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1. GIRIS VE AMAC

Subaraknoid kanamalar (SAK) norosiriirji pratiginde sik karsilasilan, ciddi
morbidite ve mortalite sebebi olan patolojilerdir. Travmatik nedenli SAK’lar hari¢
tutulursa, spontan SAK’da kan, araknoid alt1 mesafeye degisik yollardan ulasir.
Bunlar arasinda bir arter veya venin yirtilmast sonucu kanin dogrudan
subaraknoid mesafeye gecmesi; baslangicta parankim i¢i olan kanamanin daha
sonra ventrikiiler sisteme acilmasit ve oradan subaraknoid mesafeye gegmesi;
subdural bir efflizyonun araknoid zar1 yirtmasi, kortekse yakin parankimal bir
kanamanin pia materi yirtarak subaraknoid mesafeye gegmesi sayilabilir. Spontan
SAK’larin biiyiik kismindan intrakranial anevrizmalar sorumludur.

SAK hastalarinin degerlendirilmesinde hedef, solunum ve dolagimin
diizenlenerek hastanin stabilize edilmesi, SAK nedeninin arastirilmasi ve SAK’1n
neden oldugu komplikasyonlarin tedavisi olmalidir. SAK hastalarinin klinik
tablolarmin derecelendirilmesi amaci ile en sik kullanilan siniflama Hunt-Hess
skalasidir.

Bilgisayarli Tomografi (BT), SAK’l1 hastalar i¢cin 6nemli bir radyolojik tani
yontemidir ve gelisebilecek komplikasyonlarin izlenmesinde de fayda saglar.
BT deki kan miktar1 ve dagilimi Fisher skalasi ile degerlendirilir. Intrakranial
Digital Substraction Anjiografi (DSA) kanamanin en sik nedenleri olan
intrakranial anevrizma ve arterio-vendz malformasyonlarin (AVM) saptanmasinda
‘altin standart’ olarak bilinen tan1 yontemidir. Tan1 yontemlerindeki ilerlemelere
ragmen nedeni bilinmeyen SAK olgularmin oran1 ise giiniimiizde %15
dolaylarindadir. ilk anjiografisi negatif bulunan SAK hastalarinda altta yatan
tedavi edilebilir bir sebep bulabilmek icin yapilacak ek tetkikler konusunda
literatiirde net bir algoritm yoktur.

Anjiografi negatif subaraknoid kanamalar kisa ve uzun donem takip
sonuclarina gore daha benign seyirli, klinik sonuglar1 iyi, komplikasyon orani

daha diisiik patolojilerdir.



Subaraknoid kanama nedenlerinin iyi tanimlanmasi gereksiz tetkiklerin ve
cerrahi miidahalenin Onlenmesi ac¢isindan Onemlidir. Calismamizin  amaci
klinigimizin yogun bir ugras alanmi olusturan spontan subaraknoid kanamali
olgularda, erken donemde anjiografik olarak etyolojik bir neden
saptanamadiginda bu hastalarin izleminde alnan kontrol goriintiileme
tetkiklerinin gerekliligini arastirmak ve bu hastalarin klinik olarak uzun dénem
takip sonuclarint degerlendirerek elde edilen veriler sayesinde literatiire katkida

bulunmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim

Subaraknoid kanama (SAK) tanim olarak kraniyal ya da spinal bdlgede pia
mater ile araknoid zar arasinda beyin omurilik sivismin bulundugu subaraknoid
mesafede kan bulunmasidir. SAK, tan1 ve tedavi yontemlerinin ¢ok gelismis
olmasina ragmen yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreden agir bir tablodur (1).

SAK genel olarak birkac farkli yolla meydana gelebilir (2). Kanama bir arter
veya venin yirtilmasi sonucu kanin dogrudan subaraknoid mesafeye gecmesi ile
olabilir. Bu kanama yolu en sik goriilen mekanizmadir. Subdural aralikta bir
kanama araknoid zar1 delebilir ve subaraknoid aralia sizabilir. Hemisferin
yiizeyel boliimlerinde bir kanama piamateri yirtarak subaraknoid araliga girebilir.
Derin bir intraserebral kanama ventrikiillerden birine acilir ve kan buradan
subaraknoid araliga ulasabilir (3).

Literatiirde genel olarak BT bulgularina gore subaraknoid kanamali hastalar
iic gruba ayrilmistir (4):

1. Diffiiz SAK (DSAK): Kanama birden ¢ok sisternde, tipik olarak
silvian, suprasellar, interhemisferik ve perimezensefalik sisternlerde
olur.

2. Pretrunkal SAK (PSAK): Ambient sistern ya da silvian fissiirlin
bazal kisminda kan olsun ya da olmasm kanamanmn merkezi
midbrainin 6n kismindadir. Kan anterior interhemisferik fissiiriin
tamamint doldurmamis olup, lateral silvian fissiire yayilmamistir.
Intraventrikiiler kanama yoktur. Kan siklikla interpedinkiiler ve
premediiler sisternlere yayilim gosterir.

3. Bilgisayarli tomografi (BT) negatif SAK: Tomografi goriintiilerinde
kanama bulgusu olmayip SAK tanis1 lomber ponksiyon (LP) tetkiki

ile konulur.



2.2. Tarihge

Subaraknoid kanamanm klinik tablosu Hipokrat tarafindan tanimlansa da
serebral anevrizmalarm varlig1 ve riiptiire olarak SAK’a yol acabilecekleri 18.
yiizy1la kadar bilinememistir. Ilk anevrizma tarifini 1765 yilinda Biumi yapmistir.
1814 yilinda da Blackall kanamis bir anevrizmay1 bildirmistir. SAK semptomlari
1886 yilinda Bramwell tarafindan detayli olarak tanimlanmistir. 1872 yilinda
Bortholew ve 1877 yilinda Osler anevrizma ile subaraknoid kanama arasindaki
iligki tizerinde durmuslardir. Anevrizmaya yonelik ilk cerrahi girisim ise 1885
yilinda Horsley tarafindan kanamay1 onlemek i¢in her iki karotis arter baglanarak
yapilmistir.

1891 yilinda Quincke’in lomber ponksiyonu tan1 yontemi olarak gelistirmesi
ve boylece beyin-omurilik sivisinin (BOS) incelenmesinin pratige girmesi sonucu,
subaraknoid kanamalarin tanismin konulmasi artmistir. Froin (1904) SAK’h
olgularda BOS’daki degisiklikleri aragtirmis ve 6nemli katkilarda bulunmustur.
1924 yilinda Symonds tiim 6nemli semptomlarini belirledigi hastalida spontan
subaraknoid kanama adini vermistir. Symonds ayrica lomber ponksiyonun ve
ksantokrominin tanida nasil kullanilacagini tarif etmistir.

Egas Moniz’in (1927) serebral anjiografiyli uygulamaya koymas1 ile
subaraknoid kanama (SAK) etyolojisi hakkindaki bilgiler artmistir (5). Seckel
(1931) spontan kanamalar1 idiopatik ve semptomatik olarak iki grupta ele almistir.
Cushing’in 6grencisi ve anjiografinin kullanimmin 6nciilerinden olan Dott 1931
yilinda bugiin i¢in wrapping olarak bildigimiz prosediirii gergeklestirerek bir
intrakranial anevrizmaya miidahale eden ilk kisi olmustur. Ehrenberg 1936 yilinda
subaraknoid kanamali olgular1 travmatik ve spontan olarak ikiye ayirmis, spontan
olanlar1 da primer ve sekonder olarak ele almistir. 1938 yilinda ise Walker Dandy
bir anevrizma boynunu klibe eden ilk kisi olmustur. 1980’ler vazospazm
komplikasyonunu Onlemek i¢in nimodipin kullaniminin ve vazospazma bagli
gecikmis iskeminin tedavisinde lic H terapisinin uygulamaya girdigi yillar
olmustur.

1983°’de Zubkov ve ark. anevrizmal SAK sonrasi vazospazm tedavisinde
transluminal balon anjioplasti kullanimmni raporlamislardir (6). 1991 yilinda

Guglielmi endovaskiiler coil tedavisini tanitmistir (7).



