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ÖZET 

ANEVRİZMAL SUBARAKNOİD KANAMALI HASTALARDA 
ARTERİYEL SPİN LABELLİNG PERFÜZYON 

GÖRÜNTÜLEME İLE BEYİN HASARININ 
DEĞERLENDİRİLMESİ 

Amaç: SAK yıllık insidansı 100.000’de 6-22 arasında değişen nörolojik bir 

durumdur. Tanıdaki birçok ilerlemeye rağmen hastalarda  mortalite ve morbidite 

yüksek seyretmektedir. Mortalite ve morbiditenin en önemli sebeplerinden biri de 

vazospazm ve gecikmiş iskemik nörolojik defisittir((Delayed ischemic neurologic 

deficit; DIND). Bu çalışmanın amacı, ASL perfüzyon MR görüntüleme ile beyin 

hasarını gösterme ve gecikmiş iskemik nörolojik defisit gelişiminin öngörülebilirliğini 

değerlendirmektir.   

Gereç ve Yöntem:. Çalışmamız ile ilgili protokol hazırlandıktan sonra, 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 20.12.2019 

tarihinde 24237859-896 sayılı karar ile onay alındı. Onayın ardından 2020-2021 yılları 

arasında ilgili branşlarda SAK tanısı alan 23 hastanın prospektif olarak toplanan 

verileri, retrospektif olarak analiz edildi Hastaların demografisi, anevrizma 

lokalizasyon ve boyutları, uygulanan tedavi yöntemi,  tedavi etkinliği, komplikasyon 

oranları, erken ve geç dönemde ASL sonuçları değerlendirildi.  

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 23 hastanın elde edilen ilk 3 gün ASL 

değerlerinde, 21  hastada(%91,3) sağ ya da solda sulkal mesafelerde kanama asimetrik 

olarak yoğunluk  göstermekteydi. Sağ ya da sol asimetrik kanama yoğunluğu gösteren 

21 hastanın 18’inde(%85.7) elde edilen tüm alanların  ASL sinyal ortalması kanama 

yoğunluğu gösteren taraf ile uyumlu şekilde karşı tarafa göre düşüktü. Bazal 

gangliyonlar hariç tüm alanların ortalaması alındığında ise 21 hastanın 

19’unda(%90.4) ASL sinyal ortalaması   kanama yoğunluğu gösteren taraf ile uyumlu 

şekilde karşı tarafa göre düşüktü. Bazal gangliyonların ortalamaya dahil edilmediği 

durumda fark daha belirgindi. 
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Sonuç: Seçilmiş hasta gruplarında ASL perfüzyon MRG global ya da rejyonel, 

perfüzyon düşüşünü ve olası serabral hasarı kontrast madde ve radyasyona maruz 

kalmadan gösterebilmektedir. Geç dönemde gelişebilecek DIND öngörülebilirliği için 

ise daha yüksek vaka sayılı çalışmalara ihtiyaç olduğunu düşünmektediyiz 

Anahtar kelimeler: Subaraknoid kanama,perfüzyon ASL, gecikmiş iskemik 

nörolojik defisit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



viii 

 

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 
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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 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Subaraknoid kanama (SAK) araknoid membran ile beyni çevreleyen pia mater 

arasındaki alan olan subaraknoid boşlukta meydana gelen kanamalardır. En sık sebebi 

travmalardır. Travma dışı en sık sebep ise anevrizmalardır. SAK yıllık insidansı 

100.000’de 6-22 arasında değişen nörolojik bir durumdur (1). SAK hastalarının en sık 

klinik başvuru sebebi şiddetli baş ağrısıdır. Ancak hastaların %10-15’i sağlık 

kurumuna ulaşamadan kaybedilmektedir (2). Tanıdaki birçok ilerlemeye rağmen 

sağlık kurumuna ulaşabilen hastalarda  mortalite ve morbidite %50’ye ulaşmaktadır 

(3). Yeniden kanama prognozu belirleyen önemli bir faktör olmakla beraber tek 

belirleyici değildir. Mortalite ve morbiditenin diğer en önemli sebepleri vazospazm ve 

gecikmiş iskemik nörolojik defisittir(Delayed ischemic neurologic deficit;DIND) (4). 

Hidrosefali, intraserabral hematom, intrakranial hipertansiyon(HT) geri dönüşümsüz 

beyin hasarına sebep olan diğer komplikasyonlardır. 

DIND’nin sebebi de olan serabral vazopazmın insidansı 5-14. günlerde zirve 

yapar (3). Serebral vazospazm ve DIND gelişen hastalar her zaman klinik bulgu 

vermediğinden tanıda gecikmeler olabilmektedir. SAK hastalarında DSA’da ciddi bir 

vazopazm olmadığında dahi ciddi serebral perfüzyon değişiklikleri ortaya 

çıkabilmektedir (5). Bölgesel serabral kan akımı(CBF) azalışı DIND’nin tanısı zor 

konan sonuçlarından biridir. Bununla birlikte vazopazm şiddeti ile CBF düşüşü her 

zaman korele değildir (6). Tüm zorluklara rağmen erken tanı mortalite ve morbideteyi 

azaltmaktadır (7).  Vazospazm teşhisinde klinik muayene ile birlikte dopler 

USG,dijital subtraksion anjiografi,BT anjiografi,MR anjiografi ve perfüzyon 

teknikleri kullanılmaktadır.Konvansiyonel anjiografi altın standart olmakla beraber 

iyotlu kontrast madde kullanılması,radyasyon maruziyeti ve invaziv bir yöntem olması 

nedeniyle seri ölçümler için kullanımı sınırlıdır.Transkranial dopler USG vazospazm 

saptamak için kullanılsa da sensivitesi düşüktür (8). Dinamik kontrastlı duyarlılık 

ağırlıklı perfüzyon MR ,BT perfüzyon, PET,   SPECT (Single Photon Emission 

Computerized Tomography),  DIND’yi göstermede potansiyel modaliteler olmakla 

beraber ekzojen madde enjeksiyonu ve radyasyon maruziyeti nedeniyle bunların da 

kullanımı sınırlıdır.  
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ASL tekniği su moleküllerinin görüntüleme alanına girmeden radyofrekans 

yöntemiyle işaretlenmesi prensibine dayanır (9). ASL perfüzyon MRG ekzojen kontrat 

madde kullanımı gerekmeyen, noninvaziv, tekrarlanabilir bir yöntem olması gibi 

avantajları nedeniyle SAK hastalarında vazospazm ve DIND’nin tanısında kullanımı 

umut vaat eden bir tekniktir. Ancak ASL yöntemiyle yapılan çalışmalar litaratürde 

oldukça sınırlıdır (10).  

Çalışmamızın amacı anevrizmal SAK hastalarında beyin hasarını ve gecikmiş 

iskemik nörolojik defisit gelişiminin öngürülebilirliği saptamada ASL perfüzyon 

MRG’nin etkinliği ve tanısal değerinin araştırılmasıdır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. SUBARAKNOİD KANAMA 

2.1.1. Tanım 

Subaraknoid kanama beyin omurilik sıvısının bulunduğu duramater ile 

piamater zarları arasındaki boşluğa çeşitli nedenlerle kanın ekstravaze olmasıdır. En 

sık sebebi travmadır. Nontravmatik en sık sebep ise anevrizma rüptürüdür.  

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Epidemiyolojik çalışmalarda farklı metodolojik teknikler kullanılmasına bağlı 

olarak farklı sonuçlar çıkmakla birlikte SAK insidansı ortalama 100.000’de 6-22 

arasında değişmektedir(1). Bununla birlikte gerçek insidans tam olarak 

bilinememektedir. Bunun en büyük nedeni hastaların %10-15’i sağlık kurumuna 

ulaşamadan kaybedilmesi ve ani ölümlerin tamamına otopsi yapılamamasıdır (2).   

Epidimiyolojik çalışmalardaki bu farklılıklar nedeniyle Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) MONICA Projesi ile (MONICA; Multinational Monitoring of Trends and 

Determinants in Cardiovascular Disease) doğru sonuçlara ulaşmayı 

hedeflemektedir(11). SAK tanısını standartize etmek MONICA kriterleri 

belirlenmiştir. Bunun için SAK tanısı konulması için tipik semptomların bulunması ve 

aşağıdaki kriterlerden en az birinin bulunması gerekmektedir; 

1.Otopside SAK görülmesi ve anevrizma ya da arteriovenöz malformasyon 

bulunması. 

2.Bilgisarlı Tomografi’de (BT) silviyan fissürde veya frontal loblar arasında 

veya bazal sisternalarda veya intraventriküler kan görülmesi 

3. Beyin omurilik sıvısı (BOS) incelemesinde mm³’de 2000’den fazla eritrosit 

görülmesi ve anjiografi ile anevrizma veya arteriyovenöz malformasyon tespit 

edilmesi  

4. BOS incelemesinde mm³’de 2000’den fazla eritrosit görülmesi ve BT veya 

otopsi ile intraserebral kanama ihtimalinin dışlanması. 
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MONICA sonuçları değerlendirildiğinde SAK insidansı ülkelere göre yıllık; 

100.000’de 6,6-25 arasında değişmektedir (12).Yaş grupları ve farklı cinsiyetlerde 

görülme oranları birlikte değerlendirildiğinde orta yaşlarda erkeklerde, 65 yaş 

üzerinde ise kadınlarda daha sık izlenmektedir(13).  

