatereal, unilateral ve nadiren
de konlrlaleral bozukluk gosteriyordu. Hasta gru-
bundaki E E G anormalileleri en fazla teta frekansh
yavas dalgalar, teta delta serileri ve amplitiid dep-
resyonu olarak tespit edildi.

Tablo 4'de EE G bulgusu normal ve patolojik
olan hastalarin serum vc BOS CK diizeyleri veril-
mistir. EEG'si patolojik olan grup normal olan gru-
ba gore daha yiiksek CK diizeylerine sahip olmasina
ragmen aradaki fark istalisliksel olarak anlamli
degildi (p > 0.05).

Diger yandan kontrol vakalarinin EEG deger-
lendirilmesinde, 17'sinin  (%85) EEG'si normal
EEG olarak, 3 iniiniin (%15) EEG'si ise normal
sinirlarda EEG olarak kabul edildi. Bu vakanin
EEG'sinde, hafif amplitiid depresyonu, lokalizasyon
vermeyen miinferit teta aklivilesi gdzlendi.

EEG'si normal bulunan 7 hastadan 4'ini
(%57) klinikte olen vakalar teskil ederken, anormal
EEG bulgular1 olan 23 hastadan, dlenlerin sayis1 12
(% 52) idi.

TARTISMA

Araknoid, ince siingerimsi bosluklar igeren,
dura ile pia arasinda, bag dokusu liflerinden
olusmus bir zardir. Bosluklarini BOS doldurur. Se-
rebral arterler, 6zellikle Willis poligonuda BOS ile
dolu bir yatak icinde yiizer gibidirler. Subaraknoid

Tiirk Tip Arastirma 1992,10 (1)
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Tablo 1.

2*

Calismamiza aldigimiz 30 spontan subaraknoid kanamali hastanin yas, cins, kretain kinaz (CK)

degerleri, EEG degerlendirmesi (N: Normal, P: Patolojik) ve hastaneden ¢ikis sekline ait veriler

CK [i0) EEG Hastaneder
No Protokol No Ad1 Soyad: Yas Cins Serum BOS N/P Cikist
1 4730 SB 57 K 34 64 P ST
2 4896 GA 42 K 920 24 P ST
3 14778 MA 50 K 80 50 N E
4 14765 MC 35 K 73 27 P ST
5 14591 SA 48 K 126 25 P ST
6 14646 SC 12 E 20 23 N ST
7 14076 PG 52 E 110 45 N ST
8 13926 coO 65 E 67 43 N E
9 i3748 MK 68 E 118 55 P E
10 13545 RC 81 E 19 33 P P
11 12928 SA 70 K 27 82 P E
12 11381 NF 47 E 10 15 P ST
13 12416 KG 28 E 69 20 P ST
14 12145 AG 65 E 38 140 P
15 11792 GK 50 K 141 77 P
16 11735 GK 55 K 27 14 P ST
17 11948 FK 57 K 10 39 N E
18 10832 AG 59 E 60 62 P E
20 12386 NF 47 E 67 37 P E
21 10112 MO 60 E 25 78 N E
22 9505 MA 35 K 36 31 P ST
23 10692 HS 55 K 35 14 P ST
24 10082 MS 50 E 71 64 P E
25 9733 EO 60 K 15 55 P ST
i 9757 LA 56 E 26 2 P E
27 9506 GK 65 K 30 20 P ST
28 9154 SK 55 K 25 24 N ST
29 8643 ZK 55 K 4 117 P E
30 8181 HD 48 E 29 142 P E

E: Exitus ST: Salah ile Taburcu. -3, 4.5, 6. 7 ve 16 nolu hastalar Nérosirurjiye sevkedilen hastalardir.

Tablo 2. Klinikle 6len (Grup T) hastalarda, salah ile taburcu olan hastalarin serum ve BOS kreatin kinaz

diizeyleri ve serum CK/BOS CK oranlar1 (x+SS)

Grup

Grupl
Grupll
Gruplll

kanamada BOS igine kan karisir. Hemorajik BOS,
hemisferlcrin dis yiiziini kaplar. Genellikle olayin

16
14
20

K/E

4/12
10/4
14/6

CK (i)

serum .

59.6 £40.8
5037
181 +£10.1

baslangicindan 4-8 saat sonra lomber bodlgeye iner

(.