Goriintiileme  yontemlerindeki ilerlemeler (BT, Magnetik Rezonans
Goriintiileme —-MRG, 4 yonlii serebral konvansiyonel anjiografi ve DSA yaninda
cerrahi teknikteki yenilikler ile SAK olgular1 lizerindeki bilgi ve etkinliklerimiz
giderek artmustir. Yasargil ve Drake anevrizma cerrahisinin mikrocerrahi

tekniklerini gelistirmis ve basarili ilk genis serilerini sunmuslardir (8).

2.3. Etyoloji

Travma SAK’m en sik nedenidir (9). Travmatik olmayan spontan SAK’larin
%75-80’inin sebebi intrakranial anevrizmalar olup toplumun %?2’sinde mevcuttur
(10). Kanamalarin %4-5’ini AVM’ler olusturur. SAK nedenleri asagidaki tabloda

Ozetlenmistir.

Tablo 2.1. SAK nedenleri (11,12).

SAK Nedenleri

Anevrizma

Hipertansiyon ve ateroskleroz

Vaskiiler malformasyonlar

Intrakranial timérler (menengiom, Glioblastoma multiforme)
Inflamatuar ve enfeksiydz hastaliklar (menenjit, ensefalit)

Kanama bozukluklar1 (hemofili, Idiopatik trombositopenik purpura)
Sistemik hastaliklar (Sistemik Lupus Eritematozis, periarteritis nodosa)
Antikoagiilan tedavi komplikasyonu (heparin, kumadin)

A S A AT o

. Kafa travmasi

10. Bilinmeyenler

Nedeni bilinmeyen subaraknoid kanama olgularmin orani giiniimiizde %15
dolaylarindadir (13,14). Tani ydntemlerindeki ilerlemelerin yardimiyla sebebi
belirlenemeyen olgu sayis1 giderek azalmaktadir (15) Bu grup hastalar anjiografi
negatif SAK olarak da tanimlanabilir. Anjiografi negatif SAK hastalar1 pozitif
olanlara gore daha geng, daha az hipertansif ve erkek olma egilimindedir (16).

Anjiografinin teknik olarak yetersiz olmasi, anevrizmanin tromboze ya da
gortintiilenemeyecek kadar kiiciik olmasi ve serebral vazospazm anjiografinin
negatif olmasmin sebepleri olabilir (17). Diger bir neden lezyonun anjiografik

olarak gizli vaskiiler malformasyon ya da anevrizma dis1 SAK olmasidir (18).



BT’de SAK tespit edilemeyen veya yalnizca perimezensefalik sisternlerde
kalin kan tabakasi olan vakalarin tekrarlanan anjiografilerinde genel olarak
anevrizma saptanmamaktadir. Bu hastalarda toplam tekrar kanama riski yillik
%0.5’dir. Bu oran anevrizmal SAK veya AVM sonrasi tekrar kanama
oranlarindan diisliktiir. Ayn1 zamanda vazospazm riski de diisiiktiir. Norolojik

sonuglar daha iyidir (19).

2.4. Risk Faktorleri

SAK i¢in risk faktorii olarak kabul edilen durumlar asagidaki tabloda

siralanmuistir.

Tablo 2.2. SAK i¢in risk faktorleri (2,20-23,32).

Risk Faktorleri

e Hipertansiyon

o Oral kontraseptifler

e Sigara

o Agir alkol ve kokain kullanimi

o Kan basincindaki giinlitk degisimler

e Gebelik ve dogum

o Koitus

e fleri yas

e Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
o Fibromiiskiiler displazi

o Tip 4 Ehlers- Danlos sendromu

o Ailevi intrakranial anevrizma sendromu
e Aort koarktasyonu

e Osler weber rendu sendromu

e Ateroskleroz

e Bakteriyel endokardit




2.5. Epidemiyoloji

Spontan SAK insidans1 yagla artar ve en sik 40 ile 60 yaslar arasinda
(ortalama > 50 yas) goriiliir. Ancak ¢ocukluktan cok ileri yaslara kadar degisen
aralikta da goriilebilir. Kadinlarda 1.6 kat daha fazla goriiliir (24). Postmenapozal
donemde hormon tedavisi alan kadinlarda SAK siklig1 daha az bulunmustur (25).

Kis ve bahar aylarinda SAK sikligmin daha yiiksek oldugu ileri siiriilmiistiir
(26). Bir diger c¢alismada erkeklerin sonbahar sonu kadinlarin ise ilkbahar
sonunda daha ¢ok anevrizmal SAK gecirdikleri saptanmustir (25).

SAK nedeni olarak AVM’ler ilk 10 yas grubunda birinci sirada iken yas
ilerledik¢e anevrizmalar ilk siraya gegerler (27). 20-70 yas grubunda spontan
subaraknoid kanamalarin en 6nemli nedeni anevrizmalar olup 40-50 yas grubunda
en yiiksek degere ulasirlar.

Bu yas grubunda anevrizmalar subaraknoid kanama nedeni olarak
hipertansif arteriosklerotik kanamalardan 2 misli, AVM kanamalarindan 25 misli
fazladir. 70 yasin {istiinde belirgin neden arteriosklerozdur (28).

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan ¢ok uluslu WHO MONICA stroke
study calismasinda 3.368 SAK olgusu degerlendirmeye alinmistir. Yasa gore
diizenlenmis yillik SAK insidansinin degisik {ilkeler arasinda 10 kata varan
farklilk gosterdigi bildirilmistir (25,29). Ornegin Cin’de 2.0/100.000 iken
Finlandiya’da 22.5/100.000 sikliginda goriildiigii bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada
cinsiyet farklilig1 saptanmamis olup, kanamadan sonraki ilk 28 giin igerisinde
gelisen 6liim orani1 %42 olarak bulunmustur. Amerika Birlesik Devletleri’nde her
yil 16 ila 25 bin yeni SAK olgusu tani almaktadir (25). SAK riski ve mortalite
orani agisindan wrklar arasi farklar oldugu ve siyah Amerikalilarin beyazlara gore
daha ytiksek riske sahip olduklar1 bildirilmistir (30).

Serebrovaskiiler hastaliklar arasinda aterotromboz, emboli ve primer
intraserebral kanamay1 takiben 4. sirada yer alan SAK tiim serebrovaskiiler
hastaliklardan gelisen Oliimlerin %20-25’in1 olusturur (30-33). Pakarinen’in

yaptig1 calismada SAK’m mortalite oran1 %40,6 olarak bildirilmistir (34).



2.6. Tan1 Yontemleri

SAK’tan kugku edilen bir hastada baslangicta yapilmasi gereken taniya
yonelik incelemeler tam kan saymmi, protrombin zamani, parsiyel tromboplastin
zamani, arteriyal kan gazi, kan sekeri, kan tiresi, kanama zamani, serum kreatinini,
karaciger fonksiyon testleri, idrar tahlili, akciger grafisi, elektrokardiyografi
(EKG), elektroensefalografi (EEG), serebral kan akimi 6l¢timii, BT ve serebral
anjiografidir (35,36).

2.6.1. BT

SAK hastalarmin tetkikinde kullanilan hizli ve 6nemli bir yontemdir
(35,37,38,39). BT tetkikinin baslica amaci tanty1 kesinlestirmek, ayrica hematom,
enfarkt, akut hidrosefali varsa onu saptamaktir (27).

Baslangicta ¢ekilmis olan BT sonuglar1 prognoz igin bilgi verir.
Anevrizmay1 gormek amaciyla intravendz kontrast madde vermeye gerek yoktur.
Bu hem kontrast maddeye karsi1 alerjik reaksiyon olusturabilir hem de bulant1 ve
kusma olasilig1 nedeniyle risk tasiyabilir (27).

Genelde BT sonuclar1 hastanin klinigi ile paralel olup, tomografilerde
hidrosefali, kitle etkisi yapan kanama, intraserebral hematom, intraventrikiiler
kanama veya yaygin subaraknoid kanama bulgular1 tasiyan olgularda prognoz
normal veya lokal subaraknoid kanama bulgusu tasiyanlara oranla kotiidiir (40).
Siddetli bir kanamada noral yapilar1 ¢evreleyen subaraknoid aralik ve 6zellikle
bazal sisternalar BT de hiperdens bir goriiniim alir. BT nin pozitif bulgu vermesi
subaraknoid araliga gecen kanin miktar1 ile orantilidir. Hafif kanamalarda ve
teknik yonden yetersiz BT’lerde SAK bulgusu saptanamayabilir. SAK
gelisiminden sonraki ilk 24 saat icerisinde ¢ekilen BT %90 oraninda taniyi
dogrularken, bu oran 3. giin i¢in %74’e, 7. giin i¢in ise %50’ye kadar diiger (41).

