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TESEKKUR

Uzmanlik tezi calismamda beni smirlamayip, ilgi alanima uygun bir konu
belirlememde destek olan, insanligindan ve sessiz giiclinden her daim etkilendigim tez
danismanim Dog. Dr. Yavuz Erdem’e tesekkiir ederek baglamak istiyorum.
Norosiriirji’ye bagladigimdan beri, deontolojiyi, hekimligi ve cerrahi sanatinin
inceliklerini 6greten; onu dinledigim ya da gozlerine baktigim her an ufkumun daha
da agildigini hissettigim, bilimsel bakis a¢isini1 kazandiran ve idealist bir insan olmay1
asilayan, kiymetli hocam Dog¢. Dr. Mehmet Akif Bayar’a siikranlarimi ve
minnettarliimi sunmaktan biiyilk mutluluk duyuyorum.

Her daim asistan hekime kol kanat geren degerli Prof. Dr. Ayhan Tekiner’e, aile
sevgisinin ne oldugunu bir kez daha bana hissettiren bas asistanimiz Dog. Dr. Haydar
Celik’e ayrica tesekkiir ediyorum.

Gecemi giindiiziimii beraber gecirdigim, bu klinikte tanimaya nail oldugum ve omiir
boyu yol arkadaslarim olacak olan, ilerde bir giin tiim i¢tenligimle “keske daha uzun
siire calisabilseydim” diyecegim, su anda kimi baska kliniklerde, kimi halen
klinigimizde ¢alisan tiim uzman ve asistan hekim arkadaglarima ayr1 ayr1 sevgi ve
saygilarimi sunuyorum.

Ameliyathanede varliklariyla giiven veren, cerrahi ekibin olmazsa olmazlari; basta
emekli hemsiremiz Hiisne Hanim olmak {iizere, hemsirelerimize ve ameliyathane
personelimiz Musa Bey’e tesekkiir ediyor, zamansiz bir sekilde kaybettigimiz
klinigimizin ilk ve tek sekreteri Harun Efil’1 sevgiyle anmak istiyorum.

Son olarak; erdemlilik timsali anneme, varliklar1 bile ayakta kalmami saglayan
agabeyim ve kardesime, hayatima dahil olarak kalbimi tekrar 1sitan Gamze, Carley,
Inci, Feyyaz, Ipek, Nelson’a, bu yolda tokezledigim zaman bana destegini esirgemeyip
elimden tutan Prof. Dr. Is1l Ozkogak Turan’a, Uzm. Dr. Goksel Bayam’a ve en
nihayetinde {liniversite yillarinda kaybettigim babama tesekkiir etmek i¢in bu firsati
degerlendirmek istedim.

Dr. Kemal Kantarci
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OZET

Amag¢: Kanin bilgisayarli beyin tomografisindeki (BBT) paternine gore
perimezensefalik ve klasik olarak ikiye ayrilan anjiyografi negatif subaraknoid
hemorajiler (ANSAH) genellikle benign bir alt tip olarak kabul edilmektedir.
Etiyolojilerinin belirsizligi ve takipleriyle ilgili goriis birligi olmamasi nedeniyle halen
norosiriirjiyenler agisindan tartismali bir baglik olmaya devam etmektedir.
Calismamizda klinigimizce takip edilen ANSAH hastalariyla ilgili verileri retrospektif
olarak degerlendirip tecriibelerimizin paylasilmasi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Ocak 2016 - Aralik 2020 tarihleri arasinda Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi Norosiriirji Klinigi’nde takip ve tedavisi yapilan 210 spontan
subaraknoid hemorajili (SAH) hasta retrospektif olarak taranmis ve caligmaya dahil
edilme kriterlerini karsilayan hastalar; kanama paternleri, yapilan anjiografi tetkikleri
ve anjiografinin kanamanin hangi giinlerinde yapildig, klinik derecelendirmeleri, risk
skorlar1 ve komplikasyonlar1 agisindan incelenmistir.

Bulgular: Kanama paternine gore skorlamalar degerlendirildiginde Yasargil
skorlamasinda her iki paternde de en yiiksek oranda 2a, Hunt Hess’te de en ¢ok “2”
kategorisinde kiimelenirken, Diinya Noérosirurji Federasyonu Olgegi (WFNS)
skorlamasi1 i¢in yi8ilma en ¢ok “1” kategorisinde olmustur. Vasograde agisindan
yapilan degerlendirmede klasik paternde (%52,4) “yellow”, perimezensefalik paternde
(%54,5) “green” kategorisine rastlanmistir. Modifiye Fisher Skalasinda klasik
paternde en ¢ok (%57,1) grade 4’te, perimezensefalik paternde en ¢ok (%36,4) grade
3’te y1g1lma dikkat cekmektedir. Ayrica Hijdra skoru agisindan kanama paternlerinde
bir farklilik gériilmemistir. Yatis siireleri ve Glasgow Outcome Scale (GOS) skorlari
degerlendirildiginde anlamli farklilik bulunmamistir. Hastanede takibi yapilan
hastalarda HS gelisme durumu klasik paternde perimezensefalik paterne gore daha
yiiksek idi. Nobet gegirme durumlar ise klasik paternde 2 vakada goriilmiis;
perimezensefalik paternde ise hi¢bir vakada goriilmemistir; ancak bu SAFARI skoru
ile istatistiki olarak iliskilendirilmemistir. ilk basvuruda en sik tercih edilen anjiografi
tetkiki bilgisayarli tomografi anjiografisi (BTA) olup, ikinci anjiografiler digital
subtraksiyon anjiyografisi (DSA) ile yapilmistir.

vii



Sonu¢: Erken BBT taramasindaki kanama paterni, ilk anjiyogramda patoloji
saptanmayan subaraknoid kanamali hastalarin tedavisi icin paha bigilmez bir
kilavuzdur. Bununla beraber vaskiiler patoloji agisindan klinik siiphe devam ettiginde
kontrol anjiografi i¢in belli bir zaman beklenmeden siirekli siiphe igerisinde kalinarak

en uygun anjiografi tetkiki ile yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Anjiografi Negatif, Serebral Anjiografi, Spontan Subaraknoid
Hemoraji
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Retrospective Analysis of Patients with Angiography Negative

Spontaneous Subarachnoid Hemorrhage

ABSTRACT

Aim: Angiography-negative subarachnoid hemorrhages (ANSAH), which are divided
into perimesencephalic and classical according to the pattern of blood on computerized
tomography of the brain (BBT), are generally accepted as a benign subtype. It still
remains a controversial topic for neurosurgeons due to the uncertainty of its etiology
and the lack of consensus regarding its follow-up. In our study, it was aimed to
retrospectively evaluate the data on ANSAH patients followed by our clinic and to
share our experiences.

Materials and Methods: Between January 2016 and December 2020, 210 patients
with spontaneous subarachnoid hemorrhage (SAH) who were followed up and treated
in Ankara Training and Research Hospital Neurosurgery Clinic were retrospectively
screened and patients who met the inclusion criteria of the study; bleeding patterns,
angiography examinations and the days on which angiography was performed were
examined in terms of clinical ratings, risk scores and complications.

Results: When the scores were evaluated according to the bleeding pattern, 2a was the
highest in both patterns in Yasargil scoring, and in the “2” category in Hunt Hess,
while the agglomeration was in the “1” category for the World Federation of
Neurosurgeons Scale (WFNS) scoring. In the evaluation made in terms of vasograde,
a “yellow” category was found in the classical pattern (52.4%) and a “green” category
in the perimesencephalic pattern (54.5%). In the Modified Fisher Scale, it is
noteworthy that the classical pattern is mostly (57.1%) grade 4, and the
perimesencephalic pattern is mostly grade 3 (36.4%). In addition, there was no
difference in bleeding patterns in terms of Hijdra score. When the length of stay and
GOS scores were evaluated, no significant difference was found. HS development
status was higher in the classical pattern than in the perimesencephalic pattern in
patients followed up in the hospital. Seizures were seen in 2 cases in the classical
pattern; perimesencephalic pattern was not seen in any case; however, this was not

statistically correlated with the SAFARI score. CTA was the most frequently preferred



angiography examination at the first admission, and second angiographies were
performed with DSA.

Conclusion: The bleeding pattern on early CT scan is an invaluable guide for the
management of patients with subarachnoid hemorrhage without pathology on the
initial angiogram. However, when clinical suspicion in terms of vascular pathology
persists, it should be done with the most appropriate angiography examination, without

waiting for a certain time for control angiography.

Key Words: Cerebral Angiography, Negative Angiography, Spontaneous
Subarachnoid Hemorrhages



GIRIS VE AMAC

“Anjiyogram  negatif”  subaraknoid  hemoraji  (SAH), SAH’nin
azimsanmayacak bir boliimiinii olusturur ve genellikle kanin BBT ortamindaki
paternine dayali olarak perimezensefalik ve klasik SAH olarak ikiye ayrilmaktadir.
Anjiyogram negatif subaraknoid kanamalar, anjiyogram pozitif emsallerine gore daha
iyl huylu klinik seyir gosterme egilimindeyken klinik sonuglar degiskendir ve ilk
basvuru zamaninda prognozun 6ngoriilmesi zordur.

Altta yatan mortal sebebi ortaya koymada anjiografilerin hangi tetkikle
yapildig1 ve zamanlamasi, 6nemini korumaktadir. Erken BBT taramasindaki kanama
paterni, ilk anjiyogramda anevrizma bulunmayan subaraknoid kanamali hastalarin
tedavi ve takip planlar1 i¢in paha big¢ilmez bir kilavuzdur.

Bir dislama tanis1 olan bu hastaligin takip ve kontrol anjiografilerinin ne zaman
ve hangi tetkikle yapilacagi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir. Anevrizmal
hemorajilere gore benign seyirli kabul edilen bu kanamalarin tanisindan emin olmak,
sik anjiografi yapma gerekliligini azaltacaktir. Vazospazm, ndbet ve hidrosefali (HS)
gelisme riskini  Ongoren siniflandirmalarla  hastalarin  kanama paternlerini
karsilastirdigimiz bu c¢alismamizda farkli simiflandirmalarin  anjiografi negatif
subaraknoid kanamali hastalardaki uygulanabilirliginin incelenilmesi, ilk ve kontrol
anjiografinin ne zaman hangi tetkikle yapilmasina yonelik tecriibelerimizin ve

onerilerimizin paylagilmasi amaglanmaistir.



GENEL BiLGILER

ISIMLENDIRME

Literatiirde bu SAH tipi nontravmatik nonanevrizmal SAH, baslangi¢
norovaskiiler goriintiilemesi negatif SAH, pretrunkal nonanevrizmal SAH, Anjiogram-
Negatif SAH, nedeni bilinmeyen spontan subaraknoid kanama, arteriyografik vaskiiler
anomalisiz SAH (1) gibi isimlendirmelerle karsimiza ¢ikmaktadir. “Anjiogram negatif
SAH” terimi, BBT de kanama paterni hakkinda herhangi bir 6zellik belirtmemisse,
hem bireysel hastalarda hem de takip ¢alismalarinda anlamsiz oldugundan bu terimin
terk edilmesi Onerilmistir (2). Ayrica postmortem g¢aligmalarin da halen etyolojiyi
aydinlatamamasi kullanilan diger tanimlamalar1 da gegici yapmustir. Calismamizda

yaygin olarak kullanimi devam ettigi i¢in bu isimlendirmeyi kullanmayi tercih ettik.