Noroloji kliniklerine basvuran hastalar arasni-

da, serebro-vaskiiler olaylar ilk siray1 alir. Bu olgular

Tiirk J Med Res 1992, 10 (1)

Bos

682+36.6
285+15.1
295+1.1

den 6n siralarda gelmektedir.

SerumCK/BOS CK

107 £0.78
20+1.38
643 £2.85

arasinda da subraknoid kanama, mortalitesi yoniin-

Spontan subaraknoid kanama, genellikle ye-

olabilir (6).

tiskinlerde sik goriilmekle birlikle, her yas grubunda
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Sekil 1. Hasta ve kontrol gruplarimin serum CK/BOS CK
oranlarina ait istatistiksel sonuclar.

I-Kontrol grubu II-Taburcu olan hasta grubu IlI-Olen hasta
grubu (kesik cizgiler kontrol grubuna ait derecelerin alt ve iist
simirlarim gostermektedir).

150 ° .
120
°
10901
w. o
L L]
= - —l
~ . ° = e
A == Qlen Hastalar
vl " o o » foe)
-t ° .
2 L ® Taburcu olan
- ,u__..__--—A—A— ——  Hastolor(es)
» %y g . e Kontrol (a)
. -
SN
0 L Serum CX
LU L] 00 10 120 10 we U

Sekil 2. Flasta ve Kkontrol gruplarinda serum ve BOS CK
degerleri arasnda tespit edilen korelasyonlar.

Mortaliteyi Ertekin (7), %50-75, Tungbay (5)
%060-70 olarak vermektedir. Calismamizda bu oran
%153.3 olarak bulunmustur.

Spontan subaranoid kanama olgularinda, akut
donemde serum ve BOS'da total -CK enzim dii-
zeyindeki degisiklikler ve bu vakalarin E E G trasele-
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rindeki bozukluklarin diagnostik ve prognostik
degerlerini arastirdigimiz bu ¢aligmada:

1. Gerek klinikte 6len ve gerekse salahla ta-
burcu olan suaraknoid kanamali olgularin serum
CK diizeyleri kontrollcrinkinden 6nemli derecede
yiiksek olarak tespit edildi (p <0.001). En yiiksek
serum CK diizeyi klinikle 6len hastalarin teskil et-
tigi grupta bulundu.

2. BOS CK diizeyi de en yiiksek olarak kli-
nikte 6len hasta grubunda tespit edilmis olup, her
iki hasta grubu arasinda serum CK diizeyleri ara-
sindaki istatistiksel fark Onemli olmamasina rag-
men, BOS CK diizeyleri arasinda ¢ok Onemli bir
fark bulundu (p < 0.001).

3. Serum CK/BOS orani klinikte 6len hasta
grubunda en diisiik bulunmustur ( p < 0.001).

4. EE G bulgusu normal olan 7 vakahk hasta
grubunun patoloik EEG bulgulu hasta grubuna
gore daha diisiik serum ve BOS CK diizeylerine
sahip oldugu tespit edilmis olmakla birlikte, istatis-
tiksel fark 6nemsizdi (p> 0.05).

Bu verilere dayanarak, subaraknoid kanamali
hastalarin tanisinda ve kotii prognozu tahmin et-
mede serum CK diizeyinden ¢ok, BOS CK diizeyi-
nin ve serum CK/BOS CK oraninin dnem arzettigi
sonucuna varildi. E E G si normal degerlendirilen 7
hastadan 4'i (%57), patolojik degerlendirilen 23
hastadan 12'si (%52) klinigi 6li olarak terketmistir.
Bu da bize, E E G bulgusunun mortaliteyi tahmin et-
mede degil, tan1 koymada yardimci olabilecegini
diisiindiirmektedir.