BT’ de kanamanin lokalizasyonu anevrizmanin yerlesim yeri konusunda fikir
edinmemize yardimci olabilir. Basta 3. ve 4. ventrikiiller olmak iizere ventrikiil
icindeki kan posterior inferior serebellar arter (PICA) anevrizmasi veya vertebral
arter (VA) diseksiyonu gibi alt posterior fossadaki bir kaynagi diistindiirtir.
Anterior interhemisferik fissiir (AIHF) yerlesimli kan anterior komiinikan arter

(AComA) arter anevrizmasini diisiindiiriir. Sylvian fissiir yerlesimli kan posterior



komiinikan arter (PComA) veya middle serebral arter (MCA) anevrizmasi ile
uyumludur (42). BT gelisebilecek komplikasyonlarin izlenmesinde de 6nemli
veriler saglar. Yeni bir kanamanim, vazospazmin veya hidrosefalinin gelisip
gelismedigi BT ile izlenebilir (43).

BT’deki kan miktarina gore yapilan Fisher derecelendirmesinde artan
dereceler ile gelisebilecek komplikasyonlardan anjiografik vazospazm arasinda

iliski saptanmuistir.

Tablo 2.3. Fisher BT derecelendirme sistemi (44).

Fisher o1 1e

1 Saptanabilen subaraknoid kan yok

2 1 mm kalinliktan daha ince diffiiz yada vertikal tabakalar

3 1 mm piht1 ve/veya 1 mm vertikal tabaka

4 Diffiiz SAK ya da SAK olmaksizin intraserebral veya intraventrikiiler piht1

2.6.2. LP

1872°’de Quincke tarafindan tanimlandigindan bu yana kullanilmaktadir.
SAK i¢in en duyarl testtir (45). Ancak yanlis pozitif sonuglar verebilir. Anamnez
ve klinik bulgular, ciddi olarak SAK diisiindiirdiigi halde BT negatifse, hastaya
lomber ponksiyon yapmak gerekir (27). Ponksiyondan 6nce, géz dibi muayenesi
ile, hastada KIBAS bulgusu olup olmadig1 arastirilir (46).

Papil 6demi olan ve intraserebral kanama kuskusu tasiyan olgularda beyin
omurilik sivist (BOS) 6rnegi alinmamalidir. LP kanama nedeni hakkinda bilgi
vermez. Subaraknoid kanamali hastada BOS rengi akut donemde kirmizi, birkag
giin sonra ksantokromik goriinimdedir. SAK’l1 hastadan alinan hemorajik BOS
santrifiij edilecek olursa {istte kalan sivinin ksantokromik oldugu goriiliir.
Travmatik ponksiyonla alinan hemorajik BOS’da ise santrifiij sonrasi1 ksantokromi
goriilmez (27). Ayrica BOS 3 tiipe alindiginda travmatik ponksiyonla renk
giderek agilir ve sivi koagiilasyon gosterir, oysa spontan SAK’da sivi hep ayni
renktedir ve koagiile olmaz. Subaraknoid kanama hastalarinda BOS’da kirmizi
seri hiicreleri yaninda beyaz seri de artar. Kan yikim iiriinlerine bagli olarak

protein degeri yiikselir. BOS basinci artar, glikoz degeri sapmaz.



BOS’da makroskopik kan 10-14. giinlerde ksantokromi ise 20-30. giinlerde
kaybolur. Yeniden kanama durumunda BOS’da tekrar taze kan belirir (25).
BOS’un alinmasi ile subaraknoid aralikta basin¢ dinamiklerinin degismesine bagli
olarak kafa i¢ci basing dinamikleri de degisime ugrayabilir ve bu durum
herniasyona yol agabilir. Ozellikle intraserebral hematomu olan olgularda bu
durum ciddi tehlikeler dogurabilir (47,48).

BOS basmcinin azalmasi anevrizma duvarindaki transmural basinci
arttirarak tekrar kanamaya yol agabilir (2). Bu nedenle kiiciik bir igne ile ve az

miktarda alinmalidir.

2.6.3. Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

Serebral anevrizmanin saptanmasinda kullanilabilecek MRA lezyonun her
acidan goriintiilenmesine olanak saglar. Her ne kadar %95 gibi oranlar bildirilmis
olsa da 3 mm’den biiyiik anevrizmalar1 saptamadaki duyarliligt DSA’ya kiyasla
%86 dolaylarindadir. Iyotlu kontrast madde veya iyonize radyasyon kullanilmaz
(49). Renal fonksiyonlar1 bozuk hastalar veya tomografide kullanilan kontrast
maddeye alerjisi olan hastalar icin ii¢c boyutlu kontrastlh MRA 1iy1 bir se¢enektir.
MRA, bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) ile karsilastirildiginda harcanan
zaman bakimindan dezavantajlidir.

MRA travma durumlarinda pratik bir yontem degildir. Kullanilabilirligi
siirhdir, hastanin ¢ekim esnasinda uygun monitdrizasyonu zor olabilir, hastalar
MRG uyumlu olmayan tibbi cihazlara bagli olabilirler. Harekete bagl artefaktlar,
cerrahi klips ve ortopedik aletler, tiirbiilan akim ve pulsatilite nedeniyle de
MRA’nin kullanimi sinirlidir (50).

Glinlimiizde MRA birinci derece akrabalarinda serebral anevrizma olan

yiiksek riskli hastalar i¢in bir tarama testi olarak faydali olabilir (50).
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2.6.4. BT anjiografi

Multidedektdor BT ile ince kesitler elde edilebilmekte ve multiplanar
goriintiilerde patolojiler gozlenebilmektedir. Bazi merkezler 2.2 mm’ye kadar olan
anevrizmalar1 tespit etmede %95 duyarlilik ve %83 06zgiillik bildirmektedirler
(51). BTA’nin diger goriintiileme yontemlerine birtakim istiinliikkleri mevcuttur.
BTA operator bagimli degildir ve goriintiiniin elde edilme siiresi daha kisadir.
Ancak bilgiden ii¢ boyutlu goriintii olusturulmasi islemi zaman alic1 olabilir.
Aksiyal goriintiilerden cerrahi planlamasi icin yeterli tanisal bilgi elde edilebilir.
Ug-boyutlu BTA herhangi bir lezyonun tiim agilardan goriintiilenmesine olanak
saglar ve etraf kemik yapilarla olan iliskiyi gosterir (52). BTA i¢cin DSA’dan daha
fazla kontrast maddeye ihtiya¢c duyulmaktadir. Ek olarak DSA‘dan farkli olarak

endovaskiiler tedavide tan1 aninda uygulanamaz (53).

2.6.5. DSA

Arter ve venlerin liimeni igine iyotlu konrast madde enjeksiyonunu takiben
alman filmler sayesinde damarin goriintiilenmesi teknigidir. Kanamanm en sik
nedenleri olan anevrizma ve AVM’lerin belirlenmesinde kesin tani yontemidir.
Vakalarin yaklasik %85’inde kanamanin kaynagini gosterir. Komplikasyon orani
az olmasina ragmen invaziv bir yontemdir. Vazospazmin gelisimini, multipl
anevrizmalari, anevrizmanin boyutunu, sekil ve yerini ortaya koyar.

Girisim yerinde komplikasyon siklig1 aksiller ve diger girisim segeneklerine
gore femoral bolgede daha diisilk oranda oldugundan arteryel ya da vendz
incelemelerin ¢cogunda femoral bolge girisim i¢in tercih edilir (54). Teknik
becerilerin artmasi, farmakolojik bilgilerin genislemesi, sedasyon ve analjezideki
gelismeler ve hastalarin klinik yOnetiminin iyilesmesi sayesinde girisimsel
yontemlerin kullanilabilirligi genislemistir.