TANIM VE EPIDEMIYOLOJI

Subaraknoid boslukta dogrudan kan bulunmasiyla ortaya ¢ikan patolojik
durum subaraknoid hemoraji (SAH) olarak tanimlanir. Tirkiye’de tibbi verilerin
yeterli diizeyde istatistiklere yansimamasindan dolayr SAH 1n goriilme siklig1, yasa ve
cinsiyete gore dagilimi diger iilkelerde yapilan popiilasyon tabanli ¢alismalardan
edinilmektedir. SAH’in prevalans ve insidansi ile ilgili ¢ok sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Genel SAH insidans1 yilda 100.000’de 9°dur (3). SAH her yasta
goriilebilen bir hastaliktir. Insidans yasla birlikte artar ve en yiiksek insidans yas1 50-
60 yildir (4). Anevrizmal SAH (aSAH) kadinlarda 1,6 kat daha sik goriiliir; bu
iistiinliik besinci on yildan sonra baslar (3). SAH, “serebrovaskiiler olay” (SVO)
baslig1 altinda da incelenen bir hastaliktir. Genel olarak SVO’nun aksine, son 45 yilda
SAH insidansindaki diisiis ¢cok az olmustur veya hi¢ olmamistir (3). SAH’larin
goriilme sikliginin mevsimsel olarak da degistigi goriisii arastirma konusu olmustur.
Erkeklerin sonbahar sonu, kadinlarin ise ilkbahar sonunda daha ¢ok anevrizmal SAH
gecirdikleri bildirilmistir (5). Morbidite ve mortalitesi olduk¢a yiiksek olan SAH ile
ilgili yapilan bir ¢alismada %40’1 3. giinde, %43°1 1 hafta icinde ve %53’i 1-6 ay
icinde oOldiigi analiz edilmistir (6). SAH geciren hastalarin bir kismi hastaneye
ulagamadan 6ldiiglinden yapilan gesitli veri analiz ¢alismalar1 yaniltici olabilmektedir.

Radyolojik goriintiileme ve anevrizma tedavilerindeki yeni gelismeler aSAH ve



unriiptiire anevrizmalarin tespitini kolaylagtirmakla beraber mortalitede de bir azalma

gerceklestirmistir.

ETiYOLOJIi

SAH’lar spontan ve travmatik olarak ikiye ayrilir. SAH’larin en sik sebebi

travmalardir. Spontan gelisen SAH’larin %85’inin nedeni ise anevrizmalardir (7).

SAH’1n diger sebepleri Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Subaraknoid kanama nedenleri

Kategori

Sebepler

Idiyopatik

benign perimezensefalik SAH, bazi konveksite SAH olgulari

Enfeksiyon

Bakteriyel, tliberkiiloz ve mantar menenjiti; sifiliz; herpes
simpleks veya diger viral ensefalit; leptospiroz; listerioz;
bruselloz; sar1 humma; Tifo; dang hummasi; sitma; sarbon

Toksin

Amfetaminler, kokain, monoamin oksidaz inhibitorleri,
epinefrin, alkol, eter, karbon monoksit, morfin, nikotin, kursun,
kinin, fosfor, pentilentetrazol, hidrosiyanik asit, insiilin, yilan
zehiri

Vaskiiler

Ateroskleroz; Beyin Omurilik Sivisina (BOS) hipertansif,
amiloid veya diger tip intraserebral kanamanin riiptiirii; iskemik
enfarktiisiin hemorajik doniistimii; yirtilmis arteriyovendz veya
diger vaskiiler malformasyon; sistemik lupus eritematozus
kaynakl1 vaskiilit; Poliarteritis nodosa; eklampsi; gebelige
sekonder intrakraniyal ven trombozu; oral kontraseptifler; hacim
azalmasi; hiper pihtilasma durumlari; travma; enfeksiyon

Hematolojik

Losemi, hemofili, orak hiicreli anemi, pernisiydz anemi, aplastik
anemi, agraniilositoz, trombositopenik purpura, polisitemia vera,
Waldenstrom makroglobulinemisi, lenfoma, myelom, herediter
sferositoz, afibrinojenemi, koagiilopati iliskili karaciger
hastaliklar1, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, antikoagiilan
ilaclara bagli kazanilmis karaciger hastaliklari

Neoplazm

Glioma, meningioma, hemangioblastoma, koroid pleksus
papilloma, kordoma, hemanjiom, hipofiz adenomu, sarkom,
osteokondrom, ependimoma, nérofibroma, bronkojenik
karsinom, koryokarsinom, melanoma

Tablo 1°de idiyopatik SAH olarak degerlendirilen perimezensefalik kanamalar

tiim spontan SAH’larin %5 kadarini olusturmaktadir (7). Idiopatik SAH literatiirde

ayn1 zamanda anjiografi negatif SAH olarak da yer almaktadir. Anjiyogram negatif



SAH insidansinin cesitli ¢alismalarda %2 ile %24 arasinda degisken oldugu
bildirilmistir (8).

RiSK FAKTORLERI

Spontan SAH’mm olugsmasinda baz1 risk faktorlerinin  oldugu kabul
edilmektedir. Bunlar degistirilebilen ve degistirilemeyen olarak 2 baslikta
incelenmistir.

Degistirilebilir risk faktorleri: sigara, hipertansiyon, agir alkol alim1 ve diistik
serum kolesteroliidiir (9). Degistirilemeyen risk faktorleri ise: artan yas, kadin cinsiyet,

otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi ve ailede SAK Oykiistidiir (3,9).
PATOFIiZYOLOJI

Intrakraniyal Basing

Patofizyolojik sonuglar, kanamanin hacmine ve konumuna, ayrica kanamanin
oldugu beyin omurilik sivist (BOS) alaninin 6nceden var olan boyutuna ve hastanin
yasina ve hastalik 6ncesi durumuna baglidir. SAH hacmi ile klinik derece, anjiyografik
vazospazm, gecikmis serebral iskemi (DCI), diger komplikasyonlar (Artmis
intrakranial basing (ICP), ndbet, hidrosefali), fizyolojik degisikliklerin biiyiikligi
(azalmis serebral kan akim1 (CBF), metabolizma) sistemik degisiklikler (hiponatremi,
hipovolemi, hipermetabolizma), katabolik durum, kardiyak aritmiler ve kardiyak
duvar hareket anormallikleri arasinda genel bir korelasyon beklenebilmektedir.
Anevrizma riiptiirii sirasinda kacan kan hacmi, “uyar1 sizintist” olusturan ihmal
edilebilir miktardan, ani 6liimle iliskili biiyiik miktarlara (>150 mL) kadar degisir ve
ortalama hacmi 35 mL’dir (10).

SAH sonrasi akut ICP artisinin etiyolojisinde, akut hidrosefali, intraventrikiiler
hemoraji (IVH) veya intraserebral hemoraji (ISH), iskemik beyin O6demi ve
muhtemelen araknoid villusun kan tarafindan bloke edilmesinin bir sonucu olarak
BOS cikisina kars1 artan direng vardir (11).

aSAH sonras1 ICP izlemesi yapilan 116 hastanin %36’sinin ICP’si bir zaman
20 mmHg’den yiikksek bulunmustur (12). Cok degiskenli analiz, artan ICP’nin,
norolojik derecesi kotiilesen, daha biiyiik SAH hacmi, BBT taramasinda erken

hipodansiteler ve tekrar kanama ile daha olas1 oldugunu bulmustur. Bagka bir seride,



Hunt-Hess klinik derece I ve II’deki hastalarda ortalama ICP 10 mmHg, derece 11 ve
I11 hastalarda 18 mmHg ve derece III ila V’deki hastalarda 29 mmHg idi (13).

Artmis ICP gelisiminin en yaygin zamani, SAH’den sonraki 3 ila 4 giin
arasindadir. Ozellikle birkag giin sonra ortaya ¢iktiginda, artan ICP iliskisi, SAH’dan
sonraki DCI giinlerinde kétiilesme yasayan hastalarda diistiniilmelidir, ¢linkii ICP’yi
eksternal ventrikiiler drenaj (EVD) ile azaltmak CPP’yi Onemli Olciide

tyilestirebilmektedir.

Serebral Kan Akimi, Hacmi ve Metabolizma

Riiptiire anevrizmalar1 olan hastalarda CBF, kan hacmi ve metabolizma ile
ilgili ¢ok sayida calisma yapilmistir. Hemen hemen tiim calismalar, SAH’den sonra
CBF’nin global olarak azaldigi konusunda hemfikirdir (14,15). Anjiyografik
vazospazmin kafa tabanindaki biiylik, anjiyografik olarak goriilebilen arterlerin
daralmasina neden oldugu ve buna distal, intraserebral arteriyollerin kompansatuar
genislemesinin eslik ettigi sonucuna varilmistir. Ancak diger ¢aligmalar, SAH’dan
sonra artan serebral kan hacminin olmadigint ve bu da bozulmus otoregiilatuar
vazodilatasyonun oldugunu géstermektedir (16,17).

CBF’nin SAH’dan sonraki zaman siireci, ortalama CBF’nin zamanla
azaldigini, SAH’den 10 ila 14 giin sonra en diisiik degere ulastigin1 ve ardindan
CBF’nin yavas yavas normale dogru arttigin1 gostermektedir (15,18). SAH sonrasi
azalmis CBF’nin hipovolemiye ve hipotansiyona bagli olmasinin derecesi belirsizdir,
ancak diisiik CBF’nin normovolemi korunarak onlenebilecegine dair bazi kanitlar
vardir. Bunun yaninda hipervolemi (indiiklenmis hipertansiyonla veya
indiiklenmeden), indiiklenmis hipertansiyon ve anemik hastalara transfiizyon
yapilmasinin CBF yi artirabilecegine ve oligemili beyin bdlgelerine oksijen dagitimini
iyilestirebilecegine dair kanitlar bulunmaktadir (19-21).

Anjiyografik vazospazm, SAH’dan 5 ila 10 giin sonra, kétiilesen norolojik
derece ile birlikte daha da siddetlenme egiliminde olmaktadir. PaCOz’deki
degisikliklere karst CBF yanitinin kaybi, otoregiilasyonu bozmak i¢in gerekenden
daha ciddi beyin hasar1 ile meydana gelmekte ve PaCO2’deki degisikliklerle birlikte
otoregiilasyon kayb1 ve CBF varyasyonu ‘vazomotor paralizi’ (4) olarak

adlandirilmaktadir. SAH’dan sonra bu, genellikle siddetli anjiyografik vazospazm



bulunan Hunt ve Hess klinik derece IV ve V’deki hastalarda gozlenebilmektedir.
Bozulmus CO: reaktivitesi, artan ICP ve BOS’ta yiiksek laktat seviyeleri ile
iliskilendirilmistir. Kotii klinik derece ve anjiyografik vazospazm, bozulmus CO2
tepkisi ile iligkilendirilmistir. SAH hastalarinda hiperventilasyon dikkatli yapilmalidir.
Artmis ICP’yi azaltmak ve CMRO2’yi artirmak i¢in faydali olabilir ancak

vazokonstriiksiyona neden olarak iskemi riskini de artirabilmektedir (13).