SAK insidansı dünya genelinde 1980 yılında yıllık 10,2/100.000 iken 2010 

yılında yıllık 6,9/100.000 olarak bulunmuştur. İnsidansdaki azalmanın muhtemel 

nedenleri rüptüre olmamış anevrizma tanısında artma, risk faktörlerinden sigara 

kullanımında azalma ve hipertansiyon(HT) tedavisinin daha iyi yapılması sayılabilir 

(14). Bununla birlikte SAK günümüzde de yüksek morbidite ve mortaliteye neden 

olmaktadır. SAK hastaların %10-15’i sağlık kurumuna başvuramadan kaybedilmekte iken 

başvurabilen hastalarının % 30’ u takip eden bir yıl içinde hayatını kaybetmektedir(2). 

Nörolojik yoğun bakım ,endovasküler tedavi ve mikrocerarahideki ilerlemelere bağlı 

mortalitede ciddi azalma görülmesine rağmen morbidite artış olmaktadır(2). SAK sonrası 

hayatta kalan hastaların yarısında, uzun süreli hayat kalitesini ciddi oranda etkileyen 

fiziksel, psikiyatrik, davranışsal ve emosyonel problemler gelişmektedir(15).  

 

2.1.3. Risk Faktörleri 

SAK hastalarının travma dışında sebeplerinde kafa içi basıncı arttıran 

öksürük,hapşırma, valsalva mekanizması gibi tetikleyici etkenler tespit 

edilebilmektedir. Bunun dışında SAK hastalığı için birçok risk faktörünün varlığı 

saptanmıştır. 

 

2.1.3.1. Değiştirilemez Risk Faktörleri 

Yaş: 50 yaş üzerinde risk artmıştır  (12).  

Cinsiyet: Yaş düzeyine göre değişkenlik göstermesine rağmen genel olarak 

kadınlarda  daha sıktır (13).   

Etnik Köken: Afrika kökenli Amerikalılarda, Finlandiya ve Japonya’da  daha 

sık  görülür (12). 

Geçirilmiş Anevrizmal SAK Öyküsü: Birinci derece yakınlarında anevrizma 

nedeniyle SAK öyküsü bulunan hastalarda; SAK gelişme riski normal popülasyona 
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göre 4 kat fazladır(13). Daha önce SAK geçirmiş hastalarda, tekrar SAK geçirme oranı 

ise anevrizması olup önceden SAK geçirmeyen hastalara oranla daha yüksektir (16).   

 

2.1.3.2. Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

Hipertansiyon :Yalnızca SAK için değil, SAK geçiren ve cerrahi olarak tedavi 

edilen hastaların tekrar kanama için de bir risk faktörüdür (17). 

Sigara :Değiştirilebilir en önemli risk faktörüdür (18). Sigara aynı zamanda 

SAK görülme yaşını da düşürmektedir(19).  

Alkol :Yoğun alkol tüketimi, anevrizma rüptür riskini erkeklerde 4,5; 

kadınlarda ise 6,4 katına kadar arttırmaktadır (17). 

İlaç: Oral kontraseptifler, post menapozal hormon replasman tedavisi ve 

kokain kullanımı değiştirilebilir risk faktörleri olarak tespit edilmişlerdir (20,21).  

 

2.1.3.3. Diğer Risk Faktörleri 

Anevrizma Yerleşim Yeri: Anterior vasküler sistemde yer alan anevrizmalar 

55 yaş öncesi kanama riskini arttırırlar. Posterior dolaşım sisteminde yer alan 

anevrizmaların kanama riskinin genel olarak daha fazla olduğu tespit edilmiştir (16). 

Anevrizma Boyutu: Büyüklüğü 7 mm üzerinde olan anevrizmalar kanama 

için risk oluştururlar (16,22).  

Stres: Son dönemlerde stres öyküsü bulunan hastalarda risk artmıştır.  

Genetik hastalıklar: Ehlers- Danlos Sendromu Tip I ve Tip IV, Marfan 

Sendromu, Neurofibromatozis Tip I, Osteogenezis İmperfekta, Alfaantitirpsin 

Eksikliği, Psodoksantoma Elastikum, Otozomal Dominant Polikistik Böbrek Hastalığı 

ve ADAMTS15 geninin riski artırmaktakdır(23). 

 

2.1.4. Etiyoloji 

SAK stravmatik ve nontravmatik olarak iki sınıfa ayrılır. SAK’ın en sık sebebi 

travmalardır. Nontravmatik subaraknoid kanama spontan SAK olarakta bilinir ve en 

sık nedeni  % 75-80 oranında anevrizma rüptürüne bağlıdır (24). Daha düşük oranlarda 
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AVM’ ler, damarsal anomaliler,primer tümörler ,metastazlar, infeksiyonlar ,sistemik 

hastalıklar, uzun süre uyuşturucu kullanımı, Moya moya, kanama bozukluğu ile 

seyreden hastalıklar, elektrokonvulziv tedavi, valsalva manevrası, preeklamsi, 

elektrolit bozuklukları neden olmaktadır (25) .%10-20 vakada ise nedeni bilinmeyen 

perimezensefalik SAK görülür.  Travma dışı SAK’ın 15’nin yapılan tüm tetkiklere 

rağmen sebep bulunamaz (26). 

 

2.1.5. Belirtiler 

Belirtiler fiziksel egzersiz veya emosyonel stress ile oluşabildiği gibi 

anevrizmal SAK vakalarının %50’si normal rutin aktivite ya da uyku esnasında 

gelişir(22). SAK hastalarının %30 -50’si kanama gelişmeden 1-3 hafta öncesinde 

uyarıcı tarzda baş ağrısı şikayetleri gelişebilmektedir(27). Şiddetli klinik tabloya 

neden olmayan bu baş ağrısına anevrizmadaki küçük kaçakların neden olduğu 

düşünülmektedir. Bulantı, kusma, baş dönmesi, fotofobi ve bilinç kaybı baş ağrısına 

eşlik eden ilk belirtiler(28). Jeneralize ve parsiyel nöbet şikayetleri ile gelen hastaların 

bazılarında yapılan tetkiklerde SAK tespit edilmektedir. Özellikte temporal lob 

epilepsisiyle ilişkili olarak kötü koku alma, gastrik problemler ve fotofobi şeklinde 

prezente olan bazı hastalarda SAK tespit edilebilmektedir(29).  

 

2.1.6.Bulgular 

Görme alanı defektleri: Optik sinir, optik kiazma, optik trakt veya görme 

yollarınında meydana gelen enfaktlar görme alanı defektlerine neden 

olabilmektedir(30). 

 Okülomotor(III.KS) sinir felci: Genellikle posterior kommünikan 

arter(PcomA) anevrizmalarında bazen de posterior serebral(PCA) ve süperior 

serebellar arter(SCA) anevrizmalarında görülür.  

Abdusens (VI. KS) sinir felci: Kafa içi basınç artışından en çok ve en erken 

etkilenen kranial sinirdir. Nadir vakalarda kanamanın neden olduğu hidrosefaliye 

sekonder kafa içi basınç artışı, baziler arterin pontin dallarında vazospazm veya direk 

anevrizma basısına bağlı bilateral abdusens sinir paralizisi oluşabilmektedir(31).  
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Oftalmopleji: İnternal karotid arter kavernöz segment anevrizmasında 

görülebilir.  

Tek taraflı görme kaybı veya temporal hemianopsi: Optik sinir veya optik 

kiazmaya bası yapan bir internal karotid arter anevrizmasını işaret edebilir.  

Ense sertliği: SAK şüphenilen her hastada değerlendirilmesi gereken bulgudur. 

Subaraknoid alandaki kanın meningeal irritasyonuna sekonder gelişir.  

Retinal ve subhyaloid kanama: Ani olarak yükselen kafa içi basınçtan dolayı 

görülebilir.  

Preretinal kanama(Terson sendromu): Hastaların % 40’ında görülen ciddi 

kanama ve yüksek mortalite göstergesi bir bulgudur. Ani olarak artan kafa içi 

basınçtan dolayı görülebilir. 

Ateş: Vazospazm gelişen SAK hastalarında enfeksiyon odağı olmadan yüksek 

ateş saptanabilmektedir. Bu bulgu kötü prognozun bir göstergesidir(32).  

Kanamanın görüldüğü alan,anevrizma lokalizasyonu,kanama ve anevrizmanın 

bası yaptığı bölge serabral parankim perfüzyonunda görülen değişikliklere göre geniş 

bir aralıkta çeşitli bulgular ortaya çıkabilir. Ani gelişen şiddetli baş ağrısı 

şikayetlerinde bulantı,kusma ve baş dönmesi eşlik ediyorsa SAK ayırıcı tanılarda 

bulunmalı ve hastanın bu yönde nörolojik ve fizik muayenesi yapılmalıdır. 

 

2.1.7.Tanı Yöntemleri 

Daha önce olup olmamasından ve şiddetinden bağımsız ani başlayan baş 

ağrısında SAK ayırıcı tanıda yer almalıdır. SAK şüphesi varlığında ilk basamak SAK 

tanısını kesinleştirmek ya da ekarte etmektir. Daha sonraki basamak ise kanamanın 

etiyolojisini araştırmaktır. 