Genel prensip olarak klinik kotiilesme meydana gelmesi ve tetkikin
sonlandirilmasi1 ihtimali nedeni ile en ¢ok siiphelenilen damar en Once
goriintiilenmelidir (2). Anevrizma bulunmus olsa bile ek anevrizma varligini ve
kollateral dolasimi degerlendirmek i¢in 4 damar goriintiileme tamamlanmalidir.
Anevrizma bulunursa veya varligindan siiphelenilirse boynunu ve oryantasyonunu

belirlemek i¢in ek goriintiiler alinmalidir.
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Bir anevrizma bulunamadiginda anjiografinin negatif kabul edilebilmesi
i¢in;

1. Her iki PICA ¢ikis1 goriintiilenmelidir: Anevrizmalarin %1-2’si PICA

cikisinda bulunur. Eger karst VA’da yeterli geri akim varsa, her iki
PICA tek VA araciligi ile goriintiilenebilir. Bazen kontrlateral VA’ nin
PICA’ya geri akimindan daha fazlasii gormek gerekir (2).

2. ACoA segmentinin lizerinden kontrast maddenin  gecisinin
gortintiilenmis olmas1 gerekir: Her iki anterior serebral arter (ACA) tek
taraftan doluyorsa, genelde yeterlidir. Kars1 taraf karotiste plak
olmadigindan emin olduktan sonra o karotise basilarak bir 6n arka
goriintiileme yapmak ya da ACoA’dan akimi kolaylastirmak i¢in daha
hizl1 akim kullanmak gerekebilir (2).

SAK nedeni teknik yetersizlik, vazospazm veya tromboz nedeni ile
anevrizmanin dolmamasi gibi nedenlerle bulunamayabilir. 4 damar anjiografi
negatif ama SAK kanitlar1 kuvvetli ise, ilk anjiografi eksik ve siipheli bulgular
varsa, vazospazmin c¢oOziilmesi i¢in yeterli siire olan 10 - 14 giin icerisinde

anjiografi tekrarlanmalidir (55).

2.7. Klinik

SAK tiim santral sinir sistemini etkilemesi nedeni ile ¢ok ¢esitli semptom ve
bulgulara neden olabilir (56). Subaraknoid kanama bir¢cok hastada 6nceden higbir
uyarict Oykii vermeksizin ortaya ¢ikar. Bazi hastalarda ise dykiide gecici 3. kranial
sinir paralizisi ve siddetli birka¢ bas agris1 donemi tanimlanabilir. Bu bulgular
ozellikle anevrizmal SAK’ta goriiliir. Uyaric1 belirtiler ile asil kanama arasindaki
donemde hastalara migren, siniizit, hipertansiyon, miyokard enfarktiisii, akut
psikoz, intoksikasyon, menenjit gibi ¢cok farkli tanilar konulabilmektedir (25).

SAK nedeni ile olusan belirti ve bulgular kanama miktarina ve olusum
hizina baghdir. Hafif kanamalarda ndrolojik muayene bulgularmnin normal olmasi
nedeni ile hastalara yanlis tani konulabilir. Cok siddetli kanamali hastalarda

yogun norolojik defisit gelisebilir.
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SAK’m klinik belirtileri arasinda bas agris1 en sik karsilasilan semptom olup
vakalarin %97’sinde goriiliir. Daha 6nceki bas agrilarindan siddetli olup, orbita
arkasindan veya basin herhangi bir yerinden fokal olarak baslayip sonradan tiim
kraniuma yayilabilir. Bas agris1 boyun fleksiyonu ile bas hareketi ile, ses ve 151k
uyaranlarla artar. Kanamanin siddetli olmadigi ve subaraknoid araliga sinirh
kaldig1 durumlarda ise hastalar sadece bas agrisindan yakinirlar.

Bas agrisinin tek nedeni SAK degildir. Asagidaki tabloda SAK kaynakli bas

agrisi ile karistirilabilecek diger bas agrisi nedenleri siralanmaistir.

Tablo 2.4. SAK kaynakli bas agrisi ile karistirilabilecek diger bas agris1 nedenleri
(57,27)..

SAK kaynakh bas agrisi ile karistirilabilecek diger bas agrisi nedenleri

Kas ve eklem kaynakli agrili boyun sendromlari
Menenjit

Serebellar inme

Intraventrikiiler kanama

Atipik migren ataklari

Post-travmatik bas agrilari

Ilaglar (monoamin oksidaz inhibitérleri. Bazi antihipertansifler vb)
Arter diseksiyonu

Intrakranyal vendz tromboz

Akut hipertansiyon krizi

Oksipital nevralji

Akut hidrosefali

Bunlarin birgogu dikkatli bir anamnez degerlendirmesi ve norolojik
muayene ile ekarte edilebilir. Ancak, 6rnegin bilinci kapali halde bulunmus, hafif
ense sertligi ve atesi olan bir hastada, anamnez konusunda yeterli bilgi yoksa,
menenjit ile SAK olasiliklarini ayirt etme olanagi yoktur. Bu durumda ayirici tani
icin BT ve lomber ponksiyon kaginilmaz olabilir.

Bulant1 ve kusma, bas donmesi, diplopi, fotofobi ve yorgunluk diger
belirtilerdir. Sirtta duyulan ve bacaklara yayilan siddetli agr1 ve buna eslik eden
sfinkter kusuru, her iki alt ekstremitede parestezik yakinmalar ile paraparezi veya

parapleji spinal subaraknoid kanamay1 diistindiiriir.
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Hastalarin bir kisminda bas agrisini izleyen kisa siireli biling kayb1 olur. Ani
olarak gelisip ayn1 diizeyde kalabilir, giderek diizelebilir veya daha da bozulabilir.
Baslangicta biling bozuklugu olmayan hastalarda daha sonraki donemlerde
vazospazma, yeniden kanamaya, serebral ddemin gelismesine bagli olarak da
biling bozuklugu olabilir.

Subaraknoid kanamanin klinik bulgular1 ise; ense sertligi, Kerning’s ve
Brudzinski’s delilleri, hafif ates yilikselmesi, hipertansiyon, bulanik gérme, gérme
alan1 defekti, subhyaloid kanama, okulomotor sinir felci, hemiparezi, konflizyon,
ajitasyon ve komadir (58,59,60).

Baslangicta ya da sonradan ortaya c¢ikan bazi norolojik bulgular
anevrizmanin lokalizasyonu ile ilgili veriler saglayabilir. Ornegin 3. kranial sinir
paralizisi genellikle PComA ¢ikisinda bir anevrizmayi, bir ya da iki bacakta gecici
pareziler, akinetik mutizm ve kisilik degismeleri, AComA’da bir anevrizmayz,
hemiparezi yada afazi gibi bulgular MCA ile ilgili bir anevrizmayi, alt kranial
sinir paralizisi ve suboksipital bas agrist posterior dolasim sistemi
anevrizmalarindaki riiptiirii diislindiiriir (42). Trigeminal sinir basilar1 goze, ylize,

ya da basin bir tarafina vuran ani agrilar yapabilir.

Sekil 2.1. Anevrizmalarin yerlesim yerleri. Marmara University Institute of
Neurological Sciences. Neurosurgery Atlas’tan alinmistir.
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Ulusal ve uluslararas1 ¢alismalarda veriler degismekle beraber, kanama
sonrasi 1.ayda mortalite oran1 %50 degerine ulasmaktadir (56,61). Oliimlerin ¢ogu
ilk hafta icinde olmakta, olgularin %10’u kanama aninda, %25°1 ilk 24 saat i¢inde
kaybedilmektedir (30,62,63). Kanama sonrasi ilk 3 aylik donem ele alindiginda,
olgularm yaklasik yarist kaybedilmekte, yasayan grubun yarist agr morbidite
gostermektedir (64). Ani Olimler genis intrakranial hematom, akut hidrosefali,
artmis intrakranial basing, myokard iskemisi, kalp aritmileri ya da akut solunum
yetmezligi sonucudur (65,66). Anevrizmanin yerlesim yeri ve boyutu prognozda
biiyiik olgiide 6nem gostermektedir. 65 yas tistii olgularda prognoz geng gruba
gore daha kotidiir (67).

