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KISALTMALAR
ACoA: Anterior komunikan arter
ASL: Arteriyel spin labelling
BOS: Beyin omurilik s1visi
BT: Bilgisayarli tomografi
CBF: Serabral kan akimi1
DAG: Difiizyon agirlikli goriintiileme
DIND: Delayed ischemic neurologic deficit (Gecikmis iskemik norolojik defisit)
DSA: Dijital Substraksiyon Anjiyografisi

GKS: Glasgow Koma skalasi

HT: Hipertansiyon
ICA: Internal karotid arter
LP: Lomber ponksiyon

MCA:  Orta serabral arter

MR: Manyetik rezonans

MRG: Manyetik rezonans goriintiilleme

PCOM: Posterior komunikan arter

PET: Pozitron emisyon tomografi

SAK: Subaraknoid kanama

SPECT: Single Photon Emission Computerized Tomography

WFN:  Diinya Norosiriirji Federasyonu



OZET

ANEVRIZMAL SUBARAKNOID KANAMALI HASTALARDA
ARTERIYEL SPiN LABELLING PERFUZYON
GORUNTULEME iLE BEYIN HASARININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag: SAK yillik insidans1 100.000’de 6-22 arasinda degisen norolojik bir
durumdur. Tanidaki bircok ilerlemeye ragmen hastalarda mortalite ve morbidite
yiiksek seyretmektedir. Mortalite ve morbiditenin en dnemli sebeplerinden biri de
vazospazm ve gecikmis iskemik norolojik defisittir((Delayed ischemic neurologic
deficit; DIND). Bu c¢alismanin amaci, ASL perfiizyon MR goriintiileme ile beyin
hasarin1 gosterme ve gecikmis iskemik norolojik defisit gelisiminin 6ngoriilebilirligini

degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem:. Calismamiz ile ilgili protokol hazirlandiktan sonra,
Karadeniz Teknik Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 20.12.2019
tarihinde 24237859-896 sayili karar ile onay alindi. Onayin ardindan 2020-2021 yillari
arasinda 1ilgili branslarda SAK tanis1 alan 23 hastanin prospektif olarak toplanan
verileri, retrospektif olarak analiz edildi Hastalarin demografisi, anevrizma
lokalizasyon ve boyutlari, uygulanan tedavi yontemi, tedavi etkinligi, komplikasyon

oranlari, erken ve ge¢ donemde ASL sonuglar1 degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 23 hastanin elde edilen ilk 3 giin ASL
degerlerinde, 21 hastada(%91,3) sag ya da solda sulkal mesafelerde kanama asimetrik
olarak yogunluk gdostermekteydi. Sag ya da sol asimetrik kanama yogunlugu goésteren
21 hastanin 18’inde(%85.7) elde edilen tiim alanlarin ASL sinyal ortalmasi kanama
yogunlugu gosteren taraf ile uyumlu sekilde karsi tarafa gore diistiktii. Bazal
gangliyonlar hari¢ tiim alanlarin ortalamasi alindiginda ise 21 hastanin
19°unda(%90.4) ASL sinyal ortalamas1 kanama yogunlugu gosteren taraf ile uyumlu
sekilde kars1 tarafa gore diisiiktii. Bazal gangliyonlarin ortalamaya dahil edilmedigi
durumda fark daha belirgindi.
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Sonug: Secilmis hasta gruplarinda ASL perfiizyon MRG global ya da rejyonel,
perflizyon diisiisiinii ve olas1 serabral hasar1 kontrast madde ve radyasyona maruz
kalmadan gosterebilmektedir. Geg donemde gelisebilecek DIND 6ngoriilebilirligi i¢in

ise daha yiiksek vaka sayili ¢caligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmektediyiz

Anahtar kelimeler: Subaraknoid kanama,perfiizyon ASL, gecikmis iskemik

norolojik defisit
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ABSTRACT

EVALUATION OF BRAIN INJURY BY ARTERIAL SPIN
LABELING PERFUSION IMAGING IN PATIENTS WITH
ANEURYSMAL SUBARACHNOID HEMORRHAGE

Purpose: SAH is a neurological condition with an annual incidence of 6-22
per 100,000. Despite many advances in diagnosis, mortality and morbidity in patients
remain high. One of the most important causes of mortality and morbidity is
vasospasm and delayed ischemic neurologic deficit (Delayed ischemic neurologic
deficit; DIND). The aim of this study was to demonstrate brain damage with ASL
perfusion MR imaging and to evaluate the predictability of delayed ischemic

neurologic deficit development.

Materials and Methods: Following the preparation of our study’s protocol,
approval was obtained from the Clinical Research Ethics Committee of Karadeniz
Technical University with the decision numbered 24237859-896 on 20.12.2019. After
the approval, the prospectively collected data of 23 patients diagnosed with SAH in
the relevant branches between 2020-2021 were analyzed retrospectively. Patients'
demographics, aneurysm localization and dimensions, treatment method, treatment

efficacy, complication rates, early and late ASL results were evaluated.

Findings: The first 3 days ASL values obtained from 23 of the patients
included in the study, bleeding in the right or left sulcal distances was asymmetrical in
21 patients (91.3%). ASL signal mean of all areas obtained in 18 (85.7%) of 21
patients with right or left asymmetric bleeding intensity was lower than the
contralateral side, consistent with the side with bleeding intensity. When the average
of all areas except the basal ganglia was taken, the mean of ASL signal was lower in
19 of 21 patients (90.4%) compared to the contralateral side, consistent with the side
with bleeding intensity. The difference was more pronounced when basal ganglia were

not included in the mean.

Conclusion: In selected patient groups, ASL perfusion MRI can show global

or regional perfusion decline and possible cerebral damage without exposure to

viil



contrast material and radiation. We are of the opinion that studies with greater number

of cases are necessary for the predictability of DIND development in later periods.

Keywords: subrachnoid hemorrhage, ASL perfusion, delayed ischemic

neurologic deficit

1X



1. GIRIS VE AMAC

Subaraknoid kanama (SAK) araknoid membran ile beyni ¢evreleyen pia mater
arasindaki alan olan subaraknoid boslukta meydana gelen kanamalardir. En sik sebebi
travmalardir. Travma dis1 en sik sebep ise anevrizmalardir. SAK yillik insidansi
100.000’de 6-22 arasinda degisen ndrolojik bir durumdur (1). SAK hastalarinin en stk
klinik basvuru sebebi siddetli bas agrisidir. Ancak hastalarin %10-151 saglik
kurumuna ulagsamadan kaybedilmektedir (2). Tanidaki bir¢ok ilerlemeye ragmen
saglik kurumuna ulagabilen hastalarda mortalite ve morbidite %50’ye ulagsmaktadir
(3). Yeniden kanama prognozu belirleyen 6nemli bir faktér olmakla beraber tek
belirleyici degildir. Mortalite ve morbiditenin diger en 6nemli sebepleri vazospazm ve
gecikmis iskemik norolojik defisittir(Delayed ischemic neurologic deficit;DIND) (4).
Hidrosefali, intraserabral hematom, intrakranial hipertansiyon(HT) geri doniisiimsiiz
beyin hasarina sebep olan diger komplikasyonlardir.

DIND’nin sebebi de olan serabral vazopazmin insidansi 5-14. giinlerde zirve
yapar (3). Serebral vazospazm ve DIND gelisen hastalar her zaman klinik bulgu
vermediginden tanida gecikmeler olabilmektedir. SAK hastalarinda DSA’da ciddi bir
vazopazm olmadiginda dahi ciddi serebral perfiizyon degisiklikleri ortaya
cikabilmektedir (5). Bolgesel serabral kan akimi(CBF) azalisit DIND’nin tanisi zor
konan sonuglarindan biridir. Bununla birlikte vazopazm siddeti ile CBF diisiisii her
zaman korele degildir (6). Tiim zorluklara ragmen erken tan1 mortalite ve morbideteyi
azaltmaktadir (7). Vazospazm teshisinde klinik muayene ile birlikte dopler
USG,dijjital subtraksion anjiografi,BT anjiografi, MR anjiografi ve perfiizyon
teknikleri kullanilmaktadir.Konvansiyonel anjiografi altin standart olmakla beraber
iyotlu kontrast madde kullanilmasi,radyasyon maruziyeti ve invaziv bir yontem olmasi
nedeniyle seri Ol¢limler i¢in kullanimi1 sinirlidir. Transkranial dopler USG vazospazm
saptamak icin kullanilsa da sensivitesi diisiiktiir (8). Dinamik kontrastli duyarlilik
agirlikli perfiizyon MR ,BT perfiizyon, PET, SPECT (Single Photon Emission
Computerized Tomography), DIND’yi gdstermede potansiyel modaliteler olmakla
beraber ekzojen madde enjeksiyonu ve radyasyon maruziyeti nedeniyle bunlarin da

kullanim1 sinirhidir.



ASL teknigi su molekiillerinin goriintiileme alanina girmeden radyofrekans
yontemiyle isaretlenmesi prensibine dayanir (9). ASL perfiizyon MRG ekzojen kontrat
madde kullanimi gerekmeyen, noninvaziv, tekrarlanabilir bir yontem olmasi gibi
avantajlar1 nedeniyle SAK hastalarinda vazospazm ve DIND’ nin tanisinda kullanimi
umut vaat eden bir tekniktir. Ancak ASL yoOntemiyle yapilan ¢aligmalar litaratiirde
olduke¢a sinirhidir (10).