Erken Beyin Hasar1 ve Gecikmis Serebral Iskemi

Subaraknoid mesafedeki kanin toksik etkisi ve gecici global iskemi ‘erken
beyin hasar1’ olarak isimlendirilmektedir. Ilgili patofizyolojik siirecler arasinda
endotel hasari; eksitotoksisite; bozulmus sodyum, potasyum ve kalsiyum kanal
fonksiyonu; ve bozulmus nitrik oksit sinyal yolagi bulunur ve bu etkiler, bozulmus
otoregiilasyon, kan-beyin bariyeri islev bozuklugu, nekroz ve apoptoz ile hiicre 6liimii,
inflamasyon, mikrotromboz, matris metalloproteinazlarin aktivasyonu, oksidatif stres
ve Odem ile sonuglanmaktadir. Erken beyin hasart muhtemelen DCI’yi
kotiilestirmektedir.

SAH, hastalarin {igte birinde, kanamadan 3 ila 14 giin sonra, gecikmis norolojik
bozulmanin gelistigi, iy1 belgelenmis bir beyin hasar1 gecikmesi evresi olmasi
bakimindan bir bakima benzersizdir (22).

SAH’dan sonra sistemik bir yanit olusmakta ve akcigerleri (pulmoner 6dem,
akut solunum sikintist sendromu), kalbi (aritmiler, kasilma anormallikleri) ve siv1 ve
elektrolit dengesini etkilemektedir. Sistemik bir inflamatuar yanit sendromu
olugsmaktadir (23). Ongoriilen yaygimn mekanizmalar ise artan katekolaminler,
natritiretik peptitler, renin/anjiyotensin sistemi aktivasyonu ve inflamatuar sitokinler
(digerleri arasinda interlokin-6) ile artan sempatik sinir sistemi aktivitesi olmaktadir.

Bu patofizyolojik siire¢ler SAH 1n sistemik bir hastalik oldugunu gostermektedir.

HASTA DEGERLENDIRMESI

SAH ndrosiriirjiyenler tarafindan kolayca tanist konulabilen bir hastaliktir.
Ancak ¢ogu zaman bu hastalar ilk degerlendirenler acil servis, dahiliye ve ndroloji
hekimleri olmaktadir. SAH’1n ayirt edici 6zelligi ani, siddetli bir bas agrisidir, ancak
Oykii verebilen hastalarin en fazla yaklasik %80°1 bdyle bir semptomu

anlatabilmektedir (4). Alisilmadik derecede siddetli veya ani baslayan bas agrilar1 olan



tiim hastalar arastirilmalidir, ancak bu tiir 50 hastadan 1’inde aSAH vardir (24). Ani,
siddetli bir bas agris1 veya “hayatimin en koti bas agrisi” olarak klasik olarak
tanimlanan SAH semptomunu, giivenilir bir bagvuru semptomu olarak vurgulamak
gerekmektedir. Ani bas agrisinin yaninda; kusma, boyun agris1 veya sertligi, eforla
baslayan, degismis veya gegici biling diizeyi, meningismus veya fokal nérolojik defisit
oldugunda SAH daha olas1 olmaktadir (24). 482 SAH hastasindan olusan bir seride,
genellikle norolojik olarak saglam hastalarda, %12’sinde saglik uzmanlari tarafindan
tani atlanmistir (25). En yaygin yanlis tan1 migren veya gerilim tipi bas agrisi oldugu
belirtilmis ve yanlis tani, artan morbidite ve mortalite riski ile iliskilendirilmistir.
Atipik bir sunumun meydana geldigi az sayida hastanin degerlendirilmesinde zorluklar
ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle klinisyenler SAH olasiligina kars1 daha sorgulayici
davranmali, atlanan bir SAH tanis1 felakete neden olabilmektedir.

Tipik olarak, bazen mide bulantisi, kusma ve bas donmesi ile iliskili, ani
baslangicli alisilmadik derecede siddetli bir bas agrisindan olusan uyarict semptomlar
(“uyart sizintilar1” veya sentinel kanamalar), genellikle anevrizmadan kaynaklanan
kiigiik kanamalara baglanmigstir. Sistematik bir derlemede, aSAH’li 2293 hasta
tizerinde yapilan dokuz calisma, %10 ila %43’linde sentinel bas agrist Oykiisii
oldugunu bildirilmistir (26). Bu bas agrilar1 i¢in diger olas1 mekanizmalar arasinda
anevrizma duvarina kanama, anevrizma kesesinin akut genislemesi veya iskemi
sayilabilir. Uyar1 kagaklarinin taninmasinin 6nemi defalarca vurgulanmistir, ¢iinkii
tani, katastrofik SAH olusana kadar ertelenebilmekte ve bu da sonuglari, taninin dogru

yapilmasindan daha kotii hale getirebilmektedir (25,27).

TANI

Bilgisayarh Tomografi

Kontrastsiz BBT, SAH siiphesi olan hastalar icin ilk aragtirma tetkiki olarak
yapilmaktadir (28). Kanamay1 tespit etme olasilig1 subaraknoid bosluktaki kan hacmi,
kanamadan sonraki siire ve taramanin kalitesi ile orantili olmaktadir. Ilk 72 saatte,
duyarlilik genellikle %97°nin tizerindedir ancak hizli bir sekilde azalir ve 5 giin sonra
%350 civarindadir ve bu zamana kadar taramalarin %27’si normaldir. Bas agrisi
baslangicindan sonraki 6 saat iginde normal bir BBT taramasinin SAH’1 etkili bir

sekilde ekarte ettigi One siiriilmesine ragmen, bu tartismalidir ve genel olarak, klinik



olarak SAH siiphesi varsa ve BBT taramasi normalse lomber ponksiyon (LP) yapma
endikasyonu olugmaktadir (29).

Frontal interhemisferik fissiirlerde falks kanla karistirilabilmektedir. Daha
sonraki BBT taramalar1 mevcut oldugunda, s6z konusu yapinin dansitesi zamanla
degismiyorsa yapr falkstir. Yine ambient sisterndeki kan tentoriumdaki kanla
karistirilabilmekte suprasellar sisternin sekli de CT kesitinin agisina bagli olmaktadir.

BBT taramalarinda subaraknoid kanin hacmi ve yeri, anjiyografik vazospazm
riski, DCI ve SAH sonras1 sonug hakkinda prognostik bilgi vermektedir (30-33). Diger
calismalar, baslangigtaki kan hacmine ek olarak, kanin yogunlugunun ve subaraknoid
kanin temizlenme hizinin da anjiyografik vazospazm ve DCI’nin 6nemli belirleyicileri
oldugunu gostermektedir (34).

SAH kant normalde zamanla rezorbe olmaktadir. Perimezensefalik
subaraknoid hemorajiyi (PMSAH) diisiindiiren bir BBT taramasi, aslinda klasik SAH’1
(KSAH) olan ve gecikmis olarak tani konulan bir hastadan kalan artik kani temsil
edebilmektedir. Bu nedenle ilk semptomlarin ortaya ¢iktig1 zamanla ¢ekilen BBT deki

bulgularin dogru bir sekilde ortaya konulmasi gerekmektedir.

Lomber Ponksiyon

BBT normal oldugunda ve SAH siiphesi devam ettiginde LP yapmak
gerekmektedir. SAH hacmi ¢ok kiigiikse veya kanama ile BBT taramasi arasinda uzun
bir siire gegmisse BBT taramasi normal olabilmektedir. LP i¢in kontrendikasyonlar
arasinda; anormal koagiilasyon degerleri, kafa icinde yer kaplayan bir lezyonun
sonucu olarak artan ICP, siipheli spinal arteriovenéz malformasyon (AVM) ve LP
bolgesinde enfeksiyon bulunmaktadir. Yatak basi LP miimkiin olmadiginda,
floroskopik yardimli LP onerilmektedir. LP’nin riskleri, anevrizmanin yeniden
kanamasi veya serebral herniasyondan kaynaklanan nérolojik bozulmayi icermektedir.
Bir BBT tarayicisina sinirli erisim ve siipheli bir bulasict menenyjit teshisi (SAH degil),
fokal ndrolojik defisiti veya depresif biling diizeyi olmayan hastalarda LP’yi ilk tam
testi olarak degerlendirmek gerektirebilmektedir (35).



Magnetik Rezonans Goriintilleme (MRG) ve Magnetik Rezonans

Anjiografi (MRA)

MRG Prensip olarak bir atom ¢ekirdeginin gii¢lii dis bir manyetik alana maruz
birakilmasimnin ardindan radyo dalgalar1 ile uyarilmalari sonrasinda yaydiklari
enerjinin saptanmasi esasina dayanmaktadir (36). MRG, SAH tanis1 koymanin yani
sira kanama nedenini ve kanama sonucu ortaya ¢ikan degisik komplikasyonlarin
taninmasi ve izlenmesinde de yardimci olmaktadir. MRG SAH’larda kanamayz,
kanamanin bulundugu yeri ve yayginligini ¢ok daha iyi gosterebilmesi ile BBT den
tistin konumda olmaktadir. MRG’deki ‘akima bagli fenomen’ o6zelliginden
yararlanilarak, damarlar ve kan dolanimu ile ilgili bilgiye de sahip olunabildiginden
MRA tetkiki de SAH’larda kullanilabilmektedir. Teknigin en 6nemli 6zelligi kontrast
madde kullanmadan ve non-invaziv olarak uygulanmasidir. Biyiikligii 4 mm’nin
altinda olan anevrizmalar da bu teknikle gosterilebilmektedir (36).

Ancak MRA’nin anevrizmalar1 saptama duyarlilifn (kontrastli MRA ile)
yalnizca %95’tir, ozgiilliigli ise %89°dur (4). Bu nedenle Bilgisayarli Tomografik
Anjiografi’den (BTA) daha diisiik sensitivite ve spesifitesi olmasi nedeniyle giiclii bir
vaskiiler patoloji sliphesinde ilk yapilacak arastirma yontemi olma o&zelligini

kaybetmektedir.

Kateter Dijital Subtraksiyon Anjiografi (DSA) ve Bilgisayarh Tomografik

Anjiografi (BTA)

Ilk kez 1927°de Egaz Moniz Karotis arteri boyunda prepare ettikten sonra
damardaki kan dolanimin1 gegici olarak durdurarak serebral anjiografi yapmistir (40).
Daha sonra Loman ve Myerson’un islemi perkiitan olarak yapmalar ile popiiler
olmustur (36). Anjiografi ile SAH tanis1 konulamaz. Tam bir DSA, alti damarl bir
caligmayi (her iki eksternal karotid arter dahil) icerir ve klinik olarak ilgili provokatif
manevralar icerebilmektedir (yani, anterior komunikan arteri incelemek icin cross-
kompresyon; Posterior komunikan arterini incelemek i¢in Alcock manevrast).

Ug boyutlu rotasyonel DSA (3DRA), spontan SAH arastirmalarinda “altin
standart olarak kabul edilmektedir (37). Ancak cagdas uygulamada, genellikle, yiiksek
Ozgiilliik ve duyarliliga sahip oldugu gdosterilen birinci basamak bir arastirma olarak

BTA kullanilmaktadir (38).