Hastalarin kanama sonrasi basvuru tarihleri ve kanama anindaki biling
diizeyleri 6nemlidir (68). Klinik tablonun agirligi kanamanin yeri, miktar1 ve
yayginlig ile ilgilidir. ilk kanamanm siddeti, yas, cinsiyet, tedaviye kadar gecen
zaman, tedavi edilmis ve edilmemis hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, konjestif
kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi ve renal hastalik gibi eslik eden
morbiditelerin varlig1t SAK sonrasi son duruma 6nemli 6lglide etki eden faktorler
olarak bildirilmektedir (29,69).

2.8. Klinik Derecelendirme

SAK‘da hastanin klinik durumu prognozun degerlendirmesinde ve tedavinin
planlanmasinda biiyilk onem taswr. Bu nedenle hastalarin klinik tablolarin
derecelendirilmesi amaci ile degisik smiflamalar yapilmustir. Ilk olarak
Botterrel’in yaptig1 smiflamadan sonra bugiine kadar 37 farkli siniflama yapilmig
olup, giiniimiizde siklikla Botterrel ile birlikte Hunt-Hess (1968), Yasargil ve
WENS skalas1 kullanilmaktadwr. En sik kullanilan Hunt- Hess skalasidir.
Hastalarin fonksiyonel degerlendirmesinde en sik Glasgow Outcome Skalasi
(GOS) kullanilir.

Tablo 2.5. Botterel SAK smiflandirmasi (70).

Chwe |

1 Suur agik, meningeal irritasyon belirtileri var

2 Uykuya egilimli, ndrolojik defisit yok

3 Uykuya egilimli, norolojik defisit ve bazen intraserebral hematom var.
4 Suur kapali ve norolojik defisit var

5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var
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Tablo 2.6. Hunt-Hess derecelendirmesi (71).

Conae |

1 Asemptomatik veya minimal basagrisi ve hafif ense sertligi

Basagrisi, ense sertligi var, kranial sinir paralizisi disinda noérolojik defisit yok

2
3 Uykuya egilim, konfiizyon veya hafif fokal defisit var
4

Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi erken deserebresyon rijiditesi ve
vejetatif bozukluk var

5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

Daha sonra bu siniflama modifiye edilerek 2 grade daha eklenmistir.

Tablo 2.7. Hunt - Hess derecelendirmesi modifikasyonu (72).

o |

0 Riiptiire olmamig anevrizma mevcut.

la Akut meninks reaksiyonu yok, fakat bir norolojik defisiti mevcut hasta.

Tablo 2.8. WFNS SAK smiflandirmasi (73).

GKS Hemiparezi ve/veya afazi

1 15 Yok
2 13-14 Yok
3 13-14 Var
4 7-12 Var veya yok
5 3-6 Var veya yok

Tablo 2.9. Yasargil SAK smiflandirmasi (74).

e |

Evre 0a
Evre 0b
Evre 1a
Evre 1b
Evre 2a

Evre 2b
Evre 3a
Evre 3b
Evre 4
Evre5

Yirtilmamis anevrizma, ndrolojik defisit yok

Yirtilmamis anevrizma, ndrolojik defisit var

Subaraknoid kanamasi var, norolojik belirti yok

Uyanik, meningeal irritasyon bulgusu yok, norolojik kayip var

Uyanik, subaraknoid kanamayi takiben bas agrisi ve meningeal
irritasyon bulgusu +

Ek olarak fokal norolojik kayip var

Uyukluyor, biling bulanik, ¢evreyle ilgisiz, huzursuz

Ek olarak fokal norolojik defisit var

Yar1 komada, agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yanit yok

Komada, pupiller 1s18a yanit vermez, agrili uyarana ekstansor veya hig
yanit yok
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Tablo 2.10. Glasgow Outcome skalas1 (GOS) (75).

| Grade | |

1 Oliim

Persistan vejetatif durum

2
3 Agir dizabilite, gilinliik aktiviteler igin bagimli olma
4

Orta derecede dizabilite, giinliilk yasam aktiviteleri i¢in bagimsiz durumda
olma

5 Iyi derecede diizelme, mindr defisite ragmen normal yasanuni siirdiirebilir
durumda olma

2.9. Komplikasyonlar

SAK’m acil degerlendirilmesinde ilk hedef, solunum ve dolasimin
diizenlenmesi, SAK’1n neden oldugu sistemik ve 6zel komplikasyonlarin tedavisi
olmalidir. SAK i¢in risk faktdrlerine 6zel olarak dikkat gdsterilmeli, ayrintili
anamnez sonrast fizik muayene yapilmalidwr. Yas, Onceden mevcut olan
hipertansiyon, SAK sonrasi gecen zaman gibi prognozu etkileyebilecek faktorler

ve gelis anindaki tansiyon degeri kaydedilmelidir.

2.9.1. SAK’1n 6zel komplikasyonlar

2.9.1.1. Yeniden kanama

Yeniden kanama SAK’in ciddi bir komplikasyonu olup, olgu fatalite hizi
%70’lerdedir. 1lk kanama sonrasi hayatta kalan SAK'li hastalar belirgin bir
yeniden kanama tehdidi altindadirlar.

Ik 24 saat igerisinde bu risk en yiiksek diizeydedir (%4). Ilk iki haftada
yeniden kanama riski giinliik %1.9’a geriler. ilk 14 giinde %15-20 hasta tekrar
kanarken ilk 6 ayda %50 hasta tekrar kanamaktadir. Kanamadan 6-12 ay
sonrasinda risk yillik %3 diizeyine iner (76,77).

Hastalarin hipertansiyondan, nobetlerden ve her tiirlii gerginlikten korunmasi
gerekir. Agr1 ve heyecana baglh hipertansiyon kodein veya morfin gibi narkotik
analjeziklerle ya da midazolam, fenobarbital gibi sedatiflerle tedavi edilebilir. Agr1
verici invaziv uygulamalar sirasinda sedasyon ve analjezi yapilmalidir.

Yeniden kanamanin kuskusuz en kesin tedavisi varsa anevrizmanin cerrahi
veya endovaskiiler yoldan kapatilmasidir. Yatak istirahati ve hiperdinamik

tedavinin tekrar kanamay1 6nleyici etkisi yoktur.
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2.9.1.2. Hidrosefali

Akut hidrosefali, kotii klinik dereceli ya da yiliksek Fisher derecesine sahip
olanlarda, ozellikle de ilk 24 saatte siklikla goriilebilir (78). SAK sonrasi ilk
BT de hidrosefali izlenme sikhig1 yaklasik %15-20°dir. Ileri yas, hipertansiyon,
hiponatremi, ilk basvuruda alert olmayan hasta, preoperatif antifibrinolitik ilag
kullanomi ve disiik Glasgow Koma Skoru (GKS) hidrosefali icin risk
faktorleridir. AComA veya baziller tepe anevrizmalarina bagli SAK sonras1 daha
sik goriildiigii belirtilmektedir (77).

Akuadukt, dordiincii ventrikiil ¢ikisi, subaraknoid mesafe ve / veya araknoid
graniilasyonlarda BOS akimmi engelleyen kan varligmin hidrosefaliye katkida
bulundugu diisiiniiliir. Eksternal ventrikiiler drenajin, 6zellikle de hastalarin biling
diizeyinin kotii oldugu durumlarda en uygun tedavi sekli oldugu bildirilmektedir.
Ventrikiilostomi uygulanan hastalarin yaklasik %80’inde iyilesme saglanmaktadir.

SAK sonrasi hastalarin ortalama %20'sinde ge¢ veya kronik hidrosefali
gelistigi bildirilmektedir (25,78,79). Pia—araknoid yapisikliklara bagli olarak veya
araknoid graniilasyonlardaki kalici bozukluk sebebi ile geligebilir. Eksternal
ventrikiiler drenaj, seri lomber ponksiyonlar ve ameliyat swrasmnda lamina
terminalis fenestrasyonu ile ventrikiilostomi uygulanmasmin kronik hidrosefali
riskini azalttig1 belirtilmistir.