Calismamizin amaci anevrizmal SAK hastalarinda beyin hasarini ve gecikmis
iskemik norolojik defisit gelisiminin Ongiiriilebilirligi saptamada ASL perfiizyon

MRG’nin etkinligi ve tanisal degerinin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SUBARAKNOID KANAMA
2.1.1. Tanim

Subaraknoid kanama beyin omurilik sivisinin bulundugu duramater ile
piamater zarlar1 arasindaki bosluga cesitli nedenlerle kanin ekstravaze olmasidir. En

sik sebebi travmadir. Nontravmatik en sik sebep ise anevrizma riiptiiriidiir.

2.1.2. Epidemiyoloji

Epidemiyolojik ¢alismalarda farkli metodolojik teknikler kullanilmasina bagh
olarak farkli sonuglar ¢ikmakla birlikte SAK insidansi ortalama 100.000’de 6-22
arasinda degismektedir(1). Bununla birlikte gercek insidans tam olarak
bilinememektedir. Bunun en biiyiik nedeni hastalarin %10-15’1 saglik kurumuna
ulagsamadan kaybedilmesi ve ani 6liimlerin tamamina otopsi yapilamamasidir (2).

Epidimiyolojik ¢alismalardaki bu farkliliklar nedeniyle Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) MONICA Projesi ile (MONICA; Multinational Monitoring of Trends and
Determinants in  Cardiovascular  Disease) dogru  sonuglara  ulasmayi
hedeflemektedir(11). SAK tanisin1 standartize etmek MONICA kriterleri
belirlenmistir. Bunun i¢in SAK tanist konulmasi i¢in tipik semptomlarin bulunmasi ve
asagidaki kriterlerden en az birinin bulunmasi gerekmektedir;

1.0topside SAK goriilmesi ve anevrizma ya da arteriovendz malformasyon
bulunmasi.

2.Bilgisarli Tomografi’de (BT) silviyan fissiirde veya frontal loblar arasinda
veya bazal sisternalarda veya intraventrikiiler kan goriilmesi

3. Beyin omurilik s1vist (BOS) incelemesinde mm?*’de 2000°den fazla eritrosit
goriilmesi ve anjiografi ile anevrizma veya arteriyovendz malformasyon tespit
edilmesi

4. BOS incelemesinde mm?’de 2000’den fazla eritrosit goriilmesi ve BT veya

otopsi ile intraserebral kanama ihtimalinin diglanmasi.



MONICA sonuglart degerlendirildiginde SAK insidans iilkelere gore yillik;
100.000’de 6,6-25 arasinda degismektedir (12).Yas gruplar1 ve farkli cinsiyetlerde
goriilme oranlar1 birlikte degerlendirildiginde orta yaslarda erkeklerde, 65 yas
tizerinde ise kadinlarda daha sik izlenmektedir(13).

SAK insidans1 diinya genelinde 1980 yilinda yillik 10,2/100.000 iken 2010
yilinda yillik 6,9/100.000 olarak bulunmustur. Insidansdaki azalmanimn muhtemel
nedenleri riiptiire olmamis anevrizma tanisinda artma, risk faktorlerinden sigara
kullaniminda azalma ve hipertansiyon(HT) tedavisinin daha iyi yapilmasi sayilabilir
(14). Bununla birlikte SAK giinimiizde de yiiksek morbidite ve mortaliteye neden
olmaktadir. SAK hastalarin %10-15’i saglk kurumuna basvuramadan kaybedilmekte iken
basvurabilen hastalarinin % 30’ u takip eden bir yil icinde hayatini kaybetmektedir(2).
Norolojik yogun bakim ,endovaskiler tedavi ve mikrocerarahideki ilerlemelere bagh
mortalitede ciddi azalma goriilmesine ragmen morbidite artis olmaktadir(2). SAK sonrasi
hayatta kalan hastalarin yarisinda, uzun siireli hayat kalitesini ciddi oranda etkileyen

fiziksel, psikiyatrik, davranigsal ve emosyonel problemler gelismektedir(15).

2.1.3. Risk Faktorleri

SAK hastalarmin travma disinda sebeplerinde kafa i¢i basinci arttiran
oksiiriik,hapsirma, valsalva mekanizmast gibi tetikleyici etkenler tespit
edilebilmektedir. Bunun disinda SAK hastaligi igin birgok risk faktérinin varligi

saptanmigstir.

2.1.3.1. Degistirilemez Risk Faktorleri

Yas: 50 yas lizerinde risk artmistir (12).

Cinsiyet: Yas diizeyine gore degiskenlik gostermesine ragmen genel olarak
kadinlarda daha siktir (13).

Etnik Koken: Afrika kokenli Amerikalilarda, Finlandiya ve Japonya’da daha
stk goriliir (12).

Gegirilmis Anevrizmal SAK OyKiisii: Birinci derece yakinlarinda anevrizma

nedeniyle SAK 0Oykiisli bulunan hastalarda; SAK gelisme riski normal popiilasyona
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gore 4 kat fazladir(13). Daha 6nce SAK gecirmis hastalarda, tekrar SAK gecirme orani

ise anevrizmasi olup 6nceden SAK gegirmeyen hastalara oranla daha yiiksektir (16).

2.1.3.2. Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon :Yalnizca SAK i¢in degil, SAK geciren ve cerrahi olarak tedavi
edilen hastalarin tekrar kanama i¢in de bir risk faktoriidiir (17).

Sigara :Degistirilebilir en énemli risk faktoriidiir (18). Sigara ayni1 zamanda
SAK goriilme yasini da diisiirmektedir(19).

Alkol :Yogun alkol tiiketimi, anevrizma riiptiir riskini erkeklerde 4,5;
kadinlarda ise 6,4 katina kadar arttirmaktadir (17).

flac: Oral kontraseptifler, post menapozal hormon replasman tedavisi ve

kokain kullanimi1 degistirilebilir risk faktorleri olarak tespit edilmislerdir (20,21).

2.1.3.3. Diger Risk Faktorleri

Anevrizma Yerlesim Yeri: Anterior vaskiiler sistemde yer alan anevrizmalar
55 yas Oncesi kanama riskini arttirirlar. Posterior dolasim sisteminde yer alan
anevrizmalarin kanama riskinin genel olarak daha fazla oldugu tespit edilmistir (16).

Anevrizma Boyutu: Biiyiikliigli 7 mm {izerinde olan anevrizmalar kanama
i¢in risk olustururlar (16,22).

Stres: Son donemlerde stres Oykiisii bulunan hastalarda risk artmustir.

Genetik hastahklar: Ehlers- Danlos Sendromu Tip I ve Tip IV, Marfan
Sendromu, Neurofibromatozis Tip I, Osteogenezis Imperfekta, Alfaantitirpsin
Eksikligi, Psodoksantoma Elastikum, Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi
ve ADAMTS15 geninin riski artirmaktakdir(23).

2.1.4. Etiyoloji

SAK stravmatik ve nontravmatik olarak iki sinifa ayrilir. SAK’1n en sik sebebi
travmalardir. Nontravmatik subaraknoid kanama spontan SAK olarakta bilinir ve en

stk nedeni % 75-80 oraninda anevrizma riiptiiriine baglidir (24). Daha diisiik oranlarda
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AVM’ ler, damarsal anomaliler,primer tiimorler ,metastazlar, infeksiyonlar ,sistemik
hastaliklar, uzun siire uyusturucu kullanimi, Moya moya, kanama bozuklugu ile
seyreden hastaliklar, elektrokonvulziv tedavi, valsalva manevrasi, preeklamsi,
elektrolit bozukluklar1 neden olmaktadir (25) .%10-20 vakada ise nedeni bilinmeyen
perimezensefalik SAK goriiliir. Travma dist SAK’m 15°nin yapilan tiim tetkiklere

ragmen sebep bulunamaz (26).

2.1.5. Belirtiler

Belirtiler fiziksel egzersiz veya emosyonel stress ile olusabildigi gibi
anevrizmal SAK vakalarinin %50’si normal rutin aktivite ya da uyku esnasinda
gelisir(22). SAK hastalarinin %30 -50’si kanama gelismeden 1-3 hafta dncesinde
uyarici tarzda bas agrisi sikayetleri gelisebilmektedir(27). Siddetli klinik tabloya
neden olmayan bu bas agrisina anevrizmadaki kiiciik kacaklarin neden oldugu
diistiniilmektedir. Bulanti, kusma, bas donmesi, fotofobi ve biling kayb1 bas agrisina
eslik eden ilk belirtiler(28). Jeneralize ve parsiyel ndbet sikayetleri ile gelen hastalarin
bazilarinda yapilan tetkiklerde SAK tespit edilmektedir. Ozellikte temporal lob
epilepsisiyle iliskili olarak kotii koku alma, gastrik problemler ve fotofobi seklinde
prezente olan bazi hastalarda SAK tespit edilebilmektedir(29).

2.1.6.Bulgular

Gorme alan1 defektleri: Optik sinir, optik kiazma, optik trakt veya gorme
yollarininda meydana gelen enfaktlar gorme alam1 defektlerine neden
olabilmektedir(30).

Okiilomotor(III.LKS)  sinir felci:  Genellikle posterior kommiinikan
arter(PcomA) anevrizmalarinda bazen de posterior serebral(PCA) ve siiperior
serebellar arter(SCA) anevrizmalarinda goriiliir.

Abdusens (VI. KS) sinir felci: Kafa i¢i basing artisindan en ¢ok ve en erken
etkilenen kranial sinirdir. Nadir vakalarda kanamanin neden oldugu hidrosefaliye
sekonder kafa i¢i basing artisi, baziler arterin pontin dallarinda vazospazm veya direk

anevrizma basisina bagl bilateral abdusens sinir paralizisi olusabilmektedir(31).