BTA mural kalsifikasyonu ve trombiisii de gosterebilmesi nedeniyle daha
avatajli bir tetkik olmaktadir. Ayrica daha hizli, non-invaziv olmasi, daha az radyasyon
verilmesi ve daha az komplikasyonu olmasi da avantajlar1 arasinda yer almaktadir.
Cerrahiye aday hastalarda BTA ile kemik landmarklara gore anevrizma
degerlendirilebilmektedir.

DSA’nin avantajlart sunlardir:

(i) miidahale etme sans1 saglamasi

(ii) time-resolved dinamik kan akimi (arteriel, kapiller, venoz faz)

yapilabilmesi

(iii) yiiksek mekansal ve zamansal ¢oziiniirlik elde edilebilmesi

(iv) damarlar1 diizgiin bir sekilde gérmek i¢in yogunlastirilabilir digital

goriintli saglamasidir.

Posterior dolasim anevrizmalarinin yaklasik %10°u perimesensefalik paternle
kanar ve PMSAH’in yaklasik %10’u posterior dolasim anevrizmalarindan
kaynaklanmaktadir (39). 1978 ve 1988 yillar1 arasinda yayinlanan 15 seri arasinda,
1218 hastanin 253’iine baslangicta negatif bir DSA’dan sonra, tekrar anjiyografi
uygulanmis ve %1 1’inde anevrizma bulunmustur (40). KSAH hastalarinda tekrarlayan
DSA’nin tanisal verimine iliskin raporlarin meta-analizi, %10’unda anevrizma
bulundugunu bildirmistir (41).

Anjiografi komplikasyonlar1 su sekilde siralanabilir:

- Embolik olaylar

- Lokal damar spazmlar

- Damar diseksiyonlari

- Tetkik sirasinda anevrizma kanamasi

- Allerjik reaksiyonlar

- Lokal hematomlar

- Enfeksiyon

Norolojik olmayan komplikasyonlar arasinda bobrek yetmezligi (%0-0,15),
cerrahi gerektiren trombektomi veya tromboliz gerektiren arter tikanikligi olusmasi
(%0-0,4), psddoanevrizma olusumu (%0,01-0,22) ve transfiizyon veya cerrahi tahliye

gerektiren hematom olusumu (%0,26-1,5) bulunur (42).
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Bununla birlikte, baslangi¢ stratejileri olarak BTA ve DSA olan hastalarda
vaskiiler anormalliklerin gecikmeli yakalanma oraninin %1,7 kadar diisiik oldugunu
belirtmek dnemlidir (43).

3DRA’nin DSA’ya gore ¢esitli avantajlar1 vardir:

- Gorlntiilerin serbestge dondiiriiliip incelenebilmesi
- Over-projecting yapan kemik yapilarin olmamasi
- Kiigiik anevrizmalarin daha iyi saptanmasi

- Lokal anatominin daha iyi degerlendirilmesi

8 sn’lik rotasyonel calistirma sirasinda hasta hareketi goriintii kalitesini
bozdugundan, 3DRA edinimi hastanin igbirligini gerektirmektedir. Dolayisiyla genel
anestezi veya derin sedasyon gerektirmesi 3DRA’nin dezavantajidir.

BTA ve DSA’nin karsilastirmali ¢alismalarinda, 3 mm ve daha kiiclik
anevrizmalar genellikle BTA ile gozden kacirilmaktadir (44,45).

SUBARAKNOID HEMORAJi DERECELENDIRMELERI

Klinik derecelendirme, prognozu tahmin etmek, doktorlar arasindaki iletisimi
kolaylastirmak i¢in degerlendirmeyi standartlagtirmak ve ¢cok merkezli ¢alismalarda
tasarim ve muhtemelen sonug¢ Ol¢limlerini gelistirmek i¢in yararli olmaktadir. Cok
sayida klinik derecelendirme oOlcegi gelistirilmistir. Sonucu tahmin etmedeki
dogruluguna dair sayisiz analize ragmen higbiri evrensel olarak kabul géormemistir.
Kombine dl¢ekler tek bir puanlamanin sinirlamalarindan kaginmak i¢in tasarlanmstir.
Norolojik dereceyi en dogru sekilde tespit etmek icin, hasta resiisite edilmeli ve -
gerekirse- ventrikiiler drenaj yerlestirilmelidir (46,47). Glasgow Koma Skalas1 (GKS)
kullanilarak biling seviyesinin degerlendirilmesi, Hunt ve Hess 0Olce8i gibi 6znel
Ol¢eklerle karsilatirildiginda gozlemciler arasi degiskenlik daha az olmaktadir. GKS
tarafindan Olgiilen biling diizeyi, derecelendirme Olceklerinin en yararli yonii iken,
fokal norolojik defisitler daha az Onem tasimaktadir (46,48). Bu nedenle
derecelendirmeleri kullanirken fizik muayenelerin de goz Oniinde bulundurulmasi

klinisyen i¢in daha dogru bir prognoz belirteci olmaktadir.
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Yasargil SAH Siniflamasi
Yasargil, revize edilmis Botterell sistemine dayal1 bir derecelendirme sistemi
Onermistir, ancak fokal ndrolojik defisitin onemini, var oldugunda b ve belirgin

olmadiginda a ekleyerek kabul etmistir (49).

Tablo 2. Yasargil SAH siniflamasi

Derece Aciklama

Oa Riiptiire olmamis anevrizma

Ob Norolojik defisit ile iligkili riiptlire olmamis anevrizma

la Subaraknoid kanamayi takiben asemptomatik

Ib Biling acik, oryante, ense sertligi yok, lokal norolojik defisit var.

la Uyanik, ancak subaraknoid kanamay: takiben bas agris1 ve ense sertligi
var.

b ITa’ya ek olarak ndrolojik defisit var.

Illa Uykuya meyilli, konfuze, dezoryante

b II1a’ya ek norolojik defisiti var.

v Semikoma, subaraknoid kanamayi takiben agriya yanit var ancak sese
yanit yok. Pupiller 151k reaksiyonu var, bazen ekstansor kasilma var.

\Y Subaraknoid kanamay1 takiben komada. Pupiller 151k reaksiyonu yok.
Ekstansor kasilma, agriya yanit yok. Vital bulgular1 bozulmustur.

Botterel Siniflandirmasi

Tablo 3. Botterel siniflandirmasi (50)

Grade Aciklama

I Subaraknoid boslukta kan belirtileri olsun veya olmasin bilinci agik

I Norolojik defisiti yok ama uykuya meyilli

I Norolojik defisiti var, muhtemel intrakranial hematomlu, uykuya meyilli

v Biling kapali, nérolojik defisit var.

\/ Derin koma, deserebrasyon rijiditesi
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Hunt-Hess Simiflandirmasi
Hunt ve Hess (51), biling diizeyi, meningeal belirtiler ve norolojik defisitleri
birlestiren ve sistemik hastalik veya anjiyografik spazm varsa hastalar1 daha yiiksek

dereceye yerlestiren bir derecelendirme sistemi sunmustur.

Tablo 4. Hunt-Hess siniflandirmast

Grade Aciklama

| Asemptomatik veya minimal bas agris1 ve hafif ense sertligi

I Orta ila siddetli bas agris1, ense sertligi, kraniyal sinir felci disinda

ndrolojik defisit yok

Il Uykuya meyilli, konfiize veya hafif fokal defisit

v Stupor, orta ya da ileri hemiparezi, deserebrasyon veya vejetatif durum
bozuklugu

\/ Derin koma, deserebrasyon, terminal donemdeki hastalar

Diinya Federasyonu Nérosirurji Olcegi (WFNS)
WENS 6lgegi (52), biiyiik bir klinik ¢aligmada, sonucu en iyi dngoren klinik

ozelliklerin biling diizeyi ve fokal norolojik defisit oldugu gozlemine dayanmaktadir.

Tablo 5. Diinya Federasyonu Nérosirurji Olgegi (WFNS)

Grade GKS Motor defisit

| 15 yok

I 13-14 yok

i 13-14 var

v 7-12 var ya da yok

\Y/ 3-6 var ya da yok
Hijdra Score

10 sisternin her birinde subaraknoid kani ve her ventrikiilde IVH’yi 4 puanlik

bir dlgekte derecelendiren yar1 niceliksel bir 6lgek olan Hijdra dlgegi, anjiyografik
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vazospazm, DCI ve kétii sonucu 6ngormede daha dogru olabilir, ancak kullanimi daha
zahmetli olmaktadir (53,54).

Bu skorlama sistemini 6nerenler BBT taramalarinda subaraknoid kan miktarini
derecelendirme yonteminin asagidaki kriterleri karsilamasi gerektigini  One
stirmiistiirler.

1. Toplam subaraknoid kan miktar1 derecelendirilmeli

2. Kanin tiim bazal sisternler ve fissiirler arasindaki dagilimi ve yayilimi

derecelendirme sistemine yansitilmali

3. Subaraknoid kan miktari, intraserebral ve intraventrikiiler kan

miktarlarindan bagimsiz olarak derecelendirilmeli

4. Boyle bir derecelendirme yontemi, gozlemciler arasi anlasma i¢in test

edilmelidir.

Quadrigeminal sisterndeki kanin asimetrik dagilimi her zaman iki ambient
sistern arasindaki esit olmayan dagilima bagli oldugundan sol ve sag kisimlar ayr1 ayr1
derecelendirilememektedir. Interhemisferik fissiiriin derecelendirilmesi kalsifiye falks

veya frontal loblarda kan varlig1 ile karistirilabilmektedir.
Modifiye Fisher Olcegi

Tablo 6. Modifiye Fisher kranial tomografi derecelendirme skalasi (55)

Derece Aciklama
0 BBT’de kan yok

| Difiiz, ince kanama (<1 mm) intraventrikiiler hemoraji yok

I Difiiz, ince kanama (<1 mm) intraventrikiiler hemoraji var

Il Kalin (<1 mm) kanama, intraventrikiiler hemoraji yok

v Kalin (<1 mm) kanama, intraventrikiiler hemoraji var
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VASOGRADE

Tablo 7. VASOGRADE siniflamasi (56)

VASOGRADE WENS Modifiye Fisher Ol¢egi
Sar1 1-3 3-4

SAFARI Skoru

SAFARLI skoru 4 maddeye dayalidir: yas >60, hastaneye yatmadan dnce ndbet
olusumu, anterior sirkiilasyon anevrizmasinin riiptiirii ve beyin omurilik sivisi drenaji
gerektiren hidrosefali. Nobet riski, SAFARI puanlari 0 ila 5 i¢in sirastyla %3,2; %4,8;
%7,0; %7,6; %16,7 ve %22,2 olarak belirtilmistir (57).

Tablo 8. SAFARI skoru

Ongorii unsuru

Yas >60 y1l Hay1r: 0 puan Evet: 1 puan
Baslangicli nobet Hayir: 0 puan Evet: 2 puan
Hidrosefali Hayir: 0 puan Evet: 1 puan
Konum Arka: 0 puan On: 1 puan

SUBARAKNOID KANAMANIN KOMPLIKASYONLARI

Vazospazm

Serebral vazospazm siklikla subaraknoid kanamadan sonra ortaya ¢ikan
mekanik ve fizyolojik stimuluslara karsi beyin damarlarinin geriye dontisimli
daralmasi olarak tanimlanmaktadir (58).