Santa bagimli hidrosefali gelisimine yola agan faktorler arastirimis ve
bunlar iginde ileri yas, kadin cinsiyet, Hunt-Hess grade’inin diisiik olmasi,
basvurudaki BT’de kalin subaraknoid kan bulunmasi, ventrikiiler hemorajinin
olmasi, basvurudaki BT’de hidrosefali goriintiisiiniin mevcudiyeti, riiptiire
anevrizmanin distal posterior sirkiilasyona ait olmasi, klinik vazospazm ve
endovaskiiler tedavi risk faktorleri olarak saptanmustir (77,79-83). Onceden tersi
diistiniilmiis olsa da, son yillarda anevrizmanin cerrahi veya endovaskiiler yoldan
kapatilmis olmasmin kronik hidrosefali {iizerine bir etkisinin olmadigma

inanilmaktadir (78,81).
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2.9.1.3. intrakranyal basing artisi

Subaraknoid kanama sonrasinda intrakranyal basing artisi, akut hidrosefali,
intraventrikiiler veya intraserebral hemoraji, beyin 6demi ve serebrospinal sivinin
araknoid villustan drenajna artan diren¢ nedeniyle olusabilir. Vazospazm gelisen
hastalarda belirgin intrakraniyal basing artis1 tespit edilmistir (84). Subaraknoid
kanamaya bagli izlenen beyin 6deminin biiyiik bolimii iskemiye bagli olmakla
birlikte, kan beyin bariyerindeki geg¢irgenlik degiskenliginin de vazojenik 6dem
olusumunu arttirarak intrakranyal basing artisina katkida  bulundugu

diistiniilmektedir.

2.9.1.4. Serebral kan akimi ve metabolizmada bozulma

SAK serebral kan akiminda azalma, serebral otoregiilasyonda bozulma ve
akut serebral iskemiye neden olur (30). Kanamadan sonraki ilk dort giinde oksijen
sunumunda degisiklik olmadigir halde, serebral oksijen metabolizma hizinda
azalmanm devam etmesinin, subaraknoid alandaki kanin toksik etkisine, noronal
mekanizmalara veya global serebral iskemiye bagli oldugu diisiiniilmektedir. Iyi
klinik dereceli hastalarda SAK sonrasinda serebral otoregiilasyon mekanizmalar1
saglamdwr, fakat kotii klinik dereceli ve vazospazm gelisen hastalarda
otoregiilasyon giderek bozulur. Ozellikle serebral vazospazm siiresince izlenen bu
tablo vazospazmin sonlanmasi ile diizelmektedir. Erken donemde serebral
otoregiilasyonun tamamen bozulmasi ise vejetatif klinik tablo ve yiiksek 6lim

riskinin gostergesidir.

2.9.1.5. Nobet

SAK hastalarinin %4-15’inde ndbet goriilebilir. Yogun subaraknoid kanama
ve intraserebral hematomu olan hastalarda nobet gecirme olasiligi daha fazladir
(85). SAK’l1 hastalarda olas1 bir nobet klinigi ¢cok olumsuz etkileyebilir (27). SAK
sonras1 proflaktik antikonviilzan kullaniminin fayda saglamadigma dair calismalar
olsa da bu hasta grubunda en az postoperatif doneme kadar antikonviilzan
kullanim1 Onerilmektedir (86). Karbamazepin, okskarbazepin ve fenitoin ilk

secilecek ilaglardandir (87).
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2.9.1.6. Serebral vazospazm

Serebral vazospazm siklikla subaraknoid kanamadan sonra ortaya cikan
mekanik ve fizyolojik stimuluslara karsi beyin damarlarmin geriye dontistimlii
daralmalaridir (25). Vazospazmin birbiriyle iligkili olmayabilen iki farkli tanimi

bulunmaktadir:

Klinik Vazospazm: Gecikmis iskemik norolojik defisit veya semptomatik
vazospazm olarak da bilinir. SAK sonras1 ge¢ donemde olusan fokal iskemik
norolojik defisittir. Klinik olarak konflizyon, biling diizeyinde azalma, konusma
veya motor defisit ile karakterizedir. Tan1 diger olas1 nedenlerin ekartasyonu ile

konulup bazen kesin tani konulamaz.

Radyolojik Vazospazm: Serebral anjiografide gosterilen anjiografik
daralmadir. Siklikla kontrast dolusunda yavaslama eslik eder. Tani Onceden
normal kalibrasyonda gosterilmis damarlar sayesinde konulur. Sadece genis
arterler anjiografik olarak gosterilebildiginden tani bu damarlarim daralmasmin
gosterilebilmesi ile siirhidir.

Patofizyolojisinden pek ¢ok mekanizma sorumlu tutulmaktadir. Subaraknoid
mesafeye ulasan kanin hemolizi ile agiga cikan oksihemoglobin, bilirubin ve
methemoglobinin diiz kaslar tizerinde spazmojen etkileri olur.

Serebral vazospazm insidensi hastalarin klinik durumlarina, kanamanin
agirligina, tan1 yontemine gore degismektedir. Ik kanama harig tutulursa, serebral
vazospazm morbidite ve mortalitenin ana sebebi olarak kabul edilmektedir (88).

Serebral vazospazm subaraknoid kanamadan sonraki ilk 3 giin icinde
izlenmez, en sik 6.-8. ve nadiren de 17. giinden sonra izlenir ancak radyolojik
vazospazm 3 - 4 hafta siirmektedir. Vazospazm hastalarin %7'sinde Oliime,
%7'sinde ise ge¢ iskemik norolojik defisite neden olur.

Genellikle erken baglayan vazospazmda daha biiyiik defisit ortaya ¢ikma
olasiligi daha fazladir. Bazi hastalarda BT’de baslangigta hipodens, iskemik
goriilen alanlarin  sonraki almnan goriintiilemelerinde normale dondigi
bildirilmistir. ~ Serebral vazospazmm tedavisinde belirgin bir ilerleme
kaydedilmistir, Giincel tedavi segenekleri olan, erken cerrahi girisim ile birlikte
kalsiyum kanal blokeri nimodipin kullanim1 ve hiperdinamik yani tic-H tedavi
uygulamalar1 kombinasyonundan olusan tedavi stratejisi ile, 1980'lerin basinda

%20 oraninda izlenen morbidite ve mortalite, %5-10 seviyesine gerilemistir.
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2.9.2. SAK’1n genel komplikasyonlari

2.9.2.1. Solunum bozukluklan

SAK’l1 hastalarda goriilen en 6nemli komplikasyonlardan biri solunum
bozuklugudur. SAK’mn agirlhigi arttikga solunum bozuklugu riski de artar.
Ozellikle biling bulanikligi olan hastalarda kusma aspirasyon pnémonisi riski
olusturur. GKS 8 ve altinda olan hastalar mutlaka entiibe edilmelidir.

Norojenik pulmoner 6dem akcigerler lizerine dogrudan nodrojenik etkiyle
pulmoner kapiller gegirgenlikte artis, bunun sonucunda da eritrositler ve
proteinden zengin bir sivinin alveollere sizmasi sonucu olusur. SAK’da %2
civarinda insidans gosterir. Tipik olarak diizensiz solunum ve kirmizi-pembe
kopiiklii sekresyonla karakterizedir. Hasta entiibe edilip yapay solunum
yapilmalidir. Ayrica hemodinamik monitorizasyonla birlikte ditiretik verilir. Bu
hastalar yogun bakim kosullarinda giinliik akciger grafileri ile izlenmeli, trakeal
aspirasyon yapilarak tikaclarin olusmasi 6nlenmeli, aspirasyon materyallerinden
yapilan giinliik kiiltiir incelemeleri ile infeksiyon tanisi erken konarak uygun

antibiyoterapi ile tedaviye baslanmalidir (86).

2.9.2.2. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

SAK hastast acil serviste degerlendirildiginde hipertansiyon saptanabilir.
Hasta anevrizma kanamasindan 6nce hipertansiyon hastasi olabilecegi gibi, SAK
sonrasinda izlenen hipertansiyon hipotalamik diizensizlige sekonder katekolamin
ve renin diizeyinde artis ile yakindan iliskilidir. Hastalarda yeniden kanama riskini
azaltmak i¢in sistolik arter basinci 160 mmHg'ya kadar disiirtilmelidir (86).
SAK’li hastanin perioperatif hipertansiyon tedavisinde beta bloker ajanlar
onerilmektedir.