Lomber ponksiyon(LP) sonucu ne olursa olsun bilgisayarlı tomografi (BT) 

SAK tanısının olmazsa olmazıdır. SAK ile başvuran hastalarda yanlış tanı oranı %12 

düzeyine ulaşabilmektedir(33). Teşhişin yanlış konma sebebi genelde düşük SAK 

volümü, normal bilinç düzeyi ve bu hastalarda BT tetkiki alınmasıdır. 

Lomber Ponksiyon (LP): SAK şüpheli hastalarda görüntüleme yöntemleri ile 

tanının konulamadığı zaman SAK'ı doğrulamak amacıyla az sıklıkta yapılmaktadır. 

Subaraknoid mesafede kanın yayılması için belli süre geçmesi gerektiğinden tetkik  
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şikâyetlerin başladıktan 6 saat sonra yapılması gerekmektedir(34). LP esnasında 

gerçekleşebilecek travma nedeniyle oluşacak kanın BOS’a karışması ile gerçek SAK’ı 

birbirinden ayırt etmek önemlidir. Travmatik olaylarda kan pıhtılaşmaya meyilli iken 

SAK hastalarında bu durum görülmez. SAK hastalarında BOS’ta ksantokromik 

görünüm kesin tanıyı koydururken travmatik LP ile alınan BOS’ta ksantromi 

görülmez(35).  

Beyin BT tetkikinde SAK izlenmemesine rağmen LP ile SAK tanısı alan 

hastaların yarısında yapılan ileri incelemelerde intrakranial anevrizma 

saptanmıştır(36). Hastanın klinik bulguları SAK ile uyumlu ise LP yapılması 

önerilmektedir(13,37). 

Bilgisayarlı Beyin Tomografisi(BBT): SAK şüphelenilen tüm hastalarda tanı 

için ilk yapılması gereken tetkik kontrastsız beyin BT’dir(34). BT’de özellikle bazal 

sisternlerde, silvian fissürde, sulkuslarda ve diğer sisternlerde hiperdens görünümde 

kan görülür. Şiddetli kanamalarda ventriküllerde,parankimde ve subdural alanlarda 

hematom şeklinde hiperdens görünüm de olabilir. Diğer tetkiklere göre ulaşılması 

kolay ve kısa süren bir tetkiktir.  

SAK teşhisi dışında SAK etyolojisine yönelik de kullanılabilir. BT anjiyografi 

anevrizma şüphesi bulunan hastalarda anevrizmaları saptamada oldukça etkilidir(38). 

3 boyutlu görüntü elde edilebilmesi sayesinde anevrizmanın şekli, lokalizasyonu, 

boyutu, diğer damarlarla ilişkisi ve boynunun oryantasyonu hakkında da bilgi 

sağlamaktadır (39,40).  

Kranial Manyetik Rezonans Görüntüleme(MRG): SAK saptamada BT ile 

eşdeğer olmasına hatta subakut dönemde T2 ağırlıklı gradiyent eko sekansının SAK 

saptama duyarlılığı BT’den çok daha yüksek olmasına rağmen pahalı ve zaman alan 

bir tetkik olması nedeniyle ilk tercih değildir(41). Bu nedenle BT’de SAK 

saptanmayan hastalarda üst tetkik olarak kullanılabilir(42). 

MR anjiyografi de BT anjiografi gibi SAK etyolojisine yönelik kullanılabilen 

bir tetkiktir. BT anjiyografi ve DSA’ya göre anevrizma saptama oranının düşük olması 

nedeniyle acil durumlarda ilk tercih değildir. Ancak noninvaziv olması ve kontrast 

madde gerektirmemesi nedeniyle intrakranial anevrizma taranan hastalarda ilk 

basamak tetkik olarak önerilmektedir.  
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Serebral Dijital Substraksiyon Anjiyografisi(DSA): Anevrizma saptamada 

altın standarttır. Çok küçük çaplı anevrizmaları da tespit edebilmesi, anevrizmanın 

yerleşim yerini, diğer vasküler yapılarla ilişkisini, anevrizma boyun oryantasyonunu 

ve anevrizma şeklini saptamada çok başarılı olması, çok uzun zamandır etkili olarak 

kullanılmasını sağlamaktadır. DSA ya alternatif olarak veya tarama amaçlı BT ve MR 

anjiografi günümüzde kullanılabilmektedir(43) 

 

 

 

2.1.8.Ayırıcı Tanı 

Semptomların başvuru anına göre değişken olması sebebiyle yanlış tanı 

konulabilmektedir. Ani başlangıçlı baş ağrısı ile başvuran hastada birincil ön tanı her 

zaman SAK olmasına rağmen benzer klinik görünüme sebep olan bazıları ciddi 

bazıları benign diğer patojilerde ayırıcı tanıda yer alır. 

• Baş ağrısı şikayetlerinin ön planda olduğu migren, sinüzit, gerilim tipi 

baş ağrısı, hipertansiyon  

• Ense sertliğine sebep olabilen servikal artroz, servikal disk hernisi, 

menenjit gibi hastalıklar  

• Baş ağrısı ve bulantı-kusmaya neden olabilen akut gastroenterit, gıda 

zehirlenmesi, peptik ülser, akut apendisit ve akut miyokard infarktüsü 

gibi hastalıklar  

• Konfüzyon,letarji ve kişilik değişikliklerine neden olabilen uyuşturucu 

kullanımı, alkol intoksikasyonu, akut psikoz gibi durumlar 

• Fokal nörolojik defisite neden olabilen serebral iskemik olaylar veya 

intraserebral hematom gibi ile seyreden hastalıklar   
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2.1.9.Derecelendirme 

SAK hastalarıyla ilgili klinik sınıflandırmayı standartlaştırmak için birçok 

evreleme çalışması bulunmaktadır. Bunlar arasında en çok kullanılanlar hastanın 

klinik durumunu göz önünde bulundurarak yapılan Hunt&Hess sınıflaması(Tablo 1) 

ile Dünya Nöroşirürji Federasyonu(WFN) sınıflamasıdır(Tablo 2). Bunun dışında 

BT’de kanama durumuna göre yapılan Fisher sınıflaması da(Tablo 3)  yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Glasgow koma skalası(Tablo 4) SAK derecelendirme ölçütü olmasa 

da SAK’ı da içeren nörolojik olaylarda bilinç düzeyini değerlendirmek için kullanılan 

bir yöntemdir. Hunt&Hes skalası, Glasgow Koma skalası(GKS) ve epileptik nöbet 

gelişimi prognozun en öenmli faktörleri olduğu gösterilmiştir(15,44). 

 

 

Tablo 1: Hunt&Hess SAK sınıflaması 

 

 

 

 

 

 

EVRE KRİTER 

0 Unrüptüre anevrizma 

1 Asemptomatik ya da hafif baş ağarısı,hafif ense sertliği 

2 Orta/şiddetli baş ağrısı,ense sertliği,kranial sinir paralizisi 

3 Uyuşukluk,konfüzyon,hafif fokal defisit 

4 Stupor,hafif ya da ciddi hemiparezi,dekortike postür  

5 Derin koma,deserebre postür 
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Tablo 2: WFNS SAK sınıflaması 

WFNS 
EVRESİ 

GLASGOW KOMA SKALASI                             MOTOR DEFİSİT 

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 sınıflaması 

SAK’IN FİSHER BT SKALASI                         

1 Kanama yok 

2 <1 mm diffüz SAK 

3 
Lokalize pıhtı ve/veya vertikal kalınlığı 1 mm veya 
daha fazla SAK 

4 
İntraserebral veya intraventriküler kanama yaygın 
SAK olabilir veya olmayabilir 
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Tablo 4: Glasgow koma skalası 

GÖZ YANITI(E) MOTOR YANIT(M)                     VERBAL YANIT(V) 

Spontan 4 Komutlara uyuyor 6 Oryante 5 

Sözel uyaranla 3 
Ağrıyı lokalize 
ediyor 5 Konfüzyonel 4 

Ağrılı uyaranla 2 

Uyarandan 
kaçınma (normal 
fleksiyon) 

4 Kelimeler 3 

Yok 1 

Global fleksör 
yanıt(anormal 
fleksiyon) 

3 Sesler 2 

  

Global ekstensör 
yanıt 2 Yok 1 

Yanıt yok 1   

 

2.1.9.Komplikasyonlar 

Tekrar kanama: İlk anevrizmatik SAK’dan sonra tekrar kanama riskinin en 

yüksek olduğu dönem ilk 24 saattir. İlk 24 saatte SAK hastalarının %4’ünde tekrar 

kanama gelişir(45,46). İlk günden sonra bu oran %1,5’e düşer. Anevrizmanın çapı 10 

mm’den büyük olması,başlangıç kan basıncı 160 mmHG’nin üzerinde olması, başvuru 

anındaki Hunt-Hess derecesinin yüksek olması, intraventriküler ya da intraparankimal 

hematom,posterior dolaşımlı anevrizma, ileri yaş, kadın cinsiyet tekrar kanama riskini 

belirleyen faktörlerdir(47). Tekrar kanama diğer komplikasyonların gelişmesi ve 

yüksek oranda morbidite ve mortalite ile ilişkilidir(48). Anevrizmayı en kısa sürede 
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endovasküler ya da cerrahi yöntemlerle tedavi etmek tekrar kanamayı önleyen en etkili 

yöntemdir. 