Oftalmopleji: Internal karotid arter kaverndz segment anevrizmasinda
goriilebilir.

Tek tarafli gorme kaybi1 veya temporal hemianopsi: Optik sinir veya optik
kiazmaya bas1 yapan bir internal karotid arter anevrizmasini isaret edebilir.

Ense sertligi: SAK siiphenilen her hastada degerlendirilmesi gereken bulgudur.
Subaraknoid alandaki kanin meningeal irritasyonuna sekonder gelisir.

Retinal ve subhyaloid kanama: Ani olarak yiikselen kafa i¢i basingtan dolay1
goriilebilir.

Preretinal kanama(Terson sendromu): Hastalarin % 40’imda goriilen ciddi
kanama ve yliksek mortalite gostergesi bir bulgudur. Ani olarak artan kafa ici
basingtan dolay1 gortilebilir.

Ates: Vazospazm gelisen SAK hastalarinda enfeksiyon odagi olmadan yiiksek
ates saptanabilmektedir. Bu bulgu kétii prognozun bir gdstergesidir(32).

Kanamanin goriildiigii alan,anevrizma lokalizasyonu,kanama ve anevrizmanin
bas1 yaptig1 bolge serabral parankim perfiizyonunda goriilen degisikliklere gore genis
bir aralikta cesitli bulgular ortaya cikabilir. Ani gelisen siddetli bas agrisi
sikayetlerinde bulanti,kusma ve bas donmesi eslik ediyorsa SAK ayirici tanilarda

bulunmal1 ve hastanin bu yonde norolojik ve fizik muayenesi yapilmalidir.

2.1.7.Tam Yontemleri

Daha oOnce olup olmamasindan ve siddetinden bagimsiz ani baglayan bas
agrisinda SAK ayirici tanida yer almalidir. SAK siiphesi varliginda ilk basamak SAK
tanisini kesinlestirmek ya da ekarte etmektir. Daha sonraki basamak ise kanamanin
etiyolojisini aragtirmaktir.

Lomber ponksiyon(LP) sonucu ne olursa olsun bilgisayarli tomografi (BT)
SAK tanisinin olmazsa olmazidir. SAK ile basvuran hastalarda yanlis tan1 oran1 %12
diizeyine ulasabilmektedir(33). Teshisin yanlis konma sebebi genelde diisitk SAK
voliimii, normal biling diizeyi ve bu hastalarda BT tetkiki alinmasidir.

Lomber Ponksiyon (LP): SAK siipheli hastalarda goriintiilleme yontemleri ile
taninin konulamadig1 zaman SAK"'1 dogrulamak amaciyla az siklikta yapilmaktadir.

Subaraknoid mesafede kanin yayilmasi i¢in belli siire gecmesi gerektiginden tetkik
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sikayetlerin bagladiktan 6 saat sonra yapilmasi gerekmektedir(34). LP esnasinda
gerceklesebilecek travma nedeniyle olugsacak kanin BOS’a karigmast ile ger¢cek SAK’1
birbirinden ayirt etmek 6nemlidir. Travmatik olaylarda kan pihtilasmaya meyilli iken
SAK hastalarinda bu durum goriilmez. SAK hastalarinda BOS’ta ksantokromik
goriinim kesin taniyr koydururken travmatik LP ile alinan BOS’ta ksantromi
goriilmez(35).

Beyin BT tetkikinde SAK izlenmemesine ragmen LP ile SAK tanisi alan
hastalarin ~ yarisinda yapilan ileri incelemelerde intrakranial anevrizma
saptanmistir(36). Hastanin klinik bulgulart SAK ile uyumlu ise LP yapilmasi
onerilmektedir(13,37).

Bilgisayarh Beyin Tomografisi(BBT): SAK siiphelenilen tiim hastalarda tani
icin ilk yapilmasi gereken tetkik kontrastsiz beyin BT dir(34). BT de 6zellikle bazal
sisternlerde, silvian fissiirde, sulkuslarda ve diger sisternlerde hiperdens goriiniimde
kan goriiliir. Siddetli kanamalarda ventrikiillerde,parankimde ve subdural alanlarda
hematom seklinde hiperdens goriiniim de olabilir. Diger tetkiklere gore ulasilmasi
kolay ve kisa stiren bir tetkiktir.

SAK teshisi disinda SAK etyolojisine yonelik de kullanilabilir. BT anjiyografi
anevrizma siiphesi bulunan hastalarda anevrizmalar1 saptamada oldukga etkilidir(38).
3 boyutlu goriintii elde edilebilmesi sayesinde anevrizmanin sekli, lokalizasyonu,
boyutu, diger damarlarla iliskisi ve boynunun oryantasyonu hakkinda da bilgi
saglamaktadir (39,40).

Kranial Manyetik Rezonans Goriintiilleme(MRG): SAK saptamada BT ile
esdeger olmasina hatta subakut donemde T2 agirlikli gradiyent eko sekansinin SAK
saptama duyarliligi BT den ¢ok daha yiiksek olmasina ragmen pahali ve zaman alan
bir tetkik olmasi nedeniyle ilk tercih degildir(41). Bu nedenle BT’de SAK
saptanmayan hastalarda iist tetkik olarak kullanilabilir(42).

MR anjiyografi de BT anjiografi gibi SAK etyolojisine yonelik kullanilabilen
bir tetkiktir. BT anjiyografi ve DSA’ya gére anevrizma saptama oraninin diisiik olmasi
nedeniyle acil durumlarda ilk tercih degildir. Ancak noninvaziv olmasi ve kontrast
madde gerektirmemesi nedeniyle intrakranial anevrizma taranan hastalarda ilk

basamak tetkik olarak onerilmektedir.



Serebral Dijital Substraksiyon Anjiyografisi(DSA): Anevrizma saptamada
altin standarttir. Cok kii¢lik ¢apli anevrizmalar1 da tespit edebilmesi, anevrizmanin
yerlesim yerini, diger vaskiiler yapilarla iligkisini, anevrizma boyun oryantasyonunu
ve anevrizma seklini saptamada ¢ok basarili olmasi, ¢cok uzun zamandir etkili olarak
kullanilmasini saglamaktadir. DSA ya alternatif olarak veya tarama amaclh BT ve MR

anjiografi giiniimiizde kullanilabilmektedir(43)

2.1.8.Ayiric1 Tam

Semptomlarin bagvuru anma goére degisken olmasi sebebiyle yanlig tani
konulabilmektedir. Ani baslangigli bas agris1 ile basvuran hastada birincil 6n tani her
zaman SAK olmasina ragmen benzer klinik goriiniime sebep olan bazilari ciddi
bazilar1 benign diger patojilerde ayirici tanida yer alir.

e Bas agrisi sikayetlerinin 6n planda oldugu migren, siniizit, gerilim tipi
bas agrisi, hipertansiyon

e Ense sertligine sebep olabilen servikal artroz, servikal disk hernisi,
menenjit gibi hastaliklar

e Bas agris1 ve bulanti-kusmaya neden olabilen akut gastroenterit, gida
zehirlenmesi, peptik ilser, akut apendisit ve akut miyokard infarktiisii
gibi hastaliklar

e Konfiizyon,letarji ve kisilik degisikliklerine neden olabilen uyusturucu
kullanimi, alkol intoksikasyonu, akut psikoz gibi durumlar

e Fokal norolojik defisite neden olabilen serebral iskemik olaylar veya

intraserebral hematom gibi ile seyreden hastaliklar



2.1.9.Derecelendirme

SAK hastalariyla ilgili klinik siniflandirmay1 standartlagtirmak i¢in birgok
evreleme calismasi bulunmaktadir. Bunlar arasinda en ¢ok kullanilanlar hastanin
klinik durumunu g6z 6niinde bulundurarak yapilan Hunt&Hess siniflamasi(Tablo 1)
ile Diinya Norosiriirji Federasyonu(WFN) siniflamasidir(Tablo 2). Bunun disinda
BT’de kanama durumuna gore yapilan Fisher siniflamast da(Tablo 3) yaygin olarak
kullanilmaktadir. Glasgow koma skalasi(Tablo 4) SAK derecelendirme 6l¢iitii olmasa
da SAK’1 da igeren noérolojik olaylarda biling diizeyini degerlendirmek i¢in kullanilan
bir yontemdir. Hunt&Hes skalasi, Glasgow Koma skalasi(GKS) ve epileptik nobet

gelisimi prognozun en denmli faktorleri oldugu gosterilmistir(15,44).