SAK hastalarinda %98’e varan oranlarda EKG degisiklikleri goriilebilir. Bu
degisiklikler hastalarin %4’iinden azinda 6nem arzeder (81). Degisik caligmalarda
stirekli kardiyak monitorizasyon yapilan hastalarin tamamina yakiminda kardiyak
aritmi goriildiigii, aritminin SAK sonrasi en sik ilk giinlerde ve siniis tasikardisi

seklinde ortaya ¢iktig1 gosterilmistir.

21



2.9.2.3. Sivi - elektrolit dengesi bozukluklari

SAK sonrasi en sik goriilen sivi-elektrolit dengesi bozukluklar1 hiponatremi
ile hipernatremidir. Hiponatremi %4’lerden %34’lere varan oranlarda
bildirilmistir. Anterior kommunikan arter anevrizmasma bagli kanamalardan
sonra daha sik goriildiikleri bildirilmektedir. Yine bu dengesizliklerin yiiksek
mortaliteye isaret ettigini diisiindiiren kanitlar vardir ve yapilan otopsilerde
genellikle hipotalamik kanama saptanmistir (77,88). Hiponatremi, uygunsuz
antidiiiretik hormon salinimi sendromuna ya da serebral tuz kaybettirici sendroma
bagli olarak gelisebilir.

SAK sonrasi daha seyrek olarak diabetes insipidus’a bagli hipernatremi
goriilebilir. Saatlik idrar ¢ikist 250-300 mlI’nin {izerindedir ve idrar dansitesi
1005’in altma diigmiistiir. Agir oldugu durumlarda desmopressin asetat verilebilir
(88,89). SAK hastalarinda giinliik elektrolit degerleri, serum ozmolaritesi, kan iire

nitrojeni, kreatinin, total idrar voliimii ve dansitesi sik1 takip edilmelidir.

2.9.2.4. Tromboembolik komplikasyonlar

Subaraknoid kanama sonrasi derin vendz tromboz ve pulmoner emboli
insidans1 bir ¢calismalarda %3-18 arasinda bildirilmistir (90). Bu komplikasyonlar1
onlemek icin tromboembolik varis g¢orabi, intermittan pnomatik kompresyon

cthazi ve diisiik doz heparin kullanilabilir (91,27).

2.9.2.5. Noropsikolojik bozukluklar

Anevrizmal SAK sonrasi en sik goriilen psikiyatrik bozukluklar entellektiiel
kapasite kayb1 ve depresyondur (92). Psikiyatrik bozukluk genellikle ndrolojik
kayba eslik eder (27).

2.9.2.6. Diger sistemik komplikasyonlar

Ates SAK sonrasinda sik karsilasilan bir semptom olup vazospazm
gelistiginin - gostergesi olarak kabul edilmektedir (91). Bununla birlikte
kateterizasyonlar, enfeksiyon, derin ven trombozu, biliyer staz, fenitoin kullanim1

bu hasta grubunda ates nedeni olabilmektedir (92).
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Hiperglisemi serebral iskemiyi arttirdigi icin kan glikoz diizeyinin 200
mg/dI'nin iizerinde olmasi durumunda insiilin tedavisi Onerilmektedir (91). Son
calismalar, kritik hastalarin kan glikozunun 110-115 mg/dl diizeyinde
tutulmasmin klinik sonucu olumlu etkiledigi yoniinde 6nemli bulgulara dikkat
cekmektedir (93).

Sistemik inflamatuar yanit, klinik derecelendirmede kdtiilesmeyle baglantili
olarak, SAK'l1 hastalarda %29-55 oraninda izlenmektedir (81,94) Ayrica %7-19.6
oraninda sepsis, %16 Triner sistem enfeksiyonu ve %7 oraninda diger
enfeksiyonlar izlenmektedir.

Sistemik inflamatuar yanit ve septik sok izlenen subaraknoid kanamali
hastalarda mortalite oran1 %40-80 arasindadir.

SAK sonrasi karaciger yetmezligi (%4), renal yetmezlik (%7-15),
trombositopeni %4 oraninda bildirilmistir (81.94).
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3. MATERYAL VE METOD

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Anabilim Dali arsivinden,
Mart 1998 - Haziran 2013 tarihleri arasindaki 15 yillik siiregte klinigimize
spontan subaraknoid kanama (SAK) nedeniyle kabul edilmis ve yapilan
anjiyografik tetkikleri sonucu kanama nedeni olabilecek vaskiiler patoloji
saptanmayan olgular anjiografi negatif SAK olarak degerlendirilip retrospektif
olarak incelendi. Bu hastalar icerisinden, yeterli klinik ve radyolojik kayitlarma
ulagilabilen 84°ii ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin basvuru aninda yas, cinsiyet,
norolojik durumlari, ek hastaliklari, BT ve anjiografi bulgulari, klinik takipte
karsilagilan komplikasyonlar, hastaneden c¢ikista ve uzun dénemde norolojik
durumlar1 incelendi.

SAK tanis1 olgularin ¢ogunlugunda klinik ve radyolojik olarak konuldu.
Hastalarin  kontrastsiz BT incelemelerinde subaraknoid ve/veya sisternal
bosluklarda kanamanm bulunmasiyla SAK tanis1 kondu. BT deki kanin dagilimi
ve miktar1 Fisher smiflama sistemi kullanilarak degerlendirildi. Klinik siiphenin
bulundugu ancak normal BT bulgular1 olan hastalarda ise LP yapilip, BOS’un
kanli goriiniimii, ardisik tliplerde goriiniimiin defismemesi, santrifiij sonrasi
ksantokromik izlenim ve direk mikroskobik incelemede eski, deforme
eritrositlerin mevcudiyeti gibi bulgularin varliginda SAK teshisi dogrulandi.
SAK’m klinik derecelendirilmesi Hunt — Hess skorlama sistemine gore yapild.

SAK sonrasi tiim hastalara olas1 etyolojiyi ortaya koymak icin ortalama
olarak kanamadan sonraki ilk 3 giin igerisinde serebral DSA uygulandi. Tetkik,
femoral yolla karotid ve vertebral arterlerin selektif kateterizasyonu yoluyla
yapildi. Her iki PICA ¢ikisinin ve AComA segmentinin iizerinden kontrast
maddenin gecisinin goriintiilenmis oldugu anjiografilerde bir anevrizma
bulunamadiginda anjiografi tetkikinin sonucu negatif olarak kabul edildi. Optimal
goriintiileri elde edilip, anjiyografisi negatif olarak yorumlanan olgular 2 hafta
sonrasinda DSA ya da 3 boyutlu bilgisayarli tomografik anjiografi (3D — BTA) ile

degerlendirildiler.
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Spiral 3D — BTA tetkiki, 512 matriks ve 1 saniyelik rekonstriiksiyon indeksi
ile multihelikal bir sistem yoluyla (Siemens Somatom Emotion) gergeklestirildi.
Ikinci anjiografide de patolojik bulgu saptanmamasi durumunda hastalara
anjiografi negatif SAK tanis1 konuldu.

Anjiografi negatif SAK olgular, basvurudaki BT bulgularma gore,
literatiirde sik¢a kullanilan siniflamaya uygun olarak pretrunkal, diffiiz ve BT
negatif olarak 3 gruba ayrildilar.

Pretrunkal SAK’larda (PSAK) kanama ambient sistern ya da silvian fissiiriin
bazal kismini igerebilmekle birlikte kanamanin merkezi orta beynin 06n
kismindadir. Kan, anterior interhemisferik fissiiriin tamamini doldurmamais olup,
lateral silvian fisslire yayilmamistir, intraventrikiiler kanama da yoktur. Diffiiz
SAK’larda (DSAK) kanama, silvian, suprasellar, interhemisferik ve
perimezensefalik sisternleri igeren birden cok bolgededir. BT negatif olgularda
tan1 klinik stiphe durumunda LP yapilarak tanimlanan BOS bulgularinin varligi ile
konmustur.

Calismadaki hastalar telefonla aranarak poliklinigimize kontrole ¢agrildi
Kontrole gelemeyen hastalarin degerlendirilmesi kendileri ile telefonda
gortistilerek yapildi. Hastalarin taburculuk aninda ve uzun donemdeki son
norolojik durumlar1 Glasgow Outcome Skalasi (GOS) kullanilarak degerlendirildi.

Hastalara asagidaki tabloda gdsterilen anket uygulandi.

Tablo 3.1. Anket sorular1.