Vazospazm ve gecikmiş iskemik nörolojik defisit: SAK sonrası mortalite ve 

morbiditenin en önemli sebeplerinden biri sık görülen bir komplikasyon olan gecikmiş 

iskemik nörolojik defisittir(DIND). Genç ve sigara içen hastalarda risk daha yüksektir. 

DIND hidrosefali,yeniden kanama ya da diğer medikal sebeplerle açıklanamayan 

Glasgow koma skalasında 2 puan düşüş ya da National Institutes of Health 

Stroke(NIHSS) skorunda 2 puan artış ile kendini gösteren  nörolojik durumda 

kötüleşmeyi ifade eden durumdur(49,50). Ancak genel durumu kötü olan hastalarda 

klinik sessiz olabilir ve bu nedenle tanıda gecikme olabilir(51).  

DIND’nin en sık sebebi SAK sonrası gelişen vazospazmdır(52). Serebral 

vazospazm ciddi nörolojik defisitlere neden olabilen geri dönüşümlü bir damar 

daralması durumudur. Vazospazm, anevrizmal SAK hastalarında semptomatik iskemi 

ve enfarktüse neden olup etkilenen artere ve kollateral dolaşımın durumuna göre 

değişen şiddette klinik bulgu verir(53,54). Vazospazm 7-8.günlerde zirve noktasına 

ulaşır ve tipik olarak ilk üç gün içerisinde başlamaz ancak bazı vakalarda başvuru 

anıında bile ortaya çıkabilir(55,56). Vazospazmın subaraknoid kan lizisi sırasında 

oluşan spazmojenik maddeler ile ortaya çıktığına inanılmaktadır.  

Kanamanın şiddeti ve majör intraserebral kan damarlarına yakınlık vazospazm 

için risk faktörleridir. Vazospazm riskini artıran diğer faktörler 50 yaş öncesi ortaya 

çıkan anevrizmatik SAK ve hiperglisemi'dir(57,58). Bununla birlikte zayıf klinik 

derece vazospazm şiddeti ile ilişkilidir(59,60). Vazospazm ve serabral iskemi 

olasılığını öngörmek için Fisher derecelendirmesi (Tablo 3) sıklıkla kullanılan bir  

ölçektir. Cerrahi ya da endovasküler tedavi tipi vazospazm riskini etkilemez.  

Vazospazm dışında hipovolemi,SAK sonrası görülen serobrovasküler 

otoregülasyon bozukluğu da DIND’e gelişimine neden olabilir(61,62). 

Hidrosefali; Hidrosefali, SAK'ın sık görülen komplikasyonudur. Hidrosefali 

bulguları BT’de ventriküler dilatasyon ve bilinç seviyesinde bozulmadır. Hidrosefali 

için risk faktörleri intraventriküler kanama,posterior dolaşımlı anevrizma,ileri 

yaş,yüksek kan basıncı,antifibrinolitik ajalnlar ile tedavi ve düşük Glasgow skoru 

sayılabilir.Hidrosefalinin SAK sonrası oluşan kan ürünlerinin BOS akışını tıkaması ve 
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araknoid granülasyonlarda BOS absorpsiyonun azalması sonucu oluştuğu 

düşünülmektedir(63). 

Akut hidrosefali ve bilinç bozukluğu olan hastaların yarısında 24 saat içinde 

spontan düzelme ortaya çıkar (64).Geri kalan vakalarda, akut hidrosefali tekrar 

kanama ve serebral enfarktüse bağlı artmış morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (65).  

SAK sonrasında akut hidrosefali olan hastaların yaklaşık yarısında kalıcı şant 

gereksinimi ortaya çıkar(66).  

Serebral ödem: Mortalite ve morbiditenin bağımsız risk faktörüdür. SAK 

sırasında meydana gelen kan dolaşımındaki bozulma,kanama nedeniyle gelişen 

enflamasyon,mikrovasküler harabiyet ve nörotoksisitenin serabral ödem 

fizyopatolojisinde rol oynadığı düşünülmülştür. SAK durumunda ve devam eden 

süreçte hastalarının %12’sinde ortaya çıkar(67) .  

Parankimal Hematom: En sık orta serabral ve anterior komunikan arter 

anevrizmlarında kanamalarında görülür. Hipertansif kanamalardan ayrımı her zaman 

mümkün olmadığından şüphe durumunda DSA yapılmalıdır.  

İntraventriküler hematom: İntraventriküler kanama en sık anterior serabral 

arter anevrizmlarında ortaya çıkar. Büyük boyutllu klinik serilerde %13-28, otopsi 

serilerinde ise %37-54 oranında bildirilmiştir. İntraventriküler kanama vazospazm, 

mortalite, morbidite ve hidrosefali için faktörüdür. 

Epilepsi: Akut dönemde hastaların %6-18’inde görülür(66). Risk faktörleri 

arasında düşük Glasgow skalası, tekrar kanama, yoğun subaraknoid kanama , genç 

yaş, orta serebral arter anevrizma kanaması, şant gerektiren hidrosefali ve 

anevrizmanın cerrahi olarak tedavi edilmesi bulunur. SAK'nın erken dönemindeki 

nöbetler, geç nöbetler için bağımsız risk faktörü ve kötü sonuçların bir göstergesi 

olduğu düşünülmektedir(68,69). 

Kafa içi basınç artışı : SAK sonrası gelişen intrakranial basınç 

artışındaintraventriküler kanama, parankimal hematom ve iskemik beyin ödemi gibi 

faktörler etkili olmaktadır. Kafa çi basıncı yüksek olan hastalarda hematomun 

boşaltılması, ventriküler kateter yerleştirilmesi, sedasyon, farmakolojik tedavi ve 

mekanik ventilatör ile solunum desteği ve epileptik nöbet için profilaksi 

uygulanabilecek tedavi yöntemleridir(70). 
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Kardiyak anormallikler:Şiddetli SAK vakalarında daha sık görülmekle 

beraber SAK sonrasında EKG değişiklikleri, ekokardiyografide sol ventrikül 

disfonksiyonu, troponin ve brain natriüretik peptid yükselmesi gibi birtakım 

değişiklikler meydana gelir(71,72).  

Hiponatremi: Muhtemel hipotalamik hasar nedeniyle SAK sonrası 

hiponatremi sık görülen bir durumdur. Hiponatreminin nedeni uygusuz ADH 

sekresyonuna sekonder artmış su retansiyonudur.  

 

2.1.10.Prognoz 

Son yıllarda SAK sonrası tanı ve tedavideki gelişmelere bağlı olarak mortalite 

oranları azalmış olsa da morbiditede artış olmaktadır(2). Anevrizmal SAK hastaların 

%10-15’i sağlık kurumuna ulaşamadan kaybedilmektedir (2). Tanıdaki birçok 

ilerlemeye rağmen sağlık kurumuna ulaşabilen hastalarda  mortalite ve morbidite 

%50’ye ulaşmaktadır. SAK hastalarında erken dönemdeki mortaliteye yeniden 

kanama, vazospazm ve geç serebral iskemi, hidrosefali, intrakranyal basıncın artması, 

kardiyak komplikasyonlar,nöbetler gibi SAK sonrası sık gelişen komplikasyonlar 

neden olur. SAK sonrası hayatta kalan vakalarda uzun dönemde hafıza ve nörobilişsel 

fonksiyonlarda gerileme,epilepsi ve diğer fokal nörolojik bozukluklar 

görülebilmektedir(73,74). Bunların dışında yaşam kalitesini etkileyen vetedavi 

gereksinimi doğuran depresyon,anksiyete ve uyku bozuklukları sık görülür(75,76). 

Hunt ve Hess derecesi, sigara öyküsü ve anevrizmanın lokalizyonu SAK 

hastalarında geçiren prognozunu etkileyen diğer faktörlerdir. Anterior yerleşimli 

anevrizmalar ve genç hastalarda prognız daha iyi iken sigara öyküsü bulunan hastalr 

daha kötü prognoza sahiptir.  

 

2.1.11.Tedavi 

Anevrizmal SAK’ın endovasküler yöntemler ve cerahi olmak üzere iki temel 

tedavi yöntemi vardır. Özellikle son yıllarda gelişen tedavi yöntemleri ve minimal 

invaziv bir yöntem olası nedeniyle endovasküler tedavi yöntemleri ilk seçenek 

olmuştur. Her ne kadar minimal invaziv bir yöntem olsa da tekrar kanama durumunda 
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kanama kontrolünün zor olması, serebral emboli riskinin ve tekrar kanama oranlarının 

cerrahi tedaviye oranla daha yüksek olması gibi dezavanatjları mevcuttur. 

Endovasküler yöntemlerle tedavi edilemeyecek durumlarda anevrizmanın cerrahi 

olarak kliplenmesi kullanılan diğer tedavi yöntemidir. İnvaziv bir yöntem olması 

nedeniyle özellikle epileptik nöbet gibi mortalite ve morbiditeyi etkileyebilen 

komplikasyon oranlarını da arttırmaktadır.  

Anevrizma için seçilecek uygun tedavi yöntemi anevrizmanın yerleşim yerine, 

anevrizma boynunun oryantayonuna ve genişliğine, anevrizmanın kalsifiye olup 

olmamasına, hastanın yaşına, anevrizmanın şekline ve tedavi yapılan merkezin 

tecrübesine göre değişmektedir. 