Vazospazmin birbiriyle iligkili olmayabilen iki farkli tanimi bulunmaktadir:

Klinik Vazospazm: Gecikmis iskemik norolojik defisit veya semptomatik

vazospazm olarak da bilinmektedir. SAH sonras1 ge¢ donemde olusan fokal iskemik
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ndrolojik defisittir. Klinik olarak konfiizyon, biling diizeyinde azalma, konusma veya
motor defisit ile karakterizedir.

Radyolojik Vazospazm: Serebral anjiografide gosterilen anjiografik
daralmadir. Siklikla kontrast dolusunda yavaglama eslik eder. Tan1 6nceden normal
kalibrasyonda gosterilmis damarlar sayesinde konulmaktadir. Sadece genis arterler
anjiografik  olarak  gosterilebildiginden tant bu damarlarin  daralmasinin
gosterilebilmesi ile smirli kalmaktadir. Vazospazm hastalarin %7,2°sinde 6liime,
%6,83’iinde ise ge¢ iskemik norolojik defisite neden olmaktadir (59).

Patofizyolojisinden pek ¢ok mekanizma sorumlu tutulmaktadir. Subaraknoid
mesafeye ulasan kanin hemolizi ile agiga c¢ikan oksihemoglobin, bilirubin ve
methemoglobinin diiz kaslar tizerinde spazmojen etkileri olmaktadir. Serebral
vazospazm insidanst hastalarin klinik durumlarina, kanamanin agirligina, tani
yontemine gore degismektedir. Ilk kanama hari¢ tutulursa, serebral vazospazm
morbidite ve mortalitenin ana sebebi olarak kabul edilmektedir (60).

Serebral vazospazm subaraknoid kanamadan sonraki ilk 3 giin i¢inde izlenmez,
en sik 6. - 8. ve nadiren de 17. giinden sonra izlenmekte, ancak radyolojik vazospazm
3-4 hafta siirmektedir (36).

Hidrosefali

SAH sonras1 akut ventrikiiler dilatasyon siklig1 %20°dir (61,62). Biling diizeyi
depresif hastalarda akut hidrosefaliyi rahatlatmak ve ICP’yi azaltmak igin hayat
kurtarict bir 6nlem olarak ventrikiiler drenaj acil olarak gerekli olabilmektedir. Cesitli
caligmalarda SAH sonrasi ilk giinlerde klinik olarak 6nemli hidrosefali ile iliskili
faktorler arasinda artan yas, dnceden var olan veya postoperatif hipertansiyon, IVH,
subaraknoid kanamanin fazla olmasi, posterior sirkiilasyon anevrizmalari,
antifibrinolitik ila¢ kullanimi, hiponatremi ve koétiilesen klinik derece yer almaktadir
(62-64). Ventrikiiler dilatasyonun patogenezi muhtemelen ¢ok faktorliidir veya
ventrikiiler sistem (Sylvian sistern, dordiincii ventrikiiliin ¢ikislar1) veya subaraknoid
boslukta (tentorial incisura veya bazal sisternler) BOS dolagiminin blokaj1 veya BOS’a
kars1 artan direng ile iliskilendirilmektedir. Akut olarak, bu blokaj kan pihtilarindan
kaynaklaniyor olmal1 ki; bu, birkac hafta sonra makrofajlarin, araknoid hiicrelerin ve

fibroblastlarin proliferasyonuna yol agmaktadir.
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Hidrosefalinin  derecesi, bikaudat veya ventrikiillokraniyal oran ve
ventrikiillerin yasa gore 95. persentilden daha biiyiik olup olmadiginin belirlenmesiyle
Olctilmektedir (65). Bir EVD yerlestirilmesi genellikle ventrikiilokraniyal orani 95.
persentilden %20 ila %25 daha yiiksek olan ve biling diizeyi deprese olan hastalarda
endike olmaktadir. Bu durum, Hunt ve Hess derece III ila V hastalarin ¢ogu igin
gecerlidir (66). Ventrikiiler drenaj gerekiyorsa, ICP’yi yalnizca yeterli CPP’yi
saglamaya yetecek kadar diisiirmek muhtemelen en iyi se¢cenek olmaktadir.

aSAH yasayan hastalarin %10 ila %21’inde kronik hidrosefali gelisir (63).
Birkac ¢alismada sant gerektiren hidrosefali ile iliskili faktorler, bagvurudaki kotii
Hunt ve Hess derecesi, bagvuru BBT taramalarinda kalin hemoraji, IVH, basvuru
sirasinda radyolojik hidrosefali, riiptiire anevrizmanin posterior sirkiilasyon konumlu
olmasi ve uzun siireli ventrikiiler drenaj ihtiyaci olmaktadir (63). Kalict BOS drenaj
tekniklerinin uygulanma endikasyonlar1 subjektiftir ve kranial goriintilemede
ventrikiiler dilatasyon, transependimal BOS gecisi, frontal hornlarda diizlesme,
kortikal sulkuslarin siliklesmesi varliginda nérolojik bulgularin gegmemesi veya

kotiilesmesi durumlarim1 kapsamaktadir.

Nébet

Nobetler hastalarin %20 kadarinda SAH sirasinda veya buna yakin bir
zamanda meydana gelmektedir (67). Bunlar genellikle tibbi personel tarafindan
goriilmez, bu nedenle bu epizodlar1 akut artan ICP’nin neden oldugu durum veya
hareketlerden ayirt etmek klinisyen i¢in zorluk yaratmaktadir. Hastane i¢i nobetler
veya SAH saatleri i¢indeki anormal hareketler muhtemelen yeniden kanama ile iliskili
olmaktadir (68). Nobet geciren hastalar, yeniden kanama, serebral iskemi, hidrosefali
veya hiponatremi gibi metabolik bozukluklar gibi altta yatan yeni bir olay1 ekarte
etmek icin arastirmalara tabi tutulmalidir. SAH’11 hastalarda nobetleri tedavi etmenin
birka¢c nedeni vardir. Nobetler, artan serebral kan hacminden kaynaklanan beyin
sismesi ile iligkilidir ve bu durum intrakraniyal kompliyansin diisiikk olabilecegi
durumlarda SAH sonras1 zayif bir sekilde tolere edilebilmektedir. Nobetler serebral
oksijen tliketimini artirmakta ve hipoksemi, hiperkarbi, asidoz, aspirasyon ve
pnomoniye neden olabilmektedir. Nobete eslik edebilecek kan basincindaki artis,

tekrar kanama riskini artirabilmektedir. SAH gelistikten sonraki giinlerde profilaktik
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antikonviilzan uygulamasinin SAH sonrasi epilepsiyi azalttig1 gosterilmemistir (69-
71). SAH dan sonraki bir hafta i¢cindeki nobetler, gec epilepsi i¢in bir risk faktorii gibi
goriinmemektedir (68,71-73).

SAH sonras1 profilaktik antiepileptik ilag uygulamasi, beyin cerrahisi
merkezlerinde c¢ok keyfi olarak kullanilmakta ve hastane i¢i komplikasyonlarin

artmasi ve daha kotii sonug ile iliskilendirilmektedir (74).

Hiponatremi ve Lokositoz

Hiponatremi, uygunsuz antidiiiretik hormon salgilanmasi, serebral tuz kaybi
veya ikisinin bir kombinasyonundan kaynaklanabilmektedir. Hiponatremi, sonug i¢in
major bagimsiz bir prognostik faktér degildir (75-77). Hiponatreminin semptom ve
bulgular1 arasinda biling diizeyinde bozulma, fokal ndrolojik defisitlerin baglamasi
veya alevlenmesi, ndbetler ve asteriks yer almaktadir.

Beyaz kan hiicresi sayis1 20.000/uL’den fazla olan hastalarda spontan
subaraknoid kanama vakalarinin genellikle kotii klinik sonuglara sahip oldugu
bildirilmistir (78).

Laboratuvar bulgusu olarak hiponatremi ve 1okositoz gelismesi klinik

vasospazmin gelistiginin gosterilmesinde 6nemli belirteglerdir.
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GEREC VE YONTEM

SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Klinigi
arsivinden Ocak 2016 - Aralik 2020 tarihleri arasindaki 5 yillik siirecte takip edilen
210 spontan subaraknoid hemorajili hasta incelenmistir. E-93471371-514.10 say1 ve
670 no’lu ¢alisma SBU Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik kurulundan onay
alimarak calismaya baslanmistir. Hastalara SAH tanis1 kontrastsiz BBT ve LP ile
konulmustur. Kontrastsiz BBT’de subaraknoid mesafede veya sisternlerde ve/veya
intraventrikiiler alanda kan goriilmesi ile SAH tanis1 konulmustur. LP’de BOS’un
ksantokromik goriiniimii ve mikroskopik incelemesi ile SAH tanisi konulup ileri
incelemeye alinmigtir. SAH tanis1 konulduktan sonra tiim hastalara etiyolojiyi ortaya
koymak i¢in serebral anjiografik goriintiilemeler (BTA, DSA, MRA) yapilmistir.
Anjiografilerinde vaskiiler patoloji saptanmayan hastalar kranial ve servikal MRG, bir
hematolog ve kardiyolog tarafindan da diger SAH etiyolojileri agisindan
degerlendirilmistir.

Hastalar BBT deki kanama paternine gore de tanimlandiginda, daha 6nce Van
Gijn tarafindan tanimlanan, perimezensefalik patern su kriterleri igermektedir:

1. Kanamanin merkezi orta beynin hemen 6niinde olmakla birlikte

perimezensefalik, prepontin veya mediiller sisternleri de icerebilmektedir

2. Parankim i¢i kanamanin olmamasi

3. Proksimal sylvian fissiirde kanin olmasi1 ancak lateral sylvian fissiire

uzanmamasi

4. Anterior interhemisferik fissiire tamamen dolmadan kanin uzanmasi;

5. Acik bir intraventrikiiler kanamanin olmamasi (az miktarda

intraventrikiiler kanin sedimantasyonu kabul edilmektedir).

Bu kriterleri icermeyenler klasik patern olarak degerlendirilmistir. Buna gore

hastalar ‘perimezensefalik’ ve ‘klasik’ olarak 2 gruba ayrilmigtir.
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Sekil 1. SAH i¢in 6rnek BBT. A) Perimezensefalik, B) Klasik

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1.
2.

3.

BBT veya LP ile SAH tanis1 konulmasi

SAH tanis1 konulduktan sonra en az 2 anjiografik goriintiilemede (DSA,
BTA, MRA) kanamaya sebep olacak herhangi bir vaskiiler patoloji
goriilmemesi

En az bir tane DSA yapilmasi

Calismadan ¢ikarilma kriterleri:

1.