Tablo 1: Hunt&Hess SAK simiflamasi

EVRE KRITER

0 Unriiptiire anevrizma
1 Asemptomatik ya da hafif bag agarisi,hafif ense sertligi
2 Orta/siddetli bas agrisi,ense sertligi,kranial sinir paralizisi

3 Uyusukluk,konfilizyon,hafif fokal defisit
4 Stupor,hafif ya da ciddi hemiparezi,dekortike postiir

5 Derin koma,deserebre postiir
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Tablo 2: WFNS SAK simiflamasi

WFNS GLASGOW KOMA SKALASI MOTOR DEFISIiT
EVRESI

1 15 YOK

2 14-13 YOK

3 14-13 VAR

4 7-12 VAR YA DA YOK

5 6-3 VAR YA DA YOK

Tablo 3: Fisher simiflamasi

SAK’IN FISHER BT SKALASI

1
2

3

Kanama yok
<1 mm diffiiz SAK

Lokalize piht1 ve/veya vertikal kalinligt 1 mm veya
daha fazla SAK

Intraserebral veya intraventrikiiler kanama yaygin
SAK olabilir veya olmayabilir
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Tablo 4: Glasgow koma skalasi

GOZ YANITI(E) MOTOR YANIT(M) VERBAL YANIT(V)
Spontan 4 [Komutlara uyuyor | 6 |Oryante 5
Sozel uyaranla 3 Agrlyl lokalize 5 |Konfiizyonel 4
ediyor
Uyarandan
Agrili uyaranla 2 |kagmma (normal 4 |Kelimeler 3
fleksiyon)
Global fleksor
Yok 1 [yanit(anormal 3 |Sesler 2
fleksiyon)
Global ekstensor > |vok 1
yanit
Yanit yok 1

2.1.9.Komplikasyonlar

Tekrar kanama: Ilk anevrizmatik SAK’dan sonra tekrar kanama riskinin en
yiiksek oldugu donem ilk 24 saattir. Ilk 24 saatte SAK hastalarmin %4 {inde tekrar
kanama gelisir(45,46). i1k giinden sonra bu oran %1,5’e diiser. Anevrizmanin ¢ap1 10
mm’den biiylik olmasi,baglangi¢ kan basinci 160 mmHG nin iizerinde olmasi, bagvuru
anindaki Hunt-Hess derecesinin yiiksek olmasi, intraventrikiiler ya da intraparankimal
hematom,posterior dolasimli anevrizma, ileri yas, kadin cinsiyet tekrar kanama riskini
belirleyen faktorlerdir(47). Tekrar kanama diger komplikasyonlarin gelismesi ve

yiiksek oranda morbidite ve mortalite ile iligkilidir(48). Anevrizmay1 en kisa siirede
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endovaskiiler ya da cerrahi yontemlerle tedavi etmek tekrar kanamay1 6nleyen en etkili
yontemdir.

Vazospazm ve gecikmis iskemik norolojik defisit: SAK sonrasi mortalite ve
morbiditenin en dnemli sebeplerinden biri sik goriilen bir komplikasyon olan gecikmis
iskemik norolojik defisittir(DIND). Geng ve sigara i¢cen hastalarda risk daha ytiiksektir.
DIND hidrosefali,yeniden kanama ya da diger medikal sebeplerle agiklanamayan
Glasgow koma skalasinda 2 puan diisiis ya da National Institutes of Health
Stroke(NIHSS) skorunda 2 puan artis ile kendini gdsteren norolojik durumda
kotiilesmeyi ifade eden durumdur(49,50). Ancak genel durumu kotii olan hastalarda
klinik sessiz olabilir ve bu nedenle tanida gecikme olabilir(51).

DIND’nin en sik sebebi SAK sonrasi gelisen vazospazmdir(52). Serebral
vazospazm ciddi norolojik defisitlere neden olabilen geri doniisiimlii bir damar
daralmasi durumudur. Vazospazm, anevrizmal SAK hastalarinda semptomatik iskemi
ve enfarktiise neden olup etkilenen artere ve kollateral dolagimin durumuna gore
degisen siddette klinik bulgu verir(53,54). Vazospazm 7-8.glinlerde zirve noktasina
ulagir ve tipik olarak ilk ii¢ gilin igerisinde baslamaz ancak bazi vakalarda bagvuru
aniinda bile ortaya c¢ikabilir(55,56). Vazospazmin subaraknoid kan lizisi sirasinda
olusan spazmojenik maddeler ile ortaya ¢iktigina inanilmaktadir.

Kanamanin siddeti ve major intraserebral kan damarlarina yakinlik vazospazm
i¢in risk faktorleridir. Vazospazm riskini artiran diger faktorler 50 yas oncesi ortaya
cikan anevrizmatik SAK ve hiperglisemi'dir(57,58). Bununla birlikte zayif klinik
derece vazospazm siddeti ile iliskilidir(59,60). Vazospazm ve serabral iskemi
olasiligin1 6ngdérmek icin Fisher derecelendirmesi (Tablo 3) siklikla kullanilan bir
Olgektir. Cerrahi ya da endovaskiiler tedavi tipi vazospazm riskini etkilemez.

Vazospazm disinda hipovolemi,SAK sonras1t goriilen serobrovaskiiler
otoregiilasyon bozuklugu da DIND’e gelisimine neden olabilir(61,62).

Hidrosefali; Hidrosefali, SAK'n sik goriilen komplikasyonudur. Hidrosefali
bulgular1 BT de ventrikiiler dilatasyon ve biling seviyesinde bozulmadir. Hidrosefali
icin risk faktorleri intraventrikiiler kanama,posterior dolasimli anevrizma,ileri
yas,yiiksek kan basinci,antifibrinolitik ajalnlar ile tedavi ve diisik Glasgow skoru

sayilabilir.Hidrosefalinin SAK sonrasi olusan kan tiriinlerinin BOS akisini tikamasi ve
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araknoid graniilasyonlarda BOS absorpsiyonun azalmasi sonucu olustugu
diisiiniilmektedir(63).

Akut hidrosefali ve biling bozuklugu olan hastalarin yarisinda 24 saat iginde
spontan diizelme ortaya cikar (64).Geri kalan vakalarda, akut hidrosefali tekrar
kanama ve serebral enfarktiise bagli artmig morbidite ve mortalite ile iliskilidir (65).
SAK sonrasinda akut hidrosefali olan hastalarin yaklasik yarisinda kalict sant
gereksinimi ortaya ¢ikar(66).

Serebral 6dem: Mortalite ve morbiditenin bagimsiz risk faktoridiir. SAK
sirasinda meydana gelen kan dolasimindaki bozulma,kanama nedeniyle gelisen
enflamasyon,mikrovaskiiler — harabiyet ve norotoksisitenin  serabral ddem
fizyopatolojisinde rol oynadigi diisiiniilmiilstiir. SAK durumunda ve devam eden
slirecte hastalarinin %12’sinde ortaya ¢ikar(67) .

Parankimal Hematom: En sik orta serabral ve anterior komunikan arter
anevrizmlarinda kanamalarinda goriiliir. Hipertansif kanamalardan ayrimi her zaman
miimkiin olmadigindan siiphe durumunda DSA yapilmalidir.

Intraventrikiiler hematom: Intraventrikiiler kanama en sik anterior serabral
arter anevrizmlarinda ortaya ¢ikar. Biiylik boyutllu klinik serilerde %13-28, otopsi
serilerinde ise %37-54 oranminda bildirilmistir. Intraventrikiiler kanama vazospazm,
mortalite, morbidite ve hidrosefali i¢in faktoriidiir.

Epilepsi: Akut donemde hastalarin %6-18’inde goriiliir(66). Risk faktorleri
arasinda diigiik Glasgow skalasi, tekrar kanama, yogun subaraknoid kanama , geng
yas, orta serebral arter anevrizma kanamasi, sant gerektiren hidrosefali ve
anevrizmanin cerrahi olarak tedavi edilmesi bulunur. SAK'nin erken dénemindeki
ndbetler, ge¢ ndbetler icin bagimsiz risk faktorii ve kotli sonuglarin bir gostergesi
oldugu diisiiniilmektedir(68,69).

Kafa ici basin¢ artiss : SAK sonrasi gelisen intrakranial basing
artisindaintraventrikiiler kanama, parankimal hematom ve iskemik beyin 6demi gibi
faktorler etkili olmaktadir. Kafa ¢i basinct yiiksek olan hastalarda hematomun
bosaltilmasi, ventrikiiler kateter yerlestirilmesi, sedasyon, farmakolojik tedavi ve
mekanik ventilator ile solunum destegi ve epileptik nobet igin profilaksi

uygulanabilecek tedavi yontemleridir(70).
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Kardiyak anormallikler:Siddetli SAK vakalarinda daha sik goriilmekle
beraber SAK sonrasinda EKG degisiklikleri, ekokardiyografide sol ventrikiil
disfonksiyonu, troponin ve brain natriiiretik peptid yiikselmesi gibi birtakim
degisiklikler meydana gelir(71,72).

Hiponatremi: Muhtemel hipotalamik hasar nedeniyle SAK sonrasi
hiponatremi sik goriilen bir durumdur. Hiponatreminin nedeni uygusuz ADH

sekresyonuna sekonder artmis su retansiyonudur.

2.1.10.Prognoz

Son yillarda SAK sonrasi tani ve tedavideki gelismelere bagli olarak mortalite
oranlar1 azalmig olsa da morbiditede artis olmaktadir(2). Anevrizmal SAK hastalarin
%10-15’1 saghik kurumuna ulasamadan kaybedilmektedir (2). Tamidaki bir¢ok
ilerlemeye ragmen saglik kurumuna ulasabilen hastalarda mortalite ve morbidite
%50’ye ulagmaktadir. SAK hastalarinda erken donemdeki mortaliteye yeniden
kanama, vazospazm ve gec serebral iskemi, hidrosefali, intrakranyal basincin artmasi,
kardiyak komplikasyonlar,nbetler gibi SAK sonrast sik gelisen komplikasyonlar
neden olur. SAK sonrasi hayatta kalan vakalarda uzun donemde hafiza ve ndrobiligsel
fonksiyonlarda gerileme,epilepsi ve diger fokal noérolojik  bozukluklar
goriilebilmektedir(73,74). Bunlarin disinda yasam kalitesini etkileyen vetedavi
gereksinimi doguran depresyon,anksiyete ve uyku bozukluklari sik goriiliir(75,76).