 

2.2. MR PERFÜZYON GÖRÜNTÜLEME (MRP) 

Serebral perfüzyon, kapiller düzeyde kan ile doku arasında oksijen ve metabolit 

alışverişinin gerçekleşmesini sağlayan, belli bir zamanda (dakika) belli bir miktardaki 

(100 gr) beyin dokusundan geçen kanın miktarıdır (ml). Perfüzyon görüntüleme 

parankimal bölgede dağılan kanın kararlı durumunu ölçer. Büyük damarlardaki akımı 

gösteren MR anjiyodan farklı olarak perfüzyon incelemede mikroskobik düzeyde kan 

akımı görüntülenir (77). Perfüzyon, kanın dokudaki transportuyla ilişkili olduğundan 

beyin dokusuna ait perfüzyonun ölçülebilmesi için beyne giden kanın takip edilmesi 

esasına dayanan vasküler takipçi yani “vascular tracer” metotları kullanılmaktadır. 

Perfüzyon MRG’ de kanın işaretlenmesi metotları: 
Vasküler yapılardaki kanın seabral prankimde yayılması iki yöntemle 

ölçülebilir(78,79).  

1-Ekzojen takipçi (“Exogenous tracer”) metodu 

2-Endojen takipçi (“Endogenous tracer”) metodu 

Ekzojen takipçi metodu: 

Kanın intravenöz kontrast madde ile işaretlenmesi, ekzojen takipçi metodu 

olarak bilinir. Ekzojen işaretleme ile uygulanan perfüzyon görüntüleme dinamik veya 

kararlı durum (“steady state”) formatında uygulanabilir. Dinamik inceleme en sık 

kullanılan teknik olup “bolus tracking” veya “dynamic susceptibility contrast MRI’’ 
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(DSC) olarak da bilinir.Bu teknikle vasküler takipçi olarak kullanılan manyetik 

kontrast ajanın yani Gd bolus injeksiyonu sırasında tekrarlayan görüntü alma işlemi 

uygulanır. Görüntüler T2 veya T2* ağırlıklıdır. Kararlı durum yönteminde ise sabit 

infüzyon sonrası kontrastın belirli bir konsantrasyona ulaşmasını takiben görüntü 

alınır.  

Endojen takipçi metodu (arteryel spin işaretleme ‘‘arterial spin labeling’’; ASL): 

Bu yöntemde ekzojen bir kontrast ajana gerek yoktur. Görüntüleme alanına girecek 

olan arterlerdeki spinlerin radyofrekans pulsları ile saturasyonu söz konusu olup satüre 

spinlerin görüntü alanına girdikten sonra oluşturdukları intensitesi kullanılır.  

 

2.2.1. Arteryel Spin Labeling 

Arteryel spin labeling(ASL) arteryal kanda mevcut olan su içindeki hidrojen 

atomları spinlerinin elektromanyetik alan oluşturması esasına dayanır. Bu teknik 

noninvaziv bir yöntem olup ekzojen kontrast madde kullanılmasına gerek yoktur. 

Endojen kontrast olarak kan içerisinde bulunan su melekülleri görüntüleme alanına 

girmeden önce radyofrekans pulsları ile manyetik olrak işaretlenir(9). İnceleceme 

alanına girmeden önce işaretlene protonlar vasküler dağılım bölgelerinde tekrar 

görüntülenerek serebral kan akımı(CBF) hakkında diğer bir deyişle perfüzyon 

hakkında bilgi edinilir(9,80). DSC MR perfüzyon tekniğinden farklı olarak bu teknikte 

işaretlenen su yalnızca intravasküler alanda değil beyin parankiminde de difüzyon 

göstermektedir. Radyofrekans pulslarıyla işaretlenmiş protonların kesite girmeden ve 

girdikten sonra alınan görüntüleri birbirlerinden çıkarılarak beyin perfüzyonu 

hakkında bilgi edinilir(81,82).  

ASL perfüzyon tekniği, Gd temeline dayanan diğer perfüzyon teknikleri ile 

karşılaştırıldığında daha uzun görüntüleme zamanı ve daha az uzaysal (geometrik) 

rezolüsyona sahiptir. Ayrıca DSC perfüzyon tekniğinde ölçülen parametrelerden 

yalnızca CBF değeri ASL perfüzyonda ölçülebilmektedir. Kontrast madde 

kullanılmaması nedeniyle kontrast maddeden kaynaklı yan etkilerin ve sınırlamaların 

olmaması, maliyetin düşük olması, invaziv girişime gereksinim olmaması, perfüzyon 
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hakkında gerçek ölçülebilir değerler vermesi, büyük vasküler yapılardan kaynaklanan 

artefaktlardan daha az etkilenmesi, tekrarlanabilir olması, kan beyin bariyerinden 

etkilenmemesi temel avantajlarıdır. Kontrast madde (Gd) verilemeyen ya da verilmesi 

sakıncalı hastalarda perfüzyon MRG yöntemi olarak ASL alternatif olabilir. 

 

2.2.1.1. ASL Yöntemleri 

ASL’de arteryel alana girecek spinler faklı şekillerde işaretlenebilir. 

1 . Pulsed ASL(PASL): Kısa bir radyofrekans pulsu (RF) uygulandıktan sonra belli bir 

bekleme süresinden sonrası distalde incelenecek kesitin görüntülenmesi esasına 

dayanır. 

2 . Devamlı ASL(DASL): RF pulsun proksimaldeki arterler içindeki suya devamlı 

olarak uygulanması esasına dayanır. 

Pulsed ASL tekniğinde; görüntülemeden 1 saniye önce inversiyon RF dalgası 

kullanılmaktadır. Uygulana RF dalgası manyetizasyonda değişime neden olmakta ve 

biri uyarılan arter içeren bölgeden diğeri ise uyarılmayan bölgeden olmak üzere iki 

görüntü elde edilmektedir(9). PASL yönteminde incelencek beyin bölgesinin 

inferioruna inversiyon pulsu ve kontrol için süperioruna inversiyon pulsu 

uygulanmaktadır. Süperiordaki inversiyon, iki hazırlık pulsunun manyetizasyon 

transfer etkilerinden sağlanmaktadır(83,84). En kesin alternatif yöntemde ise, 

nonselektif inversiyon puls kullanarak işaretleme yapılmakta ve kontrol için ise tüm 

alan selektif inversiyon ile işaretlenmektedir. Her iki durumda da görüntülenen kesitte 

spinler ters döner(85). 

Devamlı ASL tekniğinde; genellikle ‘flow-driven adiabatic inversion’ olarak 

bilinen özel RF işaretleme yöntemi uygulanır. Bir seri ince satürasyon dalgası ardarda 

uygulanırken hareketli spinler belli bir düzleme geçerken devamlı satüre edilir. Fakat 

bazı spinler satürasyon kesiti içinde kalır ve birden fazla uyarılır.  

Her iki tekniğin de birbirine göre avantajları ve dezavantajları vardır. 

DASL’nin en büyük avantajı PASL’ye oranla 2-3 kat daha yüksek sinyal elde 
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edebilmesidir. Bununla birlikte, PASL tekniğinin kullanımında daha alışılmış  RF ve 

gradient sekansları kullanılmakta ve daha başarılı görüntüler elde etmektedir(9).  

 

2.2.2. ASL ile Perfüzyon Ölçümü 

ASL verilerinde, bir kantifikasyon modeli, suyun inversiyon verimliliği (α=0-

1), kan (T1b) ve doku (T1t) T1 relaksasyon süresi, giriş ve çıkış etkileri ile suyun kan-

doku bölüm katsayısını (λ), ATT (δ) ve vasküler sinyal kontaminasyonu dikkate 

alınmalıdır(86). 

ASL görüntülemede kantitatif değer elde etmek içim Detre ve ark.’ın teorisi 

kullanılarak elde edilebilir(87). 

Etiketli kan nedeniyle dokudaki uzunlamasına manyetizasyon farkını analiz 

etmek için genel bir kinetik model : 

ΔM = 2 ∙ M0aƒ t 0 ʃ c (τ) ∙ r (t-τ) ∙ m (t-τ) dτ  

Burada, M0a kandaki denge manyetizasyonu ve c (τ), DSC ve DCE-MRP’ye 

benzer iletim fonksiyonu veya AIF(arterial input function)’yi temsil eder. 

Denklemdeki diğer parametreler  r(t-τ), bir vokselden etiketlenmiş spinlerin 

yıkanmasını tarif eder ve m(t-τ), uzunlamasına manyetizasyon relaksasyon etkilerini 

içerir. Etiketlemeye bağlı manyetizasyon farkı, kanın denge manyetizasyonu ve kan 

akışıyla orantılıdır(86). 