Yaptigimiz literatiir taramasinda son yillarda
subarakonid kanamal1 hastalarda serum CKve BOS
CK diizeyinin iligkisini arastiran pek az yaymn vardi.
Serum ve BOS CK diizeylerinin EEG bulgulariyla
iligkisini arastiran bir yayma ise rasllayamadik. Eski
yillarda, Fabiny ve ark. (3) serebral zedelenmelerde,
serum CK aktivitesinin beyin vendzkaninda, dnemli
miktarda artmis bulunmasina ragmen, perifer vendz
kanda, 6nemsiz miktarda artmis olarak bulmuslar-
dir. Biz ise periferik kandaki serum CK diizeyini
subaraknoid kanamali hastalarda diagnostik olarak
faydali olmakla birlikte, mortaliteyi tahmin etmede
tek basina bir test olarak yararli olmayacag: kanaa-
tine vardir. Calismamizdaki hastalarda serum CK
diizeyi artig1, vakalarimizin Fabing ve ark.nm vakala-
rina gore daha agir vakalar olabilmesine baglanabilir.
Maas A isimli arastirict (8,9) experimental ¢aligsma-
sinda, ¢ok siddetli beyin lezyonu olusturdugu dene-

Tiirk Tip Arastirma 1992,10 (1)
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Tablo 3. Hasta grubundaki vakalarin E E G degerlendirme sonuglari

Vaka Porlokol Ad1 ve

No No Soryadi EFG Degerlendirme Sonuglar:

1. 4730 S.B Sol hemisferde teta fre, yavas dal. gruplar:

2. 4896 G.A Sag hemisferde teta fre. yavas dal. serileri.

3. 14778 M.A Normal EEG

4. 14765 M.C Yaygin bilateral teta fre. yavas dal. serileri.

5. 14591 S.A Normal EEG.

6. 14646 S.C Normal EEG.

7. 14076 P.G Normal EEG.

8 13926 c.0. Normal EEG.

9. 13748 M.K. Artefaklar disinda yaygin yavaslama.

10. 13545 R.C Daginik teta fre. yavas dalga serileri.

11. 12928 S.A. Daginik bilateral teta fre. yavas dal. seri.

12. 11381 N.F. Bilateral voltaj diisiikliigii, teta, delta grup.

13. 12416 K.G. Y aygin bilateral teta serileri.

14. 12145 A.G. Yaygin teta ve delta serileri.

15. 11792 G.K. Daginik teta yavas dal gruflan.

16. 11735 G.K Dagimik hizh aktivite, voltaj diisiik, teta grunb
17. 11048 F.K. Normal EEG

18. 10832 A.G. Her iki hemisferde teta grublan

19. 10566 M.Y. Her iki hemisferin 6n béliimlerinde teta, delta ak.
20. 12386 N.F. Her iki hemisferde 45 c¢/s teta gruplari

21 10112 M.O. Normal EEG.

22 9505 M.A Yer yer lokalizas. vermeyen teta dal. serileri
23. 10692 ILS. Sagda belirgin yavas (teta, delta) serileri.

24. 10082 M.S Lokali7,asyon vermeyen bila. teta, yavas dal. ser.
25. 9733 E.O. Sag hemisferin arka b6liimlerinde yay, teta. ser.
26. 9757 L.A. Sagda daha belirgin yay. yavaslama (teta, delta).
27. 7506 G.K. Solda teta fre. yavas dalga gruplari.

28. 9154 S.K. Normal EEG.

29 8643 Z.K. Sag hemis. temporo-oksipitalindc yav. dalgalar.
30. 8181 HD. Sag hemisferde daha bel. olmak iiz. yay. yavas

Tablo4. EEG bulgusu normal ve patolojik olan hastalarin ortalama (x +£ SD) kreatin kinaz degerleri ve

istatistiksel sonuglari

Sonug¢ CK (i0)

EE G bulgusu n Sex E/ST Serum BOS

(K/E)
Normal 7 3/4 4/3 48.1 £ 37.77 481 + 18.5”
Patolojik 23 13/10 12/11 572 + 395 51.7 +£38.4
a: Patolojik EEG'li grubun serum CK degerine gore P> 005
b: Patolojik EEG'li grubun BOS CK devrine gore P> 005
klerde BOS CK enzim diizeylerinde, istatistiksel ola- landigin1  belirtmiglerdir. Ayni arastiricilar, kafa

rak anlaml1 yilikselme saptamigtir (P < 0.01).