Hunt ve Hess derecesi, sigara Oykiisii ve anevrizmanin lokalizyonu SAK
hastalarinda geciren prognozunu etkileyen diger faktorlerdir. Anterior yerlesimli
anevrizmalar ve geng hastalarda progniz daha iyi iken sigara dykiisii bulunan hastalr

daha kotii prognoza sahiptir.

2.1.11.Tedavi

Anevrizmal SAK’1n endovaskiiler yontemler ve cerahi olmak tizere iki temel
tedavi yontemi vardir. Ozellikle son yillarda gelisen tedavi yontemleri ve minimal
invaziv bir yontem olas1 nedeniyle endovaskiiler tedavi yontemleri ilk secenek

olmustur. Her ne kadar minimal invaziv bir yontem olsa da tekrar kanama durumunda
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kanama kontroliiniin zor olmasi, serebral emboli riskinin ve tekrar kanama oranlarinin
cerrahi tedaviye oranla daha yiiksek olmasi gibi dezavanatjlari mevcuttur.
Endovaskiiler yontemlerle tedavi edilemeyecek durumlarda anevrizmanin cerrahi
olarak kliplenmesi kullanilan diger tedavi yontemidir. Invaziv bir yéntem olmasi
nedeniyle ozellikle epileptik nobet gibi mortalite ve morbiditeyi etkileyebilen
komplikasyon oranlarini da arttirmaktadir.

Anevrizma i¢in se¢ilecek uygun tedavi yontemi anevrizmanin yerlesim yerine,
anevrizma boynunun oryantayonuna ve genisligine, anevrizmanin kalsifiye olup
olmamasina, hastanin yasina, anevrizmanin sekline ve tedavi yapilan merkezin

tecriibesine gore degigsmektedir.

2.2. MR PERFUZYON GORUNTULEME (MRP)

Serebral perfiizyon, kapiller diizeyde kan ile doku arasinda oksijen ve metabolit
aligverisinin ger¢eklesmesini saglayan, belli bir zamanda (dakika) belli bir miktardaki
(100 gr) beyin dokusundan gegen kanin miktaridir (ml). Perfiizyon goriintiileme
parankimal bolgede dagilan kanin kararli durumunu 6lger. Biiyiik damarlardaki akimi
gosteren MR anjiyodan farkli olarak perfiizyon incelemede mikroskobik diizeyde kan
akimi goriintiilenir (77). Perflizyon, kanin dokudaki transportuyla iliskili oldugundan
beyin dokusuna ait perfiizyonun 0Olciilebilmesi i¢in beyne giden kanin takip edilmesi
esasina dayanan vaskiiler takipc¢i yani “vascular tracer” metotlar1 kullanilmaktadir.

Perfiizyon MRG’ de kanin isaretlenmesi metotlar::

Vaskiiler yapilardaki kanin seabral prankimde yayilmasi iki yontemle
olgitilebilir(78,79).

1-Ekzojen takipg¢i (“Exogenous tracer”) metodu

2-Endojen takipci (“Endogenous tracer”’) metodu
Ekzojen takip¢i metodu:

Kanin intravendz kontrast madde ile isaretlenmesi, ekzojen takip¢i metodu
olarak bilinir. Ekzojen isaretleme ile uygulanan perfiizyon goriintiileme dinamik veya
kararli durum (“steady state”) formatinda uygulanabilir. Dinamik inceleme en sik

kullanilan teknik olup “bolus tracking” veya “dynamic susceptibility contrast MRI"’
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(DSC) olarak da bilinir.Bu teknikle vaskiiler takipgi olarak kullanilan manyetik
kontrast ajanin yani Gd bolus injeksiyonu sirasinda tekrarlayan goriintii alma islemi
uygulanir. Gorilintiiler T2 veya T2* agirliklidir. Kararli durum yonteminde ise sabit
infiizyon sonrasi kontrastin belirli bir konsantrasyona ulasmasini takiben goriintii

alinir.
Endojen takip¢i metodu (arteryel spin isaretleme ‘‘arterial spin labeling’’; ASL):

Bu yontemde ekzojen bir kontrast ajana gerek yoktur. Goriintiileme alanina girecek
olan arterlerdeki spinlerin radyofrekans pulslari ile saturasyonu s6z konusu olup satiire

spinlerin goriintii alanina girdikten sonra olusturduklar intensitesi kullanilir.

2.2.1. Arteryel Spin Labeling

Arteryel spin labeling(ASL) arteryal kanda mevcut olan su i¢indeki hidrojen
atomlar1 spinlerinin elektromanyetik alan olusturmasi esasina dayanir. Bu teknik
noninvaziv bir yontem olup ekzojen kontrast madde kullanilmasina gerek yoktur.
Endojen kontrast olarak kan icerisinde bulunan su melekiilleri goriintiileme alanina
girmeden once radyofrekans pulslari ile manyetik olrak isaretlenir(9). inceleceme
alanina girmeden Once isaretlene protonlar vaskiiler dagilim bdlgelerinde tekrar
goriintiilenerek serebral kan akimi(CBF) hakkinda diger bir deyisle perfiizyon
hakkinda bilgi edinilir(9,80). DSC MR perfiizyon tekniginden farkli olarak bu teknikte
isaretlenen su yalnizca intravaskiiler alanda degil beyin parankiminde de diflizyon
gostermektedir. Radyofrekans pulslariyla isaretlenmis protonlarin kesite girmeden ve
girdikten sonra alinan goriintiileri birbirlerinden ¢ikarilarak beyin perfiizyonu

hakkinda bilgi edinilir(81,82).

ASL perfiizyon teknigi, Gd temeline dayanan diger perfiizyon teknikleri ile
karsilagtirildiginda daha uzun goriintiileme zamani ve daha az uzaysal (geometrik)
rezoliisyona sahiptir. Ayrica DSC perflizyon tekniginde oOlgiillen parametrelerden
yalmizca CBF degeri ASL perfiizyonda oOlcililebilmektedir. Kontrast madde
kullanilmamasi nedeniyle kontrast maddeden kaynakli yan etkilerin ve sinirlamalarin

olmamasi, maliyetin diisiik olmasi, invaziv girisime gereksinim olmamasi, perfiizyon
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hakkinda gercek Ol¢iilebilir degerler vermesi, biiylik vaskiiler yapilardan kaynaklanan
artefaktlardan daha az etkilenmesi, tekrarlanabilir olmasi, kan beyin bariyerinden
etkilenmemesi temel avantajlaridir. Kontrast madde (Gd) verilemeyen ya da verilmesi

sakincal1 hastalarda perfiizyon MRG yontemi olarak ASL alternatif olabilir.

2.2.1.1. ASL Yontemleri
ASL’de arteryel alana girecek spinler fakli sekillerde isaretlenebilir.

1 . Pulsed ASL(PASL): Kisa bir radyofrekans pulsu (RF) uygulandiktan sonra belli bir
bekleme siiresinden sonrast distalde incelenecek kesitin goriintiilenmesi esasina

dayanir.

2 . Devamli ASL(DASL): RF pulsun proksimaldeki arterler i¢indeki suya devamli

olarak uygulanmasi esasina dayanir.

Pulsed ASL tekniginde; goriintiilemeden 1 saniye dnce inversiyon RF dalgasi
kullanilmaktadir. Uygulana RF dalgasi manyetizasyonda degisime neden olmakta ve
biri uyarilan arter iceren bolgeden digeri ise uyarilmayan bolgeden olmak iizere iki
goriintii elde edilmektedir(9). PASL yonteminde incelencek beyin bdlgesinin
inferioruna inversiyon pulsu ve kontrol i¢in siiperioruna inversiyon pulsu
uygulanmaktadir. Siiperiordaki inversiyon, iki hazirlik pulsunun manyetizasyon
transfer etkilerinden saglanmaktadir(83,84). En kesin alternatif yontemde ise,
nonselektif inversiyon puls kullanarak isaretleme yapilmakta ve kontrol i¢in ise tiim
alan selektif inversiyon ile isaretlenmektedir. Her iki durumda da goriintiilenen kesitte

spinler ters doner(85).

Devamli ASL tekniginde; genellikle ‘flow-driven adiabatic inversion’ olarak
bilinen 6zel RF isaretleme yontemi uygulanir. Bir seri ince satiirasyon dalgasi ardarda
uygulanirken hareketli spinler belli bir diizleme gegerken devamli satiire edilir. Fakat

bazi spinler satilirasyon kesiti i¢cinde kalir ve birden fazla uyarilir.

Her iki teknigin de birbirine gore avantajlar1 ve dezavantajlart vardir.

DASL’nin en biiyiilk avantaji PASL’ye oranla 2-3 kat daha yiiksek sinyal elde
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edebilmesidir. Bununla birlikte, PASL tekniginin kullaniminda daha alisilmis RF ve

gradient sekanslar1 kullanilmakta ve daha basarili goriintiiler elde etmektedir(9).

2.2.2. ASL ile Perfiizyon Ol¢iimii

ASL verilerinde, bir kantifikasyon modeli, suyun inversiyon verimliligi (a=0-
1), kan (T1b) ve doku (T1t) T1 relaksasyon siiresi, girig ve ¢ikis etkileri ile suyun kan-
doku boliim katsayisim1 (A), ATT (8) ve vaskiiler sinyal kontaminasyonu dikkate
alinmalidir(86).

ASL goriintiilemede kantitatif deger elde etmek i¢cim Detre ve ark.’in teorisi

kullanilarak elde edilebilir(87).