2.2.2. ASL Perfüzyon Ölçümünün Klinik uygulamaları 

ASL kantitatif CBF değerlerini karşılaştırılabildiği nörodejeneratif beyin 

hastalıklarında ,beyin tümörlerinde tedaviye yanıtın değerlendirmesinde 

kullanılabilir(88,89). Ayrıca vasküler reaktivitenin değerlendirildiği seri ölçüm 

gerekliliği olan durumlarda noninvaziv ve kontrast gerekmeyen bir yöntem olması gibi 

avantajları nedeniyle kullanılabilir(90). Kalp,böbrek,kas hastalıklarını 

değerlendirmede ve  fonksiyonel MR görüntülemede tamamlayıcı bir yöntem olarak 

kullanılabilir(86). Bunun dışında kontrat madde kullanımının kontraendike ya da 

kullanımının sakıncalı olduğu durumlarda kullanılabilir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız ile ilgili protokol hazırlandıktan sonra, Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 20.12.2019 tarihinde 24237859-

896 sayılı karar ile onay alındı. Onayın ardından 2020-2021 yılları arasında ilgili 

branşlarda SAK tanısı alan 23 hastanın prospektif olarak toplanan verileri, retrospektif 

olarak analiz edildi Hastaların demografisi, anevrizma lokalizasyon ve boyutları, 

uygulanan tedavi yöntemi,  tedavi etkinliği, komplikasyon oranları, erken ve geç 

dönemde ASL sonuçları değerlendirildi.  

 

3.1. Hasta Grubu 

2020-2021 tarihleri arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi Radyoloji Ana 

Bilim Dalı Girişimsel Radyoloji Ünitesine 153 nontravmatik SAK hastası 

yönlendirildi. Yapılan DSA’larda anevrizma saptanmayanlar ,başlangıç WFNS skoru 

3 ve üstünde olanlar ile ilk SAK  tanısı üzerinden 3 günden daha fazla süre geçenler 

çalışmaya dahil edilmedi. Çalışmamıza Girişimsel Radyoloji Ünitesinde başvuran  

kriterlere uygun 23 hasta dahil edildi(tablo 5). 

 

3.2. Hasta Yönetimi 

Hastalara gereklilik halinde antiödem tedavisi için mannitol, prednol; diürezi 

devam ettirmek için furosemid ve antiepileptik olarak fenitoin uygulandı. Ayrıca 

vazospazm gelişimini önlemek için tüm hastalara ilk günden itibaren 6x2 veya 4x2 30 

mg oral nimodipin başlandı. Hastalara cerrahi ya da endovasküler tedavi kararı 

girişimsel radyolog ve beyin cerrahisinin de bulunduğu konseyde interdisiplener 

yaklaşımla karar verildi. Uygulan tedavi sonrası hastaların tümü yoğun bakım 

ünitesinde takip edildi. 

3.3. Çalışma dizaynı 

  SAK tanısı ile Girişimsel Radyoloji Ünitesine yönlendirilen hastalardan uygun  

kriterlere sahip hastaların SAK tanısının ilk 3 gününde ve 8-10. günler arasında 3 Tesla 
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MRG cihazı ile (Siemens Magnetom Skyra, Almanya) perfüzyon ASL görüntüleri elde 

edildi. ASL görüntülere ek olarak DAG, T2A aksiyel, T2* aksiyel ve aksiyel FLAIR 

görüntüleri ve 8-10. günlerde  bunlara ek olarak muhtemel vazospazmı göstermek için 

3D TOF beyin MR anjio görüntüleri elde edildi. Hastalardan beşinin 8-10. gün 

görüntüleri erken taburculuk ya da ölüm nedeniyle elde edilemedi. Elde edilen 

görüntülerde her iki hemisferde simetrik olacak şekilde bazal gangliyonlar ile anterior 

serebral arterler ve orta serabral arterlerinin M1 ve M2  sulama alanlarını temsil eden 

alanlardan ROI kullanılarak manuel olarak sinyal ölçümleri alındı (şekil 1). Ölçümler 

hem ölçüm alınan yerlerden simetrik olarak karşılaştırıldı; hem de her iki hemisfer için 

alınan değerlerin bazal gangliyonlar dahil iken(ort.1) ve dahil edilmeden(ort.2) alınan 

değerlerin ortalamaları kalitatif karşılaştırıldı. Hematom,akut ve kronik enfarkt 

alanları ölçüm alanlarına dahil edilmedi. 

3.4. İstatiksel Analiz 

Elde edilen değerlerin ortalama±standart sapma, frekans ve yüzde değerleri 

verildi. 

   

 

 

 

 a                                                b                                             c

Şekil 1:ROI’lerin her iki hemisferde ACA(a),MCA(b) ve bazal gangliyonları(c) temsil edecek şekilde 
sınırları belirlendi 
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Tablo 5 : Hastaların bulguları ve SAK ile ilişkili komplikasyonları,sağ ve sol serabral hemisfer ortalama sinyal değerleri 

Vaka Yaş Cin. WFNS Fisher 
Kanama 
lokalizayonu 

Kanama 
yoğunluğu 

Komplikasyon 

ASL 0-3 gün ASL 8-10 gün 

Son 
GKS 

Son 
WFNS 

Sağ Sol Sağ Sol 

Ort.1 Ort.2 Ort.1 Ort.2 Ort.1 Ort.2 Ort.1 Ort.2 

1 54 K 2 2 

Sol ICA 
ACoA çıkımı 
-sağ mca 
bifurkasyon 

sol vazospazm 183 282,25 170 245 132,3 225,75 177 253,5 15 1 

2 52 K 1 3 
baziller 
trunus orta 
kesim 

sol yok 142,3 236,5 103,6 179,75 166 222 178,3 228,25 15 1 

3 47 E 1 3 
Sağ ICA 
supraklinoid 
segment 

sağ yok 82,3 140,75 116,6 210,25 89,6 133,25 110 193,25 15 1 

4 47 K 1 1 
Sol ICA 
supraklinoid 
segment 

sol(silik) yok 118 187,5 222,6 314,75 115,3 189 144,6 233 15 1 

5 41 K 1 3 
Sağ PCOM 
anevrizması  sağ yok 167 218,25 187,6 250         15 1 

6 45 E 1 2 
Sağ MCA 
bifurkasyon 

sağ vazospazm 105 148,75 148,3 208 154,6 189,25 220 262,25 15 1 

7 43 E 2 3 
Sağ ICA 
PCOM arter 
ve PO seg. 

sağ yok 93,6 124,5 110,3 136,5 101 152,25 130 171,75 15 1 

8 49 E 2 2 
ACoA 
anevrizması  eşit yok 38,6 97,5 43,6 98 153 226 197,3 289,25 15 1 

9 58 K 2 3 
Sol ICA 
supraklinoid 
seg. 

sol vazospazm 72 147,25 79 143 -38,6 77 -28,6 83,75 11 4 

10 70 E 2 3 
Sağ MCA 
bifurkasyon  sağ yok 108,3 174,5 125,3 172,25 39,6 99,75 66,3 

134,75 
 

 

15 1 
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11 52 K 2 2 
Sağ MCA 
nüks anev. 

sağ ex 171,333 248,5 199,3 252 -44 22 1,6 113,75 ex ex 

12 63 E 2 3 
Sol MCA M2 
segment  sol yok 30,3 85,25 7 87,75 61,6 105,75 32,6 99,75 15 1 

13 52 E 1 4 
ACoA 
anevrizması  eşit yok 168,6 243 180,3 256,25 208,6 275,25 225,3 292,75 15 1 

14 78 K 1 3 
Sağ MCA 
bifurkasyon  sağ yok 64,33 128,25 111,6 115,75         15 1 

15 46 K 1 2 
Sol ICA 
PCOM arter  sağ yok 123 192,25 164,6 236,75 178,3 236,75 188,6 258,25 15 1 

16 42 K 1 2 
Sol ICA 
supraklinoid 
segment  

sol enfarkt  62 131,75 35,3 78,25 152,3 206,75 115,6 165,5 13 3 

17 49 K 1 2 
Sol MCA 
bifurkasyon 

sol yok 120,3 166,25 98,6 143,25 164,3 220,25 139,6 221,25 15 1 

18 70 K 1 2 
ACoA 
anevrizması  sağ yok 127,6 194,25 142,3 213,75         15 1 

19 98 K 2 3 
Sol MCA 
bifurkasyon 

sol ex 98 109,25 49 64,25         ex ex 

20 41 E 2 3 
ACoA 
anevrizması  sol İKH  123,6 165,25 118 162,5         12 4 

21 40 E 1 2 
Sağ MCA 
bifurkasyon 

sağ yok 75 166,25 77,3 175,5 122,3 211,5 117 187 15 1 

22 61 E 2 3 
ACoA 
anevrizması  sol hematom 74,3 124 20,3 60,25 199,6 255 100,6 175,5 14 2 

23 84 K 1 2 Baziller tepe  sol vazospazm 116,3 202,25 -30 60 142,3 259,25 88,6 199 15 1 

WFNS: World Federation  of  Neurosurgeons grading  system ;Fisher: Fisher SAK BT  skalası;GKS:Glasgow koma skalası;ort.1:bazal 
gagnliyonlar dahil ortlama;ort.2:bazal gangliyonlar dahil edilmeden elde edilen ortalama;cin.:cinsiyet;E:erkek;K:Kadın;İKH:intrakranial 
hipertansiyon
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4. BULGULAR 

 Çalışmamıza WFTN skoru 1 ve 2 olan , 23 anevrizmatik SAK hastası dahil 

edildi. Hastaların yaş ortalamaları 55.7±15.2 ve %56.5`sı kadın, %43.5`ü erkekti. 18 

hasta endovasküler, 4 hasta cerrahi klips ile tedavi edilirken 1 hasta tedavi edilemeden 

ex oldu. Hastaların 3’ünde vazospazm, 2’sinde intrrakranial hipertansiyon, 1’inde 

hematom, 1’inde enfarkt gelişti. Çalışma sürecinde tedavi edilemeyen hasta da dahil 

olmak üzere 2 hasta hayatını kaybetti. 