2
3
4.
5
6
7

Anamnezinde travma gecirmis olmasi ya da fizik muayenesinde travma
bulgusu olan hastalar

Baslangic iktustan 72 saat sonra ilk BBT taramasi yapilan hastalar
Malignitesi olan hastalar

Daha 6nce intrakranial cerrahi ge¢irmis olan hastalar

Sadece MRA ile norovaskiiler goriintiilemesi olan hastalar

Kranial ve Servikal MRG’de vaskiiler patoloji saptanmasi

Hematoloji ve kardiyoloji hekimlerince degerlendirilmeyen hastalar

En az 2 tane anjiografisinde (BTA, DSA, MRA) herhangi bir vaskiiler patoloji

saptanmayan hastalar calismaya dahil edilerek ‘anjiyografi negatif spontan

subaraknoid hemoraji’ olarak tanimlanmistir. Bu kriterlere uyan 43 hasta calismaya

dahil edilmistir.
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Tim BTA incelemeleri bilateral internal ve eksternal karotid arterleri ve
vertebral arterleri igerecek sekilde ve multidedektorlii bir tomografi cihazinda
yapilmistir. Kullanilan intravendz kontrast madde 6ncelikle 400 mg/ml lomeprol olup,
tarayictya baglh bir enjektor kullanilarak 6 ml/saniye enjeksiyon hizinda ve toplam
miktar hastanin agirligina gore ayarlanarak uygulanmistir. Dilimlerin kalinligi 0,45
mm artigla 0,9 mm ve goriintiiler axial, sagital ve koronal projeksiyonlarda yeniden
formatlanarak incelenmistir.

DSA’lar nororadyologlar tarafindan Seldinger teknigi ile femoral
kateterizasyondan sonra aortadan tanisal kateter ilerletilip, internal karotis, vertebral
arterler ve her iki tarafta ek ortak veya secici eksternal karotis serilerini igceren segici
dort damar anjiyografisi yapilmistir. Tim pial ve dural arterlerin yeterince
goriintlilendiginden emin olmak i¢in tiim hastalarda standart anjiyografi yapilmstir.
Tiim prosediirler deneyimli bir nororadyolog tarafindan gerceklestirilmis veya
denetlenmis; daha sonra multidisipliner bir toplantida gézden ge¢irilmistir.

MRG’de kullanilan sekanslar, T1 axial, T1 sagittal, T2 axial, FLAIR, difiizyon
agirlikli gorlintiileme (goriiniir difiizyon katsayist [ADC] haritas: ile), duyarlilik
agirlikli goriintiileme (SWI) icermekteydi.

Ik yapilan anjiografi tetkikin hangisi oldugu ve kanamanim kaginci giiniinde
yapildigi; kontrol anjiografinin hangisi oldugu ve kanamanin kaginci giiniinde
yapildig1 incelenmis ve anjiografiler yapildig: giine gore ilk 3 giinde, 4 ila 7. giinlerde,
8 ila 14. giinlerde, 15 ila 21. giinlerde ve 21. giinden sonra yapilan olarak gruplandirip
degerlendirilmeye alinmistir.

SAH’1n klinik derecelendirmesi Yasargil, Hunt-Hess ve WFNS siniflamalari
kullanilarak; BBT bulgularina gore klinik vazospazm ve ge¢ serebral iskemi riski
Hidjra, Modifiye Fisher Skoru ve VASOGRADE odlcegiyle, nobet gecirme riski
SAFARI skoru kullanilarak degerlendirilmistir.

Degerlendirmeye alinan hastalar ayrica hematolojik ve kardiyak patolojiler
acisindan hematoloji ve kardiyoloji hekimlerince degerlendirilmistir.

Hastalarin kanama paternine gore klinik derecelendirmeleri, vazospazm ve geg
serebral iskemi skorlar1 ve klinik vazospazm veya DCI gelisip gelismedigi, nobet
gecirme riskleri ve ndbet gecirip gecirmedigi, klinik olarak anlamli olan ve BOS un

gecici olarak disariya drenajini gerektiren hidrosefali/ventrikiilomegali durumu olup
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olmadigi, antikoagiilan ve/veya antiagregan ila¢ kullanip kullanmadigi, hastanede
kalis siireleri, GOS ve en diisiik Na degerleri karsilastirilmistir. Glasgow sonug skorlari
(GOS) 6. ayda elde edilmistir.

Nobet, biling kayb1 olsun veya olmasin, fokal veya jeneralize tonik spazm ile
veya olmadan, tekrarlayan, ritmik sarsintinin ortaya ¢ikmasi olarak kabul edilmistir.
Akut bagvuru sirasinda tiim hastalara antikonviilzan profilaksisi uygulanmaigtir.

Klinik vazospazm diger nedenleri dislayan yeni fokal norolojik belirtilerin
gelismesi veya biling bozuldugunda belirlenmistir.

Ayrica hastalarin ilk kanama tarihinden en az 1 sene sonra ¢ekilen BBT leri
incelenmis ve ventrikiilomegali ya da hidrosefali gelisip gelismedigi de

degerlendirilmistir.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismamizda veriler %95 giivenle, SPSS 21 (Armonk, NY: IBM Corp.)
programi kullanilarak analiz edilmistir. Tanimlayici Olgiiler i¢in ortalama, standart
sapma, ortanca, minimum, maksimum, frekans ve yiizde istatistikleri kullanilmistir.
Siirekli degiskenlerin kiyasi dncesi normallik degerlendirmesi Shapiro-Wilk testi ile
yapildiktan sonra Student-t ve Mann Whitney U testleri kullanilmistir. Kategorik
degiskenlerin analizde ki-kare (2x2 tablolar i¢in Pearson, Yates diizeltmeli ve Fisher’s
Exact testleri; ¢ok gozlii diizenler icin Pearson, likelihood ratio ve linear by linear

istatikleri) testleri kullanilmistir.
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BULGULAR

Tez calismasina 210 spontan SAH hastasindan 24 (%55,8) kadin, 19 (%44,2)
erkek olmak tizere toplam 43 hasta dahil edilmistir. 43 ANSAH hastasinin tiim spontan
SAH hastalar1 arasindaki orani %20,4’tlir. Biitiin hastalara ait yas (yil) ortalamasi
51,0+£12,05°dir. Hastalarin 21’1 (%48,8) klasik, 22’si (%52,2) perimezensefalik
kanama paternine sahip idi. Kanama paternine gore hastalarin yas (p=0,550) ve

cinsiyet (p=0,892) dagilimlarinin homojen oldugu Tablo 9’da gosterilmistir.

Tablo 9. Kanama paternine gore yas ve cinsiyet dagilimi

Kanama Paterni

Degiskenler Kategoriler Klasik Perimezensefalik p
Ort.£SS Min-Max. Ort+£SS  Min.-Max.
Yas 49,8+12,4 32,0-84,0 52,09+11,9 20,0-79,0 0,550
n (%) n (%)
o Kadin 11 (52,4) 13 (59,1)
Cinsiyet 0,892
Erkek 10 (47,6) 9 (40,9

Kanama paternine gore skorlamalar degerlendirildiginde, Yasargil
skorlamasinda klasik paternde en yiiksek oranda (%52,4) 2a, perimezensefalik
paternde de en yliksek oranda (%72,7) 2a goriilmiistiir (p=0,136). Her iki kanama
paterni i¢in Hunt Hess skorlamas1 en ¢ok “2” kategorisinde kiimelenirken (sirasiyla
%47,6 ve %63,6), WFNS skorlamasi i¢in yigilma en ¢ok “1” kategorisinde olmustur
(swrastyla %47,6 ve %63,6; p=0,369 ve p=0,693). Vasograde agisindan yapilan
degerlendirmede klasik paternde en ¢ok (%52,4) “yellow” kategorisine rastlanirken
perimezensefalik paternde en c¢ok (%54,5) “green” kategorisine rastlanmistir
(p=0,630). Modifiye Fisher Skalasinda klasik patern en cok (%57,1) 4. evrede
goriilmekle birlikte perimezensefalik paternde en ¢ok (%36,4) 3. skorda yi1gilma dikkat
cekmektedir (p=0,011). Ayrica Hijdra skoru acisindan kanama paternlerinde bir
farklilik goriilmemistir (p=0,855) (Tablo 10).
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Tablo 10. Kanama paternine gore skorlamalar

Degiskenler  Kategoriler Klasik Perimezensefalik 0
n (%) n (%)
1a 3(14,3) 4(18,2)
Yasargil 2a 11 (52,4) 16 (72,7) 0,136
3a 7(33,3) 2(9,1)
1 5 (23,8) 6 (27,3)
Hunt Hess ? 10 (47.6) 14(639) 0,369
3 5 (23,8) 2(9,1)
4 1(4,8) 0 (0,0)
1 10 (47,6) 14 (63,6)
WFNS 2 9 (42,9) 8 (36,4) 0,693
4 2 (9,5) 0 (0,0)
Klinik Yok 19 (90,5) 20 (90,9) L000
Vazospazm /gy 2 (9.,5) 2(9,1) ’
Green 8 (38,1) 12 (54,5)
Vasograde Red 2 (9,5) 0(0,0) 0,630
Yellow 11 (52,4) 10 (45,5)
1 5 (23,8) 6 (27,3)
Modifiye 2 1(48) 5(22,7) S0l
Fisher 3 3 (14,3) 8 (36.4) '
4 12 (57,1) 3(13,6)
Hiidra Score Ort. Ortanca |l\\/|/llal11x Ort. Ortanca II\\A/Ig]x p

8,42 6,00 00-27,0 6,77 6,5 0,0-15,0 0,855

Hunt Hess’in “4”, WFNS’nin “4” ve Vasograde’in “red” kategorileri analiz disinda birakilarak p degeri
hesaplanmigtir.

Kanama paternlerine gore WBC ve Na degiskenleri degerlendirildiginde,
WBC’nin perimezensefalik paternde daha diisiik oldugu ve farkin anlamli oldugu
(p=0,026) goriilmektedir. Ancak Na degiskeni i¢in kanama paternlerinin fark
olusturmadigi anlagilmaktadir (p=0,669) (Sekil 2).
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erleri
—
#

o
-

WBC De

Klasik Perimezensefalik

NA Degerleri

Klasik Perimezensefalik

Sekil 2. WBC ve Na degiskenlerinin paternlerdeki degisimi

Kanama paternlerine gore yatis stireleri ve GOS skorlar1 degerlendirildiginde,
klasik paternde yatis siiresi ortalamasinin 9,86+6,21 ve perimezensefalikte ise
9,0445,66 oldugu goriilmistiir (p=0,816). GOS skorlar1 i¢inde kanama paternlerine
gore bir farklilik elde edilememistir (p=0,069) (Sekil 3). Perimezensefalik paternde en
kisa yatis siiresi 3, en uzun ise 29 giin idi. Klasik paternde ise en kisa 3 en uzun 27 giin
idi. Klasik paternde, 56 yasinda ek hastaligi olmayan hastanin yatis sliresinin uzun
olmasi; CT’de ventrikiilomegali gelismesi ve LP yapilmasi da gerektiginden
vurgulanmasini 6nemli bulmaktayiz. Perimezensefalik paternde ise modifiye Fisher
skalas1 4 olan, 43 yasinda kadin hastada, CT de ventrikiilomegali gelistiginden LP

yapma ihtiyaci oldugunu ayrica belirtmekteyiz.
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Sekil 3. Kanama paternlerine gore yatis siiresi ve GOS degerleri
LP yapilip yapilmama durumu kanama paternlerine gore degiskenlik
gostermezken (p=0,664), hastanede takibi yapilan hastalarda HS gelisme durumu

klasik paternde perimezensefalik paterne gore daha yiiksek idi (p=0,046) (Tablo 11).