Etiketli kan nedeniyle dokudaki uzunlamasina manyetizasyon farkini analiz

etmek i¢in genel bir kinetik model :
AM =2 -MOaft0 [c(t) r(tt) m(t-t)dt

Burada, M0Oa kandaki denge manyetizasyonu ve ¢ (t), DSC ve DCE-MRP’ye
benzer iletim fonksiyonu veya AlF(arterial input function)’yi temsil eder.
Denklemdeki diger parametreler r(t-t), bir vokselden -etiketlenmis spinlerin
yikanmasini tarif eder ve m(t-t), uzunlamasina manyetizasyon relaksasyon etkilerini
icerir. Etiketlemeye bagli manyetizasyon farki, kanin denge manyetizasyonu ve kan

akistyla orantilidir(86).
2.2.2. ASL Perfiizyon Ol¢iimiiniin Klinik uygulamalari

ASL kantitatif CBF degerlerini karsilastirilabildigi norodejeneratif beyin
hastaliklarinda  ,beyin  timorlerinde tedaviye yanitin  degerlendirmesinde
kullanilabilir(88,89). Ayrica vaskiiler reaktivitenin degerlendirildigi seri Olgiim
gerekliligi olan durumlarda noninvaziv ve kontrast gerekmeyen bir yontem olmasi gibi
avantajlari nedeniyle kullanilabilir(90). Kalp,bobrek kas hastaliklarini
degerlendirmede ve fonksiyonel MR goriintiilemede tamamlayici bir yontem olarak
kullanilabilir(86). Bunun disinda kontrat madde kullaniminin kontraendike ya da
kullaniminin sakincali oldugu durumlarda kullanilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz ile ilgili protokol hazirlandiktan sonra, Karadeniz Teknik
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 20.12.2019 tarihinde 24237859-
896 sayil karar ile onay alindi. Onaym ardindan 2020-2021 yillar1 arasinda ilgili
branglarda SAK tanis1 alan 23 hastanin prospektif olarak toplanan verileri, retrospektif
olarak analiz edildi Hastalarin demografisi, anevrizma lokalizasyon ve boyutlari,
uygulanan tedavi yontemi, tedavi etkinligi, komplikasyon oranlari, erken ve gec

donemde ASL sonuglar1 degerlendirildi.

3.1. Hasta Grubu

2020-2021 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Radyoloji Ana
Bilim Dali Girisimsel Radyoloji Unitesine 153 nontravmatik SAK hastasi
yonlendirildi. Yapilan DSA’larda anevrizma saptanmayanlar ,baslangic WFNS skoru
3 ve tstiinde olanlar ile ilk SAK tanis1 iizerinden 3 gilinden daha fazla siire gecenler
calismaya dahil edilmedi. Calismamiza Girisimsel Radyoloji Unitesinde basvuran

kriterlere uygun 23 hasta dahil edildi(tablo 5).

3.2. Hasta Yonetimi

Hastalara gereklilik halinde antiddem tedavisi i¢in mannitol, prednol; diiirezi
devam ettirmek i¢in furosemid ve antiepileptik olarak fenitoin uygulandi. Ayrica
vazospazm gelisimini dnlemek i¢in tiim hastalara ilk glinden itibaren 6x2 veya 4x2 30
mg oral nimodipin baglandi. Hastalara cerrahi ya da endovaskiiler tedavi karari
girisimsel radyolog ve beyin cerrahisinin de bulundugu konseyde interdisiplener
yaklasimla karar verildi. Uygulan tedavi sonrasi hastalarin tiimii yogun bakim

tinitesinde takip edildi.
3.3. Calisma dizaym

SAK tanist ile Girisimsel Radyoloji Unitesine ydnlendirilen hastalardan uygun

kriterlere sahip hastalarin SAK tanisinin ilk 3 giiniinde ve 8-10. giinler arasinda 3 Tesla
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MRG cihazi ile (Siemens Magnetom Skyra, Almanya) perfiizyon ASL goriintiileri elde
edildi. ASL goriintiilere ek olarak DAG, T2A aksiyel, T2* aksiyel ve aksiyel FLAIR
goriintiileri ve 8-10. glinlerde bunlara ek olarak muhtemel vazospazmi gostermek i¢in
3D TOF beyin MR anjio goriintiileri elde edildi. Hastalardan besinin 8-10. giin
goriintiileri erken taburculuk ya da oliim nedeniyle elde edilemedi. Elde edilen
goriintiilerde her iki hemisferde simetrik olacak sekilde bazal gangliyonlar ile anterior
serebral arterler ve orta serabral arterlerinin M1 ve M2 sulama alanlarini temsil eden
alanlardan ROI kullanilarak manuel olarak sinyal dl¢iimleri alind1 (sekil 1). Olgiimler
hem 6l¢iim alinan yerlerden simetrik olarak karsilastirildi; hem de her iki hemisfer i¢in
alinan degerlerin bazal gangliyonlar dahil iken(ort.1) ve dahil edilmeden(ort.2) alinan
degerlerin ortalamalar1 kalitatif karsilastirildi. Hematom,akut ve kronik enfarkt

alanlar1 6l¢tim alanlarina dahil edilmedi.
3.4. istatiksel Analiz

Elde edilen degerlerin ortalama+standart sapma, frekans ve yiizde degerleri

verildi.

Sekil 1:ROI’lerin her iki hemisferde ACA(a),MCA(b) ve bazal gangliyonlari(c) temsil edecek sekilde
sinirlart belirlendi
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Tablo 5 : Hastalarin bulgular1 ve SAK ile iligkili komplikasyonlari,sag ve sol serabral hemisfer ortalama sinyal degerleri

Vaka

Yas

Cin.

WFNS

Fisher

Kanama
lokalizayonu

Kanama
yogunlugu

Komplikasyon

ASL 0-3 giin

ASL 8-10 giin

Sag

Sol

Sag

Sol

Ort.1

Ort.2

Ort.1

Ort.2

Ort.1

Ort.2

Ort.1

Ort.2

Son
GKS

Son
WFNS

54

Sol ICA
ACoA ¢ikimi
-sag mca
bifurkasyon

sol

vazospazm

183

282,25

170

245

132,3

225,75

177

253,5

15

52

baziller
trunus orta
kesim

sol

yok

142,3

236,5

103,6

179,75

166

222

178,3

228,25

15

47

Sag ICA
supraklinoid
segment

sag

yok

82,3

140,75

116,6

210,25

89,6

133,25

110

193,25

15

47

Sol ICA
supraklinoid
segment

sol(silik)

yok

118

187,5

222,6

314,75

1153

189

144,6

233

15

41

Sag PCOM
anevrizmasi

sag

yok

167

218,25

187,6

250

15

45

Sag MCA
bifurkasyon

sag

vazospazm

105

148,75

148,3

208

154,6

189,25

220

262,25

15

43

Sag ICA
PCOM arter
ve PO seg.

sag

yok

93,6

124,5

110,3

136,5

101

152,25

130

171,75

15

49

ACoA
anevrizmasi

esit

yok

38,6

97,5

43,6

98

153

226

197,3

289,25

15

58

Sol ICA
supraklinoid
seg.

sol

vazospazm

72

147,25

79

143

-38,6

77

-28,6

83,75

11

10

70

Sag MCA
bifurkasyon

sag

yok

108,3

174,35

1253

172,25

39,6

99,75

66,3

134,75

15
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i | s2 | k| 2 | 2 [SaEMcA sag ex 171333 | 2485 | 1993 | 252 | -44 2 16 | 11375 | ex | ex
niiks anev.

2|6 | E| 2 o | Sol MEIM2 sol .k 303 | 8525 | 7 | 8775 | 616 | 10575 | 326 | 9975 | 15 | 1
segment
ACoA .

B3 ls2| e | 1 4 . esit yok 168,6 | 243 | 1803 | 25625 | 2086 | 27525 | 2253 | 292,75 | 15 | 1
anevrizmasi

4|18 k| 1 [y | St MES o yok 6433 | 12825 | 1116 | 115,75 15 | 1
bifurkasyon

15 | 46 | kK | 1 o |SolICA 5 K 123 | 19225 | 1646 | 236,75 | 1783 | 236,75 | 1886 | 25825 | 15 | 1
PCOM arter sag yo > > , ) , , ,
Sol ICA

6 | 2| x| 1 2 | supraklinoid sol enfarkt 62 | 131,75 | 353 | 7825 | 1523 | 20675 | 1156 | 1655 | 13 | 3
segment

17 |40 | x| 1 o |SolMCA sol yok 1203 | 16625 | 98,6 | 14325 | 1643 | 22025 | 1396 | 22125 | 15 | 1
bifurkasyon

18 | 70 | kK | 1 p |ACoA sag yok 1276 | 19425 | 1423 | 213,75 15 | 1
anevrizmasi

9|98 | k| 2 3 |SoIMCA sol ex 98 | 10925 | 49 | 6425 ex | ex
bifurkasyon

20 |41 | BE| 2 | 3 [ACA sol IKH 1236 | 16525 | 118 | 1625 2| 4
aneévrizmasi

o0 40 | E | 1 o |SagMCA sag yok 75 | 16625 | 773 | 1755 | 1223 | 2115 | 117 | 187 | 15 | 1
bifurkasyon
ACoA

nle | E| 2 | 3 . sol hematom | 743 | 124 | 203 | 6025 | 1996 | 255 | 1006 | 1755 | 14 | 2
anevrizmasi

» s | x| 1 2 | Baziller tepe sol vazospazm | 1163 | 20225 | -30 60 | 1423 | 25925 | 886 | 199 | 15| 1

WEFNS: World Federation of Neurosurgeons grading system ;Fisher: Fisher SAK BT skalasi;GKS:Glasgow koma skalasi;ort.1:bazal
gagnliyonlar dahil ortlama;ort.2:bazal gangliyonlar dahil edilmeden elde edilen ortalama;cin.:cinsiyet;E:erkek;K:Kadin;IKH:intrakranial

hipertansiyon
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4. BULGULAR

Calismamiza WFTN skoru 1 ve 2 olan , 23 anevrizmatik SAK hastas1 dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamalar1 55.7+15.2 ve %56.5 s1 kadin, %43.5"1i erkekti. 18
hasta endovaskiiler, 4 hasta cerrahi klips ile tedavi edilirken 1 hasta tedavi edilemeden
ex oldu. Hastalarin 3’linde vazospazm, 2’sinde intrrakranial hipertansiyon, 1’inde
hematom, 1’inde enfarkt gelisti. Calisma siirecinde tedavi edilemeyen hasta da dahil

olmak tizere 2 hasta hayatin1 kaybetti.