Çalışmaya dahil edilen 23 hastanın 21’inde (%91.3) sağ ya da solda sulkal 

mesafelerde kanama asimetrik olarak yoğunluk  göstermekteydi(tablo 5). Sağ ya da 

sol kanama yoğunluğu gösteren 21 hastanın 18’inde(%85.7) elde edilen tüm alanların  

ASL sinyal ortalması kanama yoğunluğu gösteren taraf ile uyumlu şekilde karşı tarafa 

göre düşüktü. Bazal gangliyonlar hariç tüm alanların ortalaması alındığında ise 21 

hastanın 19’unda(%90.4) ASL sinyal ortalaması   kanama yoğunluğu gösteren taraf ile 

uyumlu şekilde karşı tarafa göre düşüktü. Bazal gangliyonların ortalamaya dahil 

edilmediği durumda fark daha belirgindi (tablo 5). Bazal gangliyonların perfüzyon 

değerleri diğer serabral parankim alanlarına göre daha yüksekti. 

 

Vaka Örnekleri 

Vaka No 1 

54 yaşında bilinen HT bulunan kadın hasta bulantı,kusma ve baş ağrısı şikayetiyle acil 

servise başvurdu. Geliş anında GKS 13, WFNS’si 2 idi. SAK tanısının 2.gününde 

alınan ASL perfüzyon görüntülerinde kanama yoğunluğunun daha fazla olduğu sol 

hemisferde ortalama sinyal değerleri sağa göre düşük izlendi(şekil 2). Hastanın  DSA 

görüntülemelerinde sol ICA-AchAçıkımında ve sağ MCA bifurkasyonda 

anevrizmaları  izlendi. SAK tanısının  8. gününde alınan kontrol görüntülerinde erken 

dönem ASL perfüzyon değerlerine göre  sol hemisferde artış olmasına karşın, sağ M2 

sulama alanına uyan sağ paryetal lobda perfüzyonda azalma izlendi(şekil 2). Aynı anda 

alınan beyin MR anjio görüntüleri normal idi. Bu süreçte hastanın kliniğinde 
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kötüleşme izlenmedi. Hastanın anevzrimaları endovasküler tedavi edildikten sonra 22. 

günde komplikasyonsuz taburcu edildi. 

 

 

 

Vaka No 9 

58 yaşında bilinen HT öyküsü bulunan kadın hasta senkop nedeniyle acile başvurdu. 

Başvuru anında GKS 13, WFNS 2’si idi. SAK tanısının 2. gününde alınan ASL 

perfüzyon görüntülerinde kanama yoğunluğunun daha fazla olduğu sol hemisferde 

ortalama sinyal değerleri sağa göre düşük izlendi(şekil 4).  Hastanın DSA 

görüntülemelerinde sol ICA supraklinoid segmentde anevrizma saptandı. Tedavi 

öncesi genel durumunda kötüleşme izlenen hastanın DSA görüntülemelerinde sol 

MCA da vazospazm izlendi. İntraarteriyel nimodipin tedavisi uygulanan hastada işlem 

sırasında MCA’da dilatasyon izlendi(şekil 3). İşlem sonrası durumunda düzelme 

izlenen hastanın anevrizması endovasküler tedavi edildi. Tedavi sonrası durumunda 

tekrar kötüleşme izlenen hastanın ASL görüntülerinde perfüzyonda bilateral serabral 

hemisferlerde solda daha belirgin ilk alınan görüntülere göre belirgin azalma 

izlendi(şekil 4). Aynı anda alınan sol MR anjio görüntülerinde sol ACA ve MCA’da 

b a 

Şekil 2: 54 yaşında kadın hasta 2. gün perfüzyon görüntülerinde(a) sol hemisferde 
simetriğine göre azalmış perfüzyon izleniyor. 8.gün kontrol görüntülerinde(b) sağ 
paryetal lobda(beyaz ok) perfüzyon defisiti ve 2.güne göre perfüzyonda düşüş 
izleniyor.  
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vazospazm ile uyumlu ileri derecede daralmalar izlendi(şekil 5). Hasta 61. günde ev 

tipi mekanik ventilatörle ile taburcu edildi.  

 

 

 

 

 

 

  a                                                                b 

 

 

 

 

 

 

 

 

  a                                                         b 

Şekil 4: 58 yaşında kadın hasta 2. gün perfüzyon görüntülerinde(a) sol hemisferde 

simetriğine göre azalmış perfüzyon izleniyor. Tedavi sonrasında durumunda 
kötüleşme izlenen hastada kontrol ASL görüntülerinde(b) solda daha belirgin bilateral 
azalmış perfüzyon izleniyor. 

Şekil 3: 58 yaşında kadın hasta genel durumunda kötüleşme izlenmesi üzerine 
alınan DSA görüntülerinde(a) sol MCA’da vazospazm izleniyor. Aynı anda 
intraarteriyel nimodipin uygulanan hastada MCA’da dilatasyon izleniyor(b).  
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Şekil 5: 58 yaşında kadın hasta genel durumunda kötüleşme izlenmesi üzerine alınan 
MR anjio görüntülerinde ACA ve MCA’da vazospazm ile uyumlu ileri derecede 
daralmalar izleniyor. 

 

 

Vaka No 11 

Tedavi edilmiş anevrizma öyküsü bulunan 52 yaşında kadın baş ağrısı şikayetiyle acile 

başvurdu. Yapılan tetkikler sonucunda sağ MCA’da nüks anevrizmatik dolum ve SAK 

saptanan hastanın GKS’sı 15, WFNS’si 2 idi. SAK tanısının 2 gününde alınan 

perfüzyon görüntülerinde sağ serabral hemisfer perfüzyonunda M2 sulama alanına 

uyan sağ paryetal lobda perfüzyon defisiti izlendi(şekil 6). Aynı anda alınan MR anjio 

görüntülerinde vazospazm izlenmedi(şekil 6). Aynı günkü BT’sinde tanı anına göre 

kanama miktarında artış izlenmedi. Anevrizması cerrahi olarak tekrar tedavi edilen 

hastanın 9.günde kontrol perfüzyon görüntülerinde sağda daha belirgin bilateral 

perfüzyonlarda düşüş izlendi(şekil 7). Klinik kötüleşmenin devam ettiği hasta 14. 

günde hayatını kaybetti.  
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 a                                                    b 

Şekil 6: 52 yaşında kadın hasta 2.gün alınan  ASL perfüzyon görüntülerinde (a) sağ 
serabral hemisfer perfüzyonunda M2 sulama alanına uyan sağ paryetal(beyaz ok) 
lobda sol hemisfere göre düşüş izleniyor. Aynı anda alınan MR anjio(b) görüntülerinde 
belirgin vazospazm izlenmiyor. 

 

 

Şekil 7: 52 yaşındaki hastada 9. gün perfüzyon görüntüleri 2.gün görüntülerle(şekil 
6)  karşılaştırıldığında sağ hemisferde daha belirgin bilateral hemisferlerde perfüzyon 

düşüşü izleniyor 

 

 

Vaka No  16 

42 yaşında bilinen HT tanısı bulunan ,baş ağrısı ve kusma şikayetleri ile acile başvuran 

kadın hastada  SAK saptandı. Tanı anında GKS 15,WFNS’i 1 idi. SAK tanısı sonrası  

sol supraklinoid segmentte izlenen anevrizması endovasküler tedavi edildi. Erken 
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dönem ASL perfüzyon değerleri kanama yoğunluğu ile uyumlu olarak solda sağa göre 

düşüktü. Tedavi sonrası 9.gün alınan kontrol görüntülerinde bilateral frontal loblarda 

akut-subakut enfarktla uyumlu difüzyon kısıtlanması izlendi. Bu lokalizasyona uyan 

alanlarda perfüzyon ASL görüntülerinde lüks hiperperfüzyon fenomeni ile uyumlu 

diğer parankim alanlarına göre sinyal artışı izlendi(şekil 8). Alt ekstremitelerde daha 

belirgin olmak üzere bilateral alt ve üst ekstremitelerde kuvvet kaybı bulunan hastanın 

diğer klinik bulgularında belirgin farklılık ya da kötüleşme izlenmemesi üzerine hasta 

14.gün yoğun bakımdan servise devredildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  a                                                   b 

Şekil 8: Tedavi sonrası 9.gün alınan kontrol görüntülerinde DAG(a)bilateral frontal 
loblarda akut-subakut enfarktla uyumlu difüzyon kısıtlanması(beyaz ok) izleniyor. Bu 
lokalizasyona uyan alanlarda lüks hiperpefüzyon fenomeni ile uyumlu perfüzyon ASL 
görüntülerinde(b) diğer parankim alanlarına göre sinyal artışı izleniyor. 
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5. TARTIŞMA 

 

SAK tanısındaki ilerlemelere rağmen hastalarda  mortalite ve morbidite 

%50’ye ulaşmaktadır (3).  Mortalite ve morbiditenin en önemli sebeplerinden biri de 

vazospazm ve perfüzyon defisitinin neden olduğu gecikmiş iskemik nörolojik 

defisittir(DIND). Vazospazm tanısında altın standart kateter anjiografi olsa da 

perfüzyon defisiti bulunan her hastada intrakranial majör arterlerde belirgin 

vazospazm izlenmemektedir(5). Bu nedenle serabral perfüzyonu gösteren tetkikler, 

erken dönem beyin hasarı tanısında ve geç dönem DIND öngermede önemli role sahip 

olabilir. Ancak bu amaçla kullanılan kontrastlı MRG perfüzyon, BT perfüzyon, PET 

ve SPECT tetkiklerinin ekzojen kontrast madde gerekliliği veya radyasyon maruziyeti 

nedeniyle tekrarlanabilirliği ve kullanılabilirliği sınırlıdır.    