Tablo 11. Kanama paternine gore LP, HS iliskisi

Kanama Paterni

Degiskenler Statiiler Klasik Perimezensefalik p
n % n %
Evet 3 14,3 2 9,1
LP yapilmis m1? 0,664
Hayir 18 85,7 20 90,9
Hastane Takibinde EVet 6 28,6 1 4 o6
HS Hayir 15 71,4 21 955
Yok 19 90,5 22 100,0
Bir y1l sonra HS
Ventrikiilomegali 2 9,5 0 0,0

*Yeterli veri olmadigindan hesaplanamadi

Safari skorlar1 klasik paternde 1,33+1,23 ve perimezensefalik paternde
0,81+1,05 olarak bulunmustur. Ancak bu farkliligin, istatistiksel anlamlilig
saglayacak biiyiikliikte olmadig1 anlasilmistir (p=0,158). Klasik paternde 2 vakada

ndbet gecirme olmasina ragmen, perimezensefalik paternde higbir vakada
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goriilmemistir. Ayrica kullandig1 antikoagiilan antiagregan sadece klasik paternde 2
vakada goriilmiistiir. Ancak hem nobet hem de kullanilan ilag verileri istatistiksel
degerlendirme i¢in yeterli vakaya sahip degildir.

INR degerleri klasik paternde 1.0+0.1 ve perimezensefalik paternde 1,04+0,1
olarak bulunmus olup anlamli farkliliga rastlanmamistir (p=0,370). Ayrica aPTT
degerleri ise klasik paternde 27,5+2,98 ve perimezensefalik paternde 27,6+3,5 olarak
bulunmustur (p=0,898) (Tablo 12).

Tablo 12. Kanama paternine gore INR ve aPTT degerleri

Kanama Paterni

Degiskenler Klasik Perimezensefalik p
Ort. Ortanca Min.-Max. Ort. Ortanca Min.-Max.

INR 1,0 1,0 0,8-1,3 1,05 1,02 09-13 0,37

aPTT 27,5 26,8 22,6-341 277 27,8 225-374 0,898

Kanama paternlerine gore ilk yapilan anjio tiirlerinden en sik BTA oldugu,
daha sonra azalan oran ile DSA ve MRA uygulandig1 ve bu dagilimin homojen oldugu
anlagilmistir (p=0,591). Anjiografilerin, kanama giinlerine goére yapilma zamam
degerlendirildiginde her iki patern i¢in de 1. giinlerde anjiyografi yapilma oraninin
yiiksek oldugu goriilmektedir. Her ne kadar perimezensefalik paternde 3. giin
anjiografileri yiiksek oranda olsa da genel olarak anjiografi giinleri, paternlerle birlikte
degerlendirildiginde istatistiksel agidan anlamli farklilik gostermemektedir (p=0,200).
Ikinci anjiografi zamanlarin1 kanama paternlerine gore degerlendirdigimizde ise klasik
paternde en ¢ok (%52,4) 4-7 giin arali§inda, perimezensefalik paternde en ¢cok (%40,9)
0-3 gilin aralifinda rastlanmaktadir ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamlidir

(p=0,02) (Tablo 13).
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Tablo 13. Kanama paternine gore yapilan anjiografiler ve kanama giinline gore

yapilma zamani

Kanama Paterni

Degiskenler Kategoriler Klasik Perimezensefalik p
n % n %

_ BTA 14 66,7 13 59,1
Ik Yapulan g 5 23,8 8 364 0501
Anjiografi

MRA 2 9,5 1 4,5
ik 1. giin 12 57,1 11 50,0
Anjiografi -, o 8 38,1 6 273 0,200
Kanama
Giinii 3. giin 1 4.8 5 22,7
. BTA 6 28,6 8 36,4
Ikinei ~ — pga 14 66,7 12 545 0,685
Anjiografi

MRA 1 4,8 2 9,1

0-3 giin 6 28,6 9 40,9
ikinci 4-7 giin 11 52,4 3 13,6
Anjiografi - 4 ¢ i 0 0,0 4 182 0,02
Kanamanin
giinii 15-21 giin 2 9,5 2 91

21 giinden fazla 2 9,5 4 18,2

Ortalama takip siiresi 26 aydi (aralik = 8-54 ay). Takip siiresi boyunca higbir
hastada tekrar kanama olmamaistir.

Bu 43 hasta i¢inden ise 1 hastada kanamanin lokalizasyonu ile uyumsuz arteriel
dilatasyon, 1 hastada serebellar bolgede -yine kanama ile alakasiz- kavernoma tespit
edilmistir. Tim spontan SAH’lar arasinda ilk anjiografisi negatif olan 1 hastada ilk
yapilan BTA’da herhangi bir anevrizma tespit edilmemis olup, 2. angiografide (MRA)
baziler arterde anevrizma tespit edilmistir. Kanama paterni klasik olan hastanin
bagvuru esnasindaki Yasargil skoru: 3a, WFENS: 4, Hunt-Hess: 3, Modifiye Fisher
Grade: 4 1di. Hastanin basvurusunda hidrosefali tespit edilmesi tiizerine EVD

yerlestirilmis, ge¢ donemde ise kalic1 shunt ihtiyact olmustur.
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TARTISMA

Spontan SAH’lar igerisinde benign bir grup olarak kabul edilen anjionegatif
subaraknoid hemorajiler etiyolojisinin aydinlatilamamasi ve radyolojik takipleriyle
ilgili bir fikir birligi saglanamamasi1 nedeniyle halen norosiriirjiyenler agisindan
tartisma konusu olmaya devam etmektedir. ANSAH hastalarinin, aSAH hastalarina
kiyasla daha iyi bir klinik seyir ve daha diisiik komplikasyon insidansina sahip oldugu
yaygin olarak kabul edilmektedir (79). Klinigimizde takip edilen 43 hastayr shunt
gerektiren hidrosefali gelisimi, nobet riski ve nobet gelisip gelismedigi ve kontrol
anjiografilerinin ne zaman, hangi tetkiklerle yapilmasii irdeledigimiz bu
calismamizda tecriibelerimizin paylasilmasi amag¢lanmistir.

Spontan subaraknoid hemoraji ile karsilagildiginda ilk yapilmasi gereken
kanamanin nedenini ortaya koymak olmaktadir. Tentoriumdaki vendz yapilarin
yirtilmast veya mezensefalona bitisik ince arterlerin kanamaya neden olabilecek
sekilde yirtilmasi gibi cesitli potansiyel nedenler 6ne siiriilmiistiir (2,81,82). Ayrica
perimezensefalik kanama paterni olan hastalarin %5’inin nedeninin vertebrobaziler
sistemden kaynakli oldugu diisiiniilmiistiir. {lk olarak Watanabe ve ark. (80) PMSAH
hastalarinda Rozenthal’in bazal veninin biiyiik bir boliimiiniin, Galen veni yerine dural
siniislere drenajli normal bir konfigiirasyondan degistigini gostermistir. Benzer
sekilde, van der Schaaf ve ark. (81) PMSAH’11 hastalarda primitif ven6z drenajin daha
yaygin oldugunu ve vendz drenaj varyasyonunun kanamanin oldugu tarafla aym
tarafta oldugunu bildirmistir. Ancak ilkel vendz drenajin midbrain ¢evresinde
kanamaya yol actigim1 gdsteren dogrudan kanit sunmayi ihmal ettiklerinden ve dural
siniis ile dogrudan baglantis1 olan diger damarlar asla yirtilmadigindan bu hipoteze
elestiriler gelmistir. Ayrica vendz drenajin bu varyasyonu kanama nedeni olsaydi,
vendz drenaj kolayca degistirilemedigi i¢in takipte tekrar kanama sansi yiiksek olmasi
gerekmektedir. Bu tartigmalar 1s18inda literatiir degerlendirildiginde ANSAH’in
etiyolojisi halen belirsizligini korumaktadir.

Genelde hastalarin basvurularinda norolojik durumlart diger SAH tiplerine
gore daha i1yi oldugundan ¢alismamizdaki hasta grubunun da hastanede kaldig: siirede
ve taburculuktaki ndrolojik durumlari iyi olmakta ve hastanede yatis siireleri aSAH

hastalarina gore daha kisa olmaktadir. 56 hastay1 iceren bir ¢alismada ortalama
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hastanede kalis siiresi 9,5+5,2 giin ile 2 ila 27 giin arasindaydi. Ayrica ¢alismada
hastalarin taburculuk sirasinda GOS degerlendirildiginde 45 hastanin 29’u (%64) GOS
5 ile 1yilesmis, 11°1 (%24) orta derecede maluliyet (GOS Skoru 4) ve 5’1 (%11) agir
maluliyet ile taburcu edilmistir (GOS Skoru 3) (83). Andaluz and Zuccarello,
perimezensefalik grubuna kiyasla non-perimezensefalik grubu i¢in daha uzun
hastanede ve yogun bakimda kalis siireleri, daha kotii sonuglar ve daha yiiksek
komplikasyon oranlar1 bulmuslardir (84). Kalis siiresinin raporlanmasindaki
formatlarin heterojenligi, meta-analizin gergeklestirilemeyecegi anlamina gelmektedir
(43). Daha 6nce bulgularda belirttigimiz yatis siiresi beklenenden uzun olan 2 hastanin
da hastanedeki takiplerinde ventrikiilomegali gelisip LP yapilmasi gerektiginden
istisnai durum olusturmustur. Ancak bulgularimizda perimezensefalik ve klasik
paternde hastanede kalis siiresi agisindan anlamli fark bulunmamastir.

Bir meta-analizde 19 c¢alismada (1926 hasta) bildirilen toplu vazospazm riski
%9,6’dir (43). Ayn1 makalede degerlendirilen 8 galismada (547 hasta) bulunan Na*
anormallikleri riski %2,7 idi ve kanama paternine gore siniflandirilan, PMSAH
olmayan hastalarda, Na* anormallikleri harig, yukarida bahsedilen komplikasyon riski,
PMSAH kohortunun yaklasik iki katiydi. Klinik vazospazmin laboratuvar
parametrelerinde beklenen hiponatremi ve 16kositozda, ¢alisma grubumuzda klasik
paternde 16kositozun, perimezensefalik paterne gore daha cok beklenen bir durum
oldugunu vurgulayabiliriz. Ancak hiponatremi gelisimi acisindan anlamli bir fark
bulunmamastir.

Cogu norosiriirji kliniginde halen -guidelinelarda 6nerilmemesine ragmen- tim
SAH hastalarina rutin olarak epilepsi profilaksi medikasyonu baslanmaktadir.
Literatiirde bes calismada nobet gelisimi incelenmis (379 hasta) -bunlarin erken mi
yoksa ge¢ mi oldugunu belirtmemis olsa da- havuzlanmis riski %3,5 olan ndbet
insidansi bildirilmistir (43). Calismamizda SAFARI skoru ile ndbet gecirme riskini
arastirmaya ¢aligsak da istatistiki olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Ancak nobet
geciren iki hastanin da klasik paternde oldugunu vurgulamak gerekmektedir. Bu
nedenle perimezensefalik kanama paterninde olan bir spontan SAH hastasina
profilaktik antiepileptik tedavi baslamasinin herhangi bir yarar1 olmadigi gibi,
antiepileptik ila¢ komplikasyonlar1 agisindan diisiiniildiiglinde zararinin olacagini

sOylemek yanlis olmaz. Ayrica klasik paterndeki hastalara da SAFARI skoru yiiksek
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olsa dahi profilaksinin uygun olmadigi kanaatindeyiz. Ciinkii takiplerinde ndbetleri
epilepsiye ilerlememistir.