Calismaya dahil edilen 23 hastanin 21’inde (%91.3) sag ya da solda sulkal
mesafelerde kanama asimetrik olarak yogunluk gdstermekteydi(tablo 5). Sag ya da
sol kanama yogunlugu gosteren 21 hastanin 18’inde(%85.7) elde edilen tiim alanlarin
ASL sinyal ortalmasi kanama yogunlugu gosteren taraf ile uyumlu sekilde karsi tarafa
gore diisiiktli. Bazal gangliyonlar hari¢ tiim alanlarin ortalamasi alindiginda ise 21
hastanin 19°unda(%90.4) ASL sinyal ortalamas1 kanama yogunlugu gosteren tarafile
uyumlu sekilde karsi tarafa gore diisiiktii. Bazal gangliyonlarin ortalamaya dahil
edilmedigi durumda fark daha belirgindi (tablo 5). Bazal gangliyonlarin perflizyon

degerleri diger serabral parankim alanlarina gore daha yiiksekti.

Vaka Ornekleri
Vaka No 1

54 yasinda bilinen HT bulunan kadin hasta bulanti,kusma ve bas agris1 sikayetiyle acil
servise bagvurdu. Gelis aninda GKS 13, WFNS’si 2 idi. SAK tanisinin 2.giiniinde
aliman ASL perfiizyon goriintiilerinde kanama yogunlugunun daha fazla oldugu sol
hemisferde ortalama sinyal degerleri saga gore diisiik izlendi(sekil 2). Hastanin DSA
goriintiilemelerinde sol ICA-AchAg¢ikiminda ve sa§ MCA bifurkasyonda
anevrizmalar1 izlendi. SAK tanisinin 8. giiniinde alinan kontrol goriintiilerinde erken
donem ASL perflizyon degerlerine gore sol hemisferde artis olmasina karsin, sag M2
sulama alanina uyan sag paryetal lobda perfiizyonda azalma izlendi(sekil 2). Ayn1 anda

alman beyin MR anjio goriintiileri normal idi. Bu siiregte hastanin kliniginde
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kotiilesme izlenmedi. Hastanin anevzrimalart endovaskiiler tedavi edildikten sonra 22.

giinde komplikasyonsuz taburcu edildi.

Sekil 2: 54 yasinda kadin hasta 2. giin perfiizyon goriintiilerinde(a) sol hemisferde
simetrigine gore azalmis perfiizyon izleniyor. 8.gilin kontrol goriintiilerinde(b) sag
paryetal lobda(beyaz ok) perflizyon defisiti ve 2.gline gore perfiizyonda diisiis

izleniyor.

Vaka No 9

58 yasinda bilinen HT Oykiisli bulunan kadin hasta senkop nedeniyle acile bagvurdu.
Basvuru aninda GKS 13, WFNS 2’si idi. SAK tanisinin 2. giinlinde alinan ASL
perflizyon goriintiilerinde kanama yogunlugunun daha fazla oldugu sol hemisferde
ortalama sinyal degerleri saga gore diisiik izlendi(sekil 4). Hastanin DSA
goriintiilemelerinde sol ICA supraklinoid segmentde anevrizma saptandi. Tedavi
oncesi genel durumunda kdtiilesme izlenen hastanin DSA goériintiilemelerinde sol
MCA da vazospazm izlendi. Intraarteriyel nimodipin tedavisi uygulanan hastada islem
sirasinda MCA’da dilatasyon izlendi(sekil 3). Islem sonrasi durumunda diizelme
izlenen hastanin anevrizmasi endovaskiiler tedavi edildi. Tedavi sonrast durumunda
tekrar kotlilesme izlenen hastanin ASL goriintiilerinde perfiizyonda bilateral serabral
hemisferlerde solda daha belirgin ilk alinan goriintiilere gore belirgin azalma

izlendi(sekil 4). Ayn1 anda alinan sol MR anjio goriintiilerinde sol ACA ve MCA’da
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vazospazm ile uyumlu ileri derecede daralmalar izlendi(sekil 5). Hasta 61. giinde ev

tipi mekanik ventilatorle ile taburcu edildi.

Sekil 3: 58 yasinda kadin hasta genel durumunda koétiilesme izlenmesi {izerine
alman DSA goriintiilerinde(a) sol MCA’da vazospazm izleniyor. Ayni anda
intraarteriyel nimodipin uygulanan hastada MCA’da dilatasyon izleniyor(b).

Sekil 4: 58 yasinda kadin hasta 2. giin perfiizyon goriintiilerinde(a) sol hemisferde
simetrigine gore azalmig perflizyon izleniyor. Tedavi sonrasinda durumunda
katiilesme izlenen hastada kontrol ASL goriintiilerinde(b) solda daha belirgin bilateral
azalmis perfiizyon izleniyor.
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Sekil 5: 58 yasinda kadin hasta genel durumunda koétiilesme izlenmesi iizerine alinan
MR anjio goriintiilerinde ACA ve MCA’da vazospazm ile uyumlu ileri derecede
daralmalar izleniyor.

Vaka No 11

Tedavi edilmis anevrizma Oykiisii bulunan 52 yasinda kadin bas agrisi1 sikayetiyle acile
basvurdu. Yapilan tetkikler sonucunda sag MCA’da niiks anevrizmatik dolum ve SAK
saptanan hastanin GKS’s1 15, WFNS’si 2 idi. SAK tanisinin 2 giiniinde alinan
perflizyon goriintiilerinde sag serabral hemisfer perfiizyonunda M2 sulama alanina
uyan sag paryetal lobda perfiizyon defisiti izlendi(sekil 6). Ayn1 anda alinan MR anjio
goriintiilerinde vazospazm izlenmedi(sekil 6). Ayni giinkii BT sinde tan1 anina gore
kanama miktarinda artis izlenmedi. Anevrizmasi cerrahi olarak tekrar tedavi edilen
hastanin 9.giinde kontrol perfiizyon goriintiilerinde sagda daha belirgin bilateral
perflizyonlarda diisiis izlendi(sekil 7). Klinik kotiilesmenin devam ettigi hasta 14.
giinde hayatin1 kaybetti.
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Sekil 6: 52 yasinda kadin hasta 2.giin alinan ASL perfiizyon goriintiilerinde (a) sag
serabral hemisfer perfiizyonunda M2 sulama alanina uyan sag paryetal(beyaz ok)
lobda sol hemisfere gore diisiis izleniyor. Ayni anda alinan MR anjio(b) goriintiilerinde
belirgin vazospazm izlenmiyor.

Sekil 7: 52 yasindaki hastada 9. giin perflizyon goriintiileri 2.gilin goriintiilerle(sekil
6) karsilagtirildiginda sag hemisferde daha belirgin bilateral hemisferlerde perfiizyon
diisiisii izleniyor

Vaka No 16

42 yasinda bilinen HT tanis1 bulunan ,bas agris1 ve kusma sikayetleri ile acile bagvuran
kadin hastada SAK saptandi. Tan1 aninda GKS 15,WFNS’i 1 idi. SAK tanis1 sonrasi

sol supraklinoid segmentte izlenen anevrizmast endovaskiiler tedavi edildi. Erken

28



donem ASL perflizyon degerleri kanama yogunlugu ile uyumlu olarak solda saga gore
diisiiktii. Tedavi sonrasi 9.giin alinan kontrol goriintiilerinde bilateral frontal loblarda
akut-subakut enfarktla uyumlu difiizyon kisitlanmasi izlendi. Bu lokalizasyona uyan
alanlarda perfiizyon ASL goriintiilerinde liiks hiperperfiizyon fenomeni ile uyumlu
diger parankim alanlarina gore sinyal artis1 izlendi(sekil 8). Alt ekstremitelerde daha
belirgin olmak iizere bilateral alt ve iist ekstremitelerde kuvvet kayb1 bulunan hastanin

diger klinik bulgularinda belirgin farklilik ya da kétiilesme izlenmemesi iizerine hasta

14.giin yogun bakimdan servise devredildi.