Florez ve ark (10) serebrovaskiiler aksidanlar-
dan sonra yaptiklart CK izoenzim c¢laigmalarinda;
serebrumdan  kaynak-

serum fraksiyonlarinin,

TurkJMed Res 1992,10 (1)

travmasi ve serebrovaskiiler olaylardan sonra gorii-
len enzim yiikselmelerinin muhtemelen nedeninin,
sadece nekrotik hiicrelerden salinan enzimlerden
degil, biitiin organizmanin strese karsit cevabindan
da kaynaklanabilecegini dne siirmektedirler.
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Yiiccsoy ve arkadaslari (11) tarafindan yapi-
lan, spontan subarakanoid kanama vakalarinda
BOS keralin  fosfokinaz  enzim  degisiklikleri
isimli bir  c¢aligsma, orijinal arastirma olarak, ma-
kale seklinde yayinlanmistir. Bu g¢alismamizda su-
baraknoid kanamali 11 hastada kontrol grubu
olarak alman disk h.ernili tanili hastalardan da-
ha yiikksek CK diizeyi  bulundugu bildirilmekte-
dir (p <0.001). Bizim bulgularimiz Yiicesoyve
arkadaslarinin bulgular1 ile uygunluk gostermekte-
dir.

Diger yandan, Tungbay (5), Subaraknoid kana-
ma vakalarinda, EEG'nin katkisinin genellikle si-
nirlt oldugunu, akut devrede elektrokortikal aktivi-
tede gegici yavaslama bulunabilecegini belirt-
mektedir. Bu yavaslamanin, subaraknoid kanama-
nin baslangi¢c déneminde screbral damarlardan
ziyade, kortikal hiicrelerdeki zedelenmeden ileri
geldigini sdylemektedir. Giiriin ve ark. (12) tarafin-
dan, serebrovaskiiler olaylarda tekrarlanan E E G
traselerinin prognostik edger tasiyabilecegini anlatil-
makta, subaraknoid kanama ve intrascrcbral hemo-
rajilcrde, tromboembolik olgulara oranla daha belir-
gin ve yaygin anormalite goriilebilecegi ifade edil-
mektedir.

Tiikel (13) ve Gokalp ve Erongun (4) tarafin-
dan spontan subarakanoid kanamalarda, bastan iti-
barendegisik ampliliidliidelta ve teta karisim1 E E G
yavaslamasi; riiptiire olmayan anverizmalar biiyiik
boyutlara ulasarak, screbral korlekse basi yapma-
dik¢a EEG'dc herhangi bir degisiklige neden ola-
mayacagi, buna karsilik anevrizma vakalarinda,
EEG'de fokal yavas dalgalar goriilebilecegi belirtil-
mektedir.

Bizim 30 spontan subaraknoid kanamali hasta-
mizdaki E E G bulgularina tamamen uygunluk gos-
termektedir.

Sonug olarak; serumdan ¢ok, BOS CK seviyesi-
nin yiiksek olusu, prognoz tayininde oldukga giive-
nilir bir kriter olarak kabul edilebilir. EEG sonug-
larinin ise prognozla iligkisi énemli bulunmamistir.
Serum CK/BOS CK oranini klinikte 6len hasta-
larda 0,2-2,6 arasinda; salah ile taburcu olan has-
talarda ise 0,45 - 5.04 arasinda buldugumuza goére, bu
oranin 3.0Wn altinda bulundugu hastalarin mor-
talit¢é yoniinden biylik bir risk tasidigini soy-
leyebiliriz.
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Prognostic significance of CSF
creatin kinase activity and EEG
abnormalities in spontaneous
subarachnoid hemorrhage

In this study, serum and CS cera tin ki-
nase levels and EEG records were determined
in 30 patients with subarachnoid hemorrhage
(ageranging 28-8 Jyears; 16 females 14 males)
and in 20 healthy controls (age ranging 13-75
yeras, l4females, ornales). Of 30patients with
subarachnoid hemorrhage 16 died in clinics,
andnremaining 14 ameliorated. Tlie former
group had the haghest CK levels in serum and
CSF and the lowest the ratio of serum CK/CSF
CK (P< 0.001). Normal EEG findings were
recorded in almost all controls and in patients
with subarachnoid hemorrhage. Four of these
7patients (57%) and 12 out of 23 patient with
pathologic EEG records (52%) died in hospi-
tal.

We concluded from our study that CSF
creatin kinase measurement and serum
CK/CSF CK artio may be useful in order to
diagnose and to predict the prognosis of spon-
taneous subarachnoid haemorrhage, and that
EEG was not sensitive to pedict the prognosis
of this disease.

[TurkJMed Res 1992, 10(1): 27-33]
KeyWords: Electroencephalography, Cerebrospinal

Fluid, Creatine Kinase, Spontaneous
Subarachnoid Hemorrhage
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