ANSAH’1m en yaygin komplikasyonu hidrosefalidir (85). Hidrosefali insidans1
PMSAH’da %4,4 ila %50 ve KSAH’da %38,1 ila %43,8 arasinda degismektedir. 6
calismada ventrikiiler sant yiizdesi PMSAH’da %0 ila %28,6 ve KSAH’da %5,7 ila
%31,3 arasinda degismistir (86). ANSAH hastalar1 ayrica takiplerinde tomografide
ventrikiilomegali veya hidrosefali gelisimi agisindan da incelenmistir. Bu
komplikasyonlarda LP veya EVD ile miidahale edilip edilmedigi, veya kalic1 shunt
ihtiyact olup olmadigr da degerlendirilmistir. 137 hastanin degerlendirildigi bir
calismada 14 hastada (%10,2) hidrosefali gelismis ve bu hidrosefali gelisenlerle
gelismeyenler karsilastirildiginda GKS ve mRS’nin risk faktorii olarak anlamh
farkliliklar1 oldugu bulunmustur. Ayrica, hidrosefali gelisen hastalar, goriintiilleme
caligmalarinda (6rn., KSAH ve IVH) 6nemli Olciide daha yiliksek oranda yaygin
kanama paterni ile iligskilendirilmistir (87). Baska bir meta-analizde 28 ¢alismada
(2399 hasta) hidrosefali rapor edilmistir ve birlestirilmis risk %16,0’dir (43). Cogu
calismada verilen hidrosefali tamimindaki farkliliklar sonuglarin hatali olarak
yorumlanmasina neden olmaktadir. Calismamizda KSAH hastalarinda hidrosefali
veya ventrikiillomegali gelisme riski daha yliksek olsa da higbir hastada kalic1 shunt
uygulanmas1 olmamustir.

SAH’larda yapisal bir lezyon, gercekte mevcut oldugu zaman,
goriintiilenememesine yol acan bir dizi olasi faktér mevcuttur. Bunlar arasinda
sisterndeki kanin anevrizmayi gizlemesi, -anevrizmanin dolmamasina neden olan
anevrizmanin proksimal ve distalindeki vazospazm, vaskiiler tromboz, anevrizma
kesesi i¢inde trombiis olmasi, mikroanevrizma, kafatasi kemigine ¢ok yakinlik ve bir
vendz sistemden kaynaklanan kanama veya basitge teknik yetersizlik
sayilabilmaktedir (88,89). Bazi caligmalar, tekrarlanan DSA’nin, ANSAH hastalarinin
%?2 ila %21 inde vaskiiler patolojiyi ortaya ¢ikarabilecegini gostermistir (90).

Tentoryumun dural AVM’leri, BBT taramasinda anevrizmal kanamadan ayirt
edilemeyen bir bazal kanamaya neden olabilmektedir. Anomali nadirdir ve ergenlikten
yagliliga kadar bulunabilmektedir. BBT taramasinin kanamanin gegici bir orijinli
oldugunu diisiindiirdiigii ve anjiyogramin normal goriindiigii hastalarda, bir tentoryal

AVM olasilig1 g6z oniinde bulundurularak anjiyogram tekrar gozden gecirilmelidir.
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Bir kez daha lezyon bulunmazsa, eksternal karotid arterin goriintiilenmesi de dahil
olmak {izere tekrar anjiyografi endikedir, ¢iinkii bu arterin dallar1 ana veya tek
besleyici olabilmektedir (91). aSAH kanama paternli hastalarin tahminen %4-5’inde
higbir kanama kaynagi tanimlanamaz. Bu hastalar vaskiiler komplikasyon ve koti
sonug riskiyle kars1 karsiya kalmaktadir (92). Tespit edilemeyen anevrizmanin riskleri
yeniden kanama ve ciddi morbiditeye yol agabilen vazospazm olmakla birlikte, tekrar
kanama insidansini %0 ile %5 arasinda bildiren ¢alismalar mevcut olup; Fontanella ve
ark. (93) tekrar kanama insidansinin %35,1 oldugu ve tiim ataklarin ilk iktustan sonraki
17 giin i¢cinde meydana geldigini bildirilmektedirler. Vaitkevicius ve ark. (94) tekrar
kanama olasiliginin ilk 24 saatte %4-5, 2 hafta iginde %20 ve hatta 6 ay i¢inde %50
oldugunu bildirmislerdir. Calismaya aldigimiz hicbir hastada tekrar kanama tespit
edilmemistir.

Yapilan angiografilerde gézden kacan bir anevrizma olduk¢a mortal sonuglar
dogurabilmektedir. Gecikmis tekrar anjiyografi lehine argliimanlar, bu zamana kadar
radyolojik vazospazmin iyilesmesi, damar cevresindeki hematomun ve proksimal
damar veya anevrizma kesesi i¢cindeki herhangi bir trombiisiin de ¢oziilmesi ve boylece
anevrizmanin goriintiilenmesinin kolaylagmasi olarak sayilabilmektedir. Tekrarlayan
anjiyogramin kendi komplikasyonlar1 (hastalarin %0,17’sinde SAH’a 6zgili mortalite,
hastalarin %3,2’sinde fokal ndrolojik defisit, %0,04’iinde kalic1 sakatlik) (95) vardir
ve tekrar anjiyogram yapmanin, riskleri ile olas1 yararlar1 arasinda kurulacak denge
sonucunda karar verilmesi gerekmektedir.

MRA ozellikle DSA’ya ek olarak yapildiginda ek bilgi vermedigi icin SAH
vakalarinda MRG veya MRA’nin primer degerlendirmedeki rolii ¢ok sinirlidir.
Caligmanin yapildig: klinikte zorunlu olmadik¢a -bdbrek fonksiyon testi bozuklugu,
kontrast madde alerji Oykiisii gibi- ilk tetkik olarak MRA tercih edilmemeye
calisilmistir. Fontanella ve ark. (93) yaptig1 calismada da bu olgularda MRA’nin
gerekli olmadigini bildirmislerdir. ilk tetkik olarak DSA ve MRG/MRA uygulanan
hastalarda %7,8’lik yiiksek bir gecikmis tan1 orani saptanmis ve bunun arkasindaki
nedenler daha fazla arastirmay1 gerektirmektedir (43). Ishihara et al. (96), DSA negatif
SAH insidansinin DSA grubunda %8,6 ve 3DRA grubunda %4,2 oldugunu
bildirmistir. Biz de 3DRA’nin 2D konvansiyonel DSA’ya gore iistiin oldugunu

savunmaktayiz. Vaitkevicius ve ark. (94), tekrar anjiyografinin ilk anjiyografiden
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sonraki 10-14 giin icinde ve hasta hastaneye yatirilirken yapilmasi gerektigini
savunmaktadirlar. Ancak ilk BTA’da (kanamanin 1. giinli) patoloji gdzlenmeyen
baziler arter kanamal1 hastamizin anevrizmasinin tespiti, 4. ventrikiil bélgesinde kitle
stiphesi ile kanamanin 4. giinlinde MRG/MRA yapildig sirada saptanmis oldugundan
MRA nin 6nemi akilda tutulmalidir.

Tek basina DSA ilk vaskiiler goriintiileme stratejisi oldugunda havuzlanmis
gecikmis tan1 oran1 %3,9, DSA ve BTA kullanildiginda %1,7 ve DSA ve MRG/MRA
(omurga dahil) kullanildiginda %7,8 olarak bulunmustur. Hicbir calisma, yalnizca
BTA’y1 takiben gecikmis tan1 verileri bildirmemistir. Gecikmis tanilarin belirlendigi
modalite, vakalarin ¢cogunda DSA idi, ancak bazilart BTA’da da tanimlanmigtir. Yedi
calisma, kanama paternine gore siniflandirilan gecikmis tanilar bildirmis: PMSAH icin
%3,5 ve KSAH i¢in %13,6 olarak yaymlanmistir. Bir calismada, radyolojik olarak
negatif SAH (%10,0) olan 10 hastada gecikmis goriintiilemede tek bir anormallik tespit
edilmistir (43). Mevcut Avrupa Kilavuzlari, PMSAH durumunda, yalnizca ilk
BTA’nin yeterli olmadig1 diisiiniildiigiinde veya SAH’in perimezensefalik paterni
hakkinda siiphe varsa, DSA yapilmasin1 6nerirken, KSAH durumunda, BTA veya
DSA’ni tekrarlanmasi gerektigini dnermektedir (97). Dalyai ve arkadaslar tarafindan
254 hasta iizerinde yapilan en biiylik ¢caligmalardan birinde, yazarlar PMSAH’11 118
hastadan olusan bir alt grupta takip DSA incelemelerinde higbir anjiyografik
anormallik bulmamuislardir. Tersine, KSAH’l1 136 hastanin %12,5’inde vaskiiler bir
kaynak bildirmislerdir (98). Ozellikle kii¢iik (<4 mm capinda) anevrizmalarin ve
posterior sirkiilasyonda lokalize olan anevrizmalarin BTA tarafindan gozden
kacirilmas1 daha olast goriilmektedir (99,100). Bu nedenle bazi yazarlar DSA
caligmalarini savunmaya devam etmektedirler (84,101,102). Olgu sunumlar1 da goz
Oniline alindiginda perimezensefalik SAH grubunda mutlaka kontrol bir BTA’nin

yapilmas1 gerektigini savunmaktayiz.
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SONUCLAR

PMSAH’da baslangi¢ DSA teknik olarak yeterli ise ve hastanin yaygin hemorajisi
yoksa, klinik skorlar1 iyi puanlarda ise tekrar DSA yapilmasina gerek yoktur.
PMSAH’da -BTA’da false negatiflik oran1 daha yiiksek oldugundan- mutlaka
anjiografik olarak gosterilebilen bir vaskiiler patolojinin DSA yapilarak
dislanmasi

Ilk DSA negatif olsa bile KSAH paternindeki klinik grade’i kotii hastalarda
kontroliin DSA ile yapilmasi

Eger aSAH klinik siiphesi varsa miimkiin oldugunda tim DSA’larin 3D
rotasyonel anjiografik olarak incelenmesi

Ik 2 anjiografi ile negatiflik elde edilen tiim hastalarda kanamadan 3 hafta sonra
tekrar kontrol anjiografinin BTA ile yapilmasi

Etiyolojiyi ortaya koymaya yonelik tiim spinal kolumnu iceren MRG yapilmasi
yerine sadece Servikal MRG yapilmasi yeterli olacaktir

SAH derecelendirmesi aSAH’1 disiindiirecek sekilde yiiksek olan hastalarda
anormalligin erken teshisini tanimlamak icin 3 hafta gibi bir siirenin
beklenmemesi gerekmektedir

Intrakranial ana arteriel yapilardaki kiigiik diizensizlikler, infundibular
genislemeler tedavi gerekmedigi halde hastanin yasi, hipertansiyonunun olup
olmadig1 ve sigara kullanip kullanmadigi, 1. derece akrabalarinda gecirilmis
aSAH olup olmadigi g6z oniine alinarak MRA’larla takip edilmelidir.
Perimezensefalik kanama paternindeki hastalara profilaktik antiepileptik ilag

baslanmamalidir.
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