Çalışmamızda SAK hastalarında ilk 3 gün ve 8-10.günlerde farklı arteriyel  

bölgelerdeki perfüzyonun değişimi ve değişimin klinik kötüleşme açısından  

anlamlılığı ve DIND öngürülebilirliği değerlendirildi. Litaratürde serabral perfüzyon 

defisitini gösteren diğer çalışmalardan farklı olarak çalışmamızda kullanılan ASL 

perfüzyon MRG tetkikinde radyasyona maruz kalmadan ve  kontrast kullanılmadan 

kanama miktarının yoğun olduğu hemisferde, karşı hemisfere göre asemptomatik 

beyin hasarını gösteren perfüzyon değişikliklerini gösterebildiği görülmüştür.  

Çalışmamızda genel durumunda kötüleşme izlenen ancak MR anjio 

görüntülerinde vazospazm izlenmeyen hastalarda dahi  kanama yoğunluğunun fazla 

olduğu tarafta ciddi perfüzyon düşüşü olduğu görülmüştür. Erken dönemde alınan 

perfüzyon ASL değerlerinde kanama yoğunluğu ile uyumlu asemptomatik sinyal 

intensite değişklikleri, hasta sayısındaki yetersizlik nedeniyle geç dönemde gelişen 

DNID ile korelasyon ve öngörülebilirlik açısından yetersiz kalmıştır. 

Anevrizmal SAK hastalarında Dankbaar ve ark.’larının yaptığı çalışmada 

anjiografik vazospazm derecesi ile perfüzyon defisiti arasında arasında korelasyon 

mevcuttu. Ancak hastaların önemli bir bölümünde anjiografik olarak tespit edilebilen 

vazopsazm olmasa dahi perfüzyon düşüşü olmaktadır(91). Ayrıca perfüzyon defisiti  

her zaman majör proksimal arter alanlarıyla sınırlı kalmamakta ve bu alanları da 
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aşmaktadır(92,93). SAK sonrası izlenen ciddi derecedeki perfüzyon düşüşünün 

sebeplerinden biri de anjiografik olarak tespit edilemeyen pial arterlerdeki 

daralmalardır(94). Ayrıca bu durumun diğer sebeblerini ortaya koymak için yapılan 

son çalışmalarda tromboembolizm, mikrodolaşım bozukluğu, kortikal depresyonun da 

global ya da rejyonel perfüzyon defisitine ve DIND’ye neden olabileceğini 

göstermektedir(95). Bu durumda vasküler görüntüleme ile tanı koymaya çalıştığımız 

SAK’ın sebep olduğu vazospazma sekonder gelişen beyin hasarını gösterme çabası, 

perfüzyon çalışmaları ile daha anlamlı hale gelmektedir. Nitekim, çalışmamızda da 

vazospazm olmadığı halde kanama yoğunluğu ile uyumlu olarak perfüzyon sinyal 

intesi değişklikleri tespit edilmiştir. 

Çalışmamızda serabral hemisferlerdeki perfüzyonlar sinyal intensite değerleri 

ölçülerek kantitatif olarak değerlendirilmiş olup, kanama yoğunluğu gösteren tarafta 

ilk 3 gün ve 8-10 günlerdeki kontrol görüntülerinde karşı tarafa göre perfüzyonda 

düşüş izlenmiştir. Elke Hattingen ve ark.’larının yaptığı çalışmada ilk 8 gündeki 

perfüzyon değişimi kantitatif değerlendirilmiş ve çalışmamızla benzer şekilde kanama 

olan tarafta daha belirgin perfüzyon düşüşü izlenmiştir. Elke Hattingen ve ark.’ları’nın 

yaptığı çalışmayla benzer şekilde bazal gangliyonların perfüzyon değerlerinin diğer 

serebral parankim alanlarına göre daha yüksek olduğu ve perfüzyon düşüşünden daha 

az etkilendiği görülmüştür. Bu durumun sebebi, bazal gangliyonların perfüzyonuna 

lentikositrial arterlerin de katkıda bulunmasıdır. Bu nedenle bazal gangliyonlar 

otoregülasyonun bozulduğu durumlarda, kolateral vasküler yapılar olmasa dahi 

rejyonel perfüzyon düşüşüne daha dirençlidir(94). Ayrıca ilk üç gün ya da 8-

10.günlerde alınan ASL haritalarda Kunihiro Aoyama ve ark.’larının yaptığı 

çalışmayla benzer şekilde global ya da rejyonel perfüzyon düşüşünden sınır bölgeler 

olması nedeniyle MCA’nın posteriorunun perfüzyon düşüşünden ilk etkilenen 

bölgeler olduğu görüldü. 

Serabral otoregülasyonun korunduğu durumarda kompansatuar otoregülator 

dilatasyon  CBF’yi artırmaya çalışacaktır. Matthieu Labriffe ve ark.’larının kısıtlı 

sayıda SAK hasta ile yaptığı çalışmada normal popülasyona göre perfüzyonda artış 

izlenmekteydi. Bu duruma Matthieu Labriffe ve ark.’larının da belirttiği gibi 

vazospazmı engellemek için kullanılan nimodipin sebep olabileceği gibi otoregülator 
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dilatasyon da CBF’yi artıran diğer bir etken olabilir. Ancak daha önceki çalışmalarda 

gösterildiği gibi  (96,97) disfonksiyonel otoregülasyon durumunda rejyonel CBF 

değerlerinde düşüş izlenmektedir. Çalışmamızda Elke Hattingen ve ark.’larının yaptığı 

çalışmayla benzer şekilde anjiografik olarak izlenebilen ya da izlenilmeyen 

durumlarda dahi CBF’nin kanama yoğunluğu olduğu tarafta simetriğine oranla 

azaldığı görülmektedir. Çalışmamızda normal popülasyonla karşılaştırma 

yapılmamakla beraber bu durum CBF düşüşünün otoregülator mekanizmalar 

tarafından kompanse edilemediğini göstermektedir. 

Tedavi sonrası SAK tanısının 8-10. günlerinde kontrol görüntüleri alınan 

hastalarda ilk 3 güne göre ortalama perfüzyon artışı bazal gangliyonların dahil 

edilmediği durumda daha belirgin olmuştur. Bu duruma bazal gangliyonların 

kanlanmasının lentikositrial arterlerden sağlanması ve anevrizmaların büyük 

çoğunluğunun bu arterlerin distalinde görülmesi nedeniyle perfüzyon değişiminden  

daha az etkilenmesinin neden olduğunu düşünmekteyiz. Ayrıca tedavi sonrası 

anevrizma distalinde artmış kan akımı bazal gangliyonlara olan kan akımını göreceli 

olarak azaltmış olabilir. 

SAK hastalarında gözlenebilecek diğer bir komplikasyonda tedavi sonrası ya 

da kardiyak komplikasyonlar nedeniyle oluşan embolik infarktlardır. Serabral infarkt 

alanlarında akut dönemde CBF azalsa da subakut dönemde hasarlanmış damarların 

otoregülasyonunun bozuk olması nedeniyle iskemik bölgelerde lüks hiperperfüzyon 

fenomeni denilen  artmış serabral kan akımı gözlemlenebilmektedir(98). Bu durumun 

farkında olmamak artmış veya normal CBF  durumunda akut ve subakut dönemde 

enfarktları maskeleyebilir(99). DAG görüntülerde bilateral frontal loblarda difüzyon 

kısıtlanması gösteren subakut dönemde enfarkt tespit edilen hastamızdaki perfüzyon 

artışına bu fenomen neden olmuştur. 

  Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı vaka ve komplikasyonlu hasta sayısının az 

olmasıdır. MRG’nin harekete ve kanama alanlarına duyarlı olması ,stabil olmayan 

hastaların MRG’ye uygun olmaması, tetkik süresinin uzun olması, perfüzyon 

defisitinin yalnızca kalitatif değerlendirilmesi ve kantitatif değerlendirilmemesi,hasta 

sayısının az olması nedeniyle sonuçların istatistiksel olarak değerlendirilememesi 
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kısıtlayıcı etkenlerdi. Ayrıca çalışmamızda travma dışındaki diğer nonanevrizmatik 

SAK hastaları değerlendirilmemiştir. 

Sonuç olarak, çalışmamız gösteriyor ki; seçilmiş hasta gruplarında ASL 

perfüzyon MRG tetkiki global ya da rejyonel perfüzyon düşüşünü ve serabral hasarı 

kontrast madde ve radyasyona maruz kalmadan gösterebilmektedir. Geç dönemde 

gelişebilecek DIND için ise daha yüksek vaka sayılı çalışmalar ile erken dönem 

perfüzyon defisiti görülen alanlar ile DIND gelişen alanların korelasyonunun 

değerlendirilmesini öngörülebilirlik açısından çalışılmaya değer  olarak görmekteyiz.  
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