Sekil 8: Tedavi sonrasi 9.giin alinan kontrol goriintiilerinde DAG(a)bilateral frontal
loblarda akut-subakut enfarktla uyumlu difiizyon kisitlanmasi(beyaz ok) izleniyor. Bu
lokalizasyona uyan alanlarda liiks hiperpefiizyon fenomeni ile uyumlu perfiizyon ASL
goriintiilerinde(b) diger parankim alanlarina gore sinyal artisi izleniyor.
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5. TARTISMA

SAK tanisindaki ilerlemelere ragmen hastalarda mortalite ve morbidite
%350’ye ulagmaktadir (3). Mortalite ve morbiditenin en dnemli sebeplerinden biri de
vazospazm ve perflizyon defisitinin neden oldugu gecikmis iskemik noérolojik
defisittir(DIND). Vazospazm tanisinda altin standart kateter anjiografi olsa da
perflizyon defisiti bulunan her hastada intrakranial major arterlerde belirgin
vazospazm izlenmemektedir(5). Bu nedenle serabral perfiizyonu gosteren tetkikler,
erken donem beyin hasari tanisinda ve ge¢ donem DIND dngermede dnemli role sahip
olabilir. Ancak bu amagla kullanilan kontrastlit MRG perfiizyon, BT perfiizyon, PET
ve SPECT tetkiklerinin ekzojen kontrast madde gerekliligi veya radyasyon maruziyeti

nedeniyle tekrarlanabilirligi ve kullanilabilirligi sinirlidir.

Calismamizda SAK hastalarinda ilk 3 giin ve 8-10.giinlerde farkli arteriyel
bolgelerdeki perfiizyonun degisimi ve degisimin klinik kotilesme acisindan
anlamlilig1 ve DIND oOngiiriilebilirligi degerlendirildi. Litaratiirde serabral perfiizyon
defisitini gosteren diger calismalardan farkli olarak calismamizda kullanilan ASL
perfiizyon MRG tetkikinde radyasyona maruz kalmadan ve kontrast kullanilmadan
kanama miktarinin yogun oldugu hemisferde, karsi hemisfere gore asemptomatik

beyin hasarini gosteren perfiizyon degisikliklerini gosterebildigi goriilmiistiir.

Calismamizda genel durumunda kotilesme izlenen ancak MR anjio
goriintiilerinde vazospazm izlenmeyen hastalarda dahi kanama yogunlugunun fazla
oldugu tarafta ciddi perflizyon diisiisii oldugu goriilmiistiir. Erken donemde alinan
perfiizyon ASL degerlerinde kanama yogunlugu ile uyumlu asemptomatik sinyal
intensite degisklikleri, hasta sayisindaki yetersizlik nedeniyle ge¢ donemde gelisen

DNID ile korelasyon ve ongoriilebilirlik agisindan yetersiz kalmstir.

Anevrizmal SAK hastalarinda Dankbaar ve ark.’larinin yaptigi ¢alismada
anjiografik vazospazm derecesi ile perfiizyon defisiti arasinda arasinda korelasyon
mevcuttu. Ancak hastalarin 6nemli bir boliimiinde anjiografik olarak tespit edilebilen
vazopsazm olmasa dahi perfiizyon diislisii olmaktadir(91). Ayrica perfiizyon defisiti

her zaman major proksimal arter alanlariyla sinirli kalmamakta ve bu alanlar1 da
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asmaktadir(92,93). SAK sonrasi izlenen ciddi derecedeki perflizyon diisiisiiniin
sebeplerinden biri de anjiografik olarak tespit edilemeyen pial arterlerdeki
daralmalardir(94). Ayrica bu durumun diger sebeblerini ortaya koymak icin yapilan
son ¢alismalarda tromboembolizm, mikrodolagim bozuklugu, kortikal depresyonun da
global ya da rejyonel perfiizyon defisitine ve DIND’ye neden olabilecegini
gostermektedir(95). Bu durumda vaskiiler goriintiileme ile tan1 koymaya ¢alistigimiz
SAK’1n sebep oldugu vazospazma sekonder gelisen beyin hasarini gosterme g¢abasi,
perflizyon ¢alismalari ile daha anlamli hale gelmektedir. Nitekim, ¢aligmamizda da
vazospazm olmadigi halde kanama yogunlugu ile uyumlu olarak perfiizyon sinyal

intesi degisklikleri tespit edilmistir.

Calismamizda serabral hemisferlerdeki perfiizyonlar sinyal intensite degerleri
Olctilerek kantitatif olarak degerlendirilmis olup, kanama yogunlugu gosteren tarafta
ilk 3 giin ve 8-10 giinlerdeki kontrol goriintiilerinde kars1 tarafa gore perflizyonda
diisiis izlenmigstir. Elke Hattingen ve ark.’larmin yaptig1 ¢aligmada ilk 8 gilindeki
perfiizyon degisimi kantitatif degerlendirilmis ve ¢aligmamizla benzer sekilde kanama
olan tarafta daha belirgin perfiizyon diisiisii izlenmistir. Elke Hattingen ve ark.’lar1’nin
yaptig1 calismayla benzer sekilde bazal gangliyonlarin perfiizyon degerlerinin diger
serebral parankim alanlarina gére daha yiiksek oldugu ve perfiizyon diislisiinden daha
az etkilendigi goriilmiistiir. Bu durumun sebebi, bazal gangliyonlarin perfiizyonuna
lentikositrial arterlerin de katkida bulunmasidir. Bu nedenle bazal gangliyonlar
otoregiilasyonun bozuldugu durumlarda, kolateral vaskiiler yapilar olmasa dahi
rejyonel perfiizyon diislisiine daha direnclidir(94). Ayrica ilk ii¢ giin ya da 8-
10.glinlerde alinan ASL haritalarda Kunihiro Aoyama ve ark.’larinin yaptigi
calismayla benzer sekilde global ya da rejyonel perfiizyon diisiisiinden sinir bolgeler
olmast nedeniyle MCA’nin posteriorunun perfiizyon diisiisiinden ilk etkilenen

bolgeler oldugu goriildii.

Serabral otoregiilasyonun korundugu durumarda kompansatuar otoregiilator
dilatasyon CBF’yi artirmaya calisacaktir. Matthieu Labriffe ve ark.’larmin kisith
sayida SAK hasta ile yaptig1 ¢alismada normal popiilasyona gore perfiizyonda artis
izlenmekteydi. Bu duruma Matthieu Labriffe ve ark.’larinin da belirttigi gibi

vazospazmi engellemek i¢in kullanilan nimodipin sebep olabilecegi gibi otoregiilator
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dilatasyon da CBF’yi artiran diger bir etken olabilir. Ancak daha onceki ¢aligmalarda
gosterildigi gibi  (96,97) disfonksiyonel otoregiilasyon durumunda rejyonel CBF
degerlerinde diisiis izlenmektedir. Calismamizda Elke Hattingen ve ark.’larinin yaptigi
calismayla benzer sekilde anjiografik olarak izlenebilen ya da izlenilmeyen
durumlarda dahi CBF’nin kanama yogunlugu oldugu tarafta simetri§ine oranla
azaldigr  goriilmektedir. Calismamizda normal popiilasyonla karsilastirma
yapilmamakla beraber bu durum CBF diisiisliniin otoregiilator mekanizmalar

tarafindan kompanse edilemedigini gostermektedir.

Tedavi sonrast SAK tanisinin 8-10. giinlerinde kontrol goriintiileri alinan
hastalarda ilk 3 giine gore ortalama perfiizyon artisi bazal gangliyonlarin dahil
edilmedigi durumda daha belirgin olmustur. Bu duruma bazal gangliyonlarin
kanlanmasinin lentikositrial arterlerden saglanmasi ve anevrizmalarin biiyiik
cogunlugunun bu arterlerin distalinde goriilmesi nedeniyle perfiizyon degisiminden
daha az etkilenmesinin neden oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica tedavi sonrasi
anevrizma distalinde artmis kan akimi bazal gangliyonlara olan kan akimini goreceli

olarak azaltmis olabilir.

SAK hastalarinda gozlenebilecek diger bir komplikasyonda tedavi sonrasi ya
da kardiyak komplikasyonlar nedeniyle olusan embolik infarktlardir. Serabral infarkt
alanlarinda akut donemde CBF azalsa da subakut donemde hasarlanmis damarlarin
otoregiilasyonunun bozuk olmasi nedeniyle iskemik bdlgelerde liiks hiperperfiizyon
fenomeni denilen artmig serabral kan akimi gozlemlenebilmektedir(98). Bu durumun
farkinda olmamak artmis veya normal CBF durumunda akut ve subakut donemde
enfarktlar1 maskeleyebilir(99). DAG goriintiilerde bilateral frontal loblarda diflizyon
kisitlanmas1 gosteren subakut donemde enfarkt tespit edilen hastamizdaki perfiizyon

artisina bu fenomen neden olmustur.

Calismamizin en 6nemli kisitlilig1 vaka ve komplikasyonlu hasta sayisinin az
olmasidir. MRG’nin harekete ve kanama alanlarina duyarli olmasi ,stabil olmayan
hastalarin MRG’ye uygun olmamasi, tetkik siiresinin uzun olmasi, perfiizyon
defisitinin yalnizca kalitatif degerlendirilmesi ve kantitatif degerlendirilmemesi,hasta

sayisinin az olmasi nedeniyle sonuglarin istatistiksel olarak degerlendirilememesi
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kisitlayict etkenlerdi. Ayrica ¢alismamizda travma disindaki diger nonanevrizmatik

SAK hastalar1 degerlendirilmemistir.

Sonug olarak, ¢alismamiz gosteriyor ki; se¢ilmis hasta gruplarinda ASL
perfiizyon MRG tetkiki global ya da rejyonel perfiizyon diisiisiinii ve serabral hasar1
kontrast madde ve radyasyona maruz kalmadan gosterebilmektedir. Ge¢ donemde
gelisebilecek DIND icin ise daha yiliksek vaka sayili ¢alismalar ile erken donem
perfiizyon defisiti goriilen alanlar ile DIND gelisen alanlarin korelasyonunun

degerlendirilmesini ongoriilebilirlik agisindan ¢alisilmaya deger olarak géormekteyiz.
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