1. Taburculuk sonrasi ek tetkik yaptirdi mi1? (DSA, CTA, MRA). Cevabi evet ise
tetkik filmleri ve raporlari ile poliklinik kontroliine ¢agrildi.

2. Tekrar kanama atagi gecirdi mi?
3. Kendisine kranial bir cerrahi miidahalede bulunuldu mu?

4. Bas agrilar1 devam ediyor mu? Cevabi evet ise medikal tedavi aliyor mu? Ek
sikayetleri nelerdir?

5. Taburculuk sonrasi gelisen sistemik ya da ndrolojik bir rahatsizlig1 var mi?
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Verilerin istatistiksel analizinde tanimlayici istatistiklerden frekans, ytizde,
ortalama, standart sapma, medyan ve minimum-maksimum degerleri verildi.
Kategorik degiskenler arasindaki iligskilerin analizinde Fisher kesin testi veya
Pearson ki-kare testi kullanildi. Iki grubun &l¢iim degerleri arasindaki farkin
analizinde gruplara ait verilerin dagilimi normal dagilima uygun oldugu durumda
student t testi, en az bir gruba ait degerler normalin normal dagilima uymadigi
durumda Mann-Whitney U testi kullanildi. Ikiden fazla grubun &lgiimleri
arasindaki farklarin analizinde, verilerin normal dagilima uygun oldugu durumda
ANOVA (Tek Yonli Varyans Analizi), anlamli ¢ikan p degeri sonrast ikili
karsilastirmalarda Tukey post hoc testi yapildi. Ikiden fazla grubun parametrik
olmayan karsilastirmasinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Sirali (ordinal) veya
siirekli degiskenler arasindaki iliskiler Spearman korelasyon testi ile analiz edildi.
0,05'den kiigiik p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Analizler SPSS
18.0 paket programu ile yapildi.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Anabilim Dali arsivinden,
Mart 1998 - Haziran 2013 tarihleri arasindaki 15 yillik siiregte klinigimize
spontan subaraknoid kanama (SAK) nedeniyle kabul edilmis ve yapilan
anjiyografik tetkikleri sonucu kanama nedeni olabilecek vaskiiler patoloji
saptanmayan olgular anjiografi negatif SAK olarak degerlendirilip yeterli klinik
ve radyolojik kayit bulunan 84 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Hastalarin yas ortalamasi 49.8+11.2 (13-72) olarak bulundu. Kadinlarin
ortalama yas1 49.18+11.69 (13-71), erkeklerin ortalama yas1 50.45+10.72 (25-72)
olarak bulundu. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi 44 kadin (%51.7), 40 erkek
(%48.3) seklindeydi. Hastalarin bilgisayarli tomografi sonuglarina gére gruplara
dagilimi yapildiginda PSAK grubundan 38 hasta (%45.2) DSAK grubundan 30
hasta (%35.7) BT (-) SAK grubundan 16 hasta (%19) oldugu goriildii. Tiim
hastalarin Hunt - Hess skorlar1 ortalamasi 2.144+0.57 olarak bulundu. Tim
hastalarin Fisher skorlar1 ortalamasi 2.16+0.62 olarak bulundu. Klinigimizden
taburcu olduktan sonraki takip siiresi 64.4+41.2 ay (0-180) , median degeri ise 56
ay olarak bulundu.

Basvuru aninda en sik karsilasilan semptomun bas agrisi oldugu, bunu
kusmanin takip ettigi goriildii. Ense sertli§i bulgusuna hastalarin biyiik
cogunlugunda rastlandi. Tim semptom ve bulgular asagidaki tabloda

Ozetlenmistir.

Tablo 4.1. Bagvuru anindaki semptom ve bulgular.

Semptom / Bulgu

Bas agris1 80 (95.2)
Kusma 52 (61.9)
Biling degisikligi 10 (11.9)
Ense sertligi 58 (69.0)

Hastalarda en sik goriilen ek hastaligin hipertansiyon (HT), ikinci sirada ise
Diabetes Mellitus (DM) oldugu goriildii. Hasta yasi ile HT ve DM goriilme orani
arasindaki iliskisi degerlendirildiginde hasta yasmin artmasi ile hipertansiyon

goriilme orani arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu (p = 0.033).
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Tim ek hastaliklar asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 4.2. Ek hastaliklarin goriilme siklig1.

HT 30 (40.4)
DM 9 (10.7)
Guatr 1(1.2)
Romatoid Artrit 1(1.2)
Mesane Ca 1(1.2)
Testis Ca 1(1.2)
Depresyon 1(1.2)
Astim 1(1.2)
Kalp Kapak Hastaligi 1(1.2)

4.1. DSAK Grubu Hastalarin Klinik Karakteristikleri

30 hastalik grup (%35.7) 12 bayan (%40) ve 18 erkekten (%060)
olusmaktaydi. Diger gruplarinda cinsiyete gore dagilimi degerlendirildiginde
istatistiksel olarak gruplar ve cinsiyet arasinda anlamli bir iliski bulunamadi.
Hastalarin ortalama yaslarmin 53.76+11.74 olup, diger iki gruptan daha yiiksek
bulundu, fakat sadece BT (-) SAK grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik oldugu goriildii (p < 0.005) (Sekil 4.1).

80,00

60,00 —|'

40,00

yas

20,00+

!
PSAK DSAK BT-SAK
grup

Sekil 4.1. Gruplara gore yas dagilima.
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Grubun Hunt — Hess skor ortalamasi 2.234+0.56 olarak bulundu. Bu sonug
diger iki gruba kiyasla yiiksek olmasma ragmen istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (P= 0.520) (Tablo 4.3.).

Gruptaki hastalarin Fisher skorlarinin ortalamasi 2.76+0.93 olarak bulundu.
Bu sonug diger iki gruba ait degerlerden yliksek olup, istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p= 0.009) (Tablo 4.3). Gruplarin Hunt — Hess ve Fisher skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir paralellik bulunmadi (p= 0.391).

Hastalardan 7 tanesine kontrol DSA, 16 tanesine kontrol BTA, 2 tanesine
kontrol MRA tetkiki yapildi. Tetkikler basvuru anindan sonraki 10. ve 20. giinler
arasinda yapildi. Kontrol tetkiklerde ek patolojiye rastlanmadi.

Sekil 4.2. DSAK (Klinigimizde tetkik ve tedavi edilen olguya ait BT).

4.2. PSAK Grubu Hastalarin Klinik Karakteristikleri

38 hastalik grup (%45.2) 23 bayan (%60.5) ve 15 erkekten (%39.5)
olugmaktaydi. Hastalarm ortalama yas1 49.44+8.84 olarak bulundu. Grubun Hunt —
Hess skor ortalamasi1 2.08+0.53 olarak, Fisher skorlarmm ortalamasi ise 2.18+0.56
olarak bulundu.

Hastalardan 14 tanesine basvuru anindan sonraki 10. ve 20. giinler arasinda
kontrol DSA, 14 tanesine kontrol BTA, 4 tanesine kontrol MRA tetkiki yapildi.
Kontrol tetkiklerde bir hastada sol PCoA cikis dilatasyonu bulundu ve takip
onerildi. Bir diger hastada kontrol CTA tetkikinde ACoA’da siipheli bombelesme

goriildii ve takip onerildi.
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IIk DSA sonucu ACoA lokalizasyonunda siipheli anevrizma olarak

raporlanan bir hasta eksplore edildi. Ameliyatta anevrizmaya rastlanmadi.

Sekil 4.3. Klinigimizde PSAK nedeniyle tetkik ve tedavi edilen bir olguya ait;

A) BT, B) DSA (sag karotis sistem), C) DSA (sol karotis sistem), D) DSA (posterior
sistem), E) DSA venoz sistem), F) 3D Rekonstriiktif CTA goriintiileri.
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4.3. BT (-) SAK Grubu Hastalarin Klinik Karakteristikleri

16 hastalik grup (%19) 9 bayan (%56.25) ve 7 erkekten (%43.75)
olugmaktaydi. Hastalarin ortalama yas1 43.12+12.45 olarak bulundu. Grubun Hunt —
Hess skor ortalamas1 2.12+0.61 olarak bulundu.

Hastalardan 2 tanesine basvuru anindan sonraki 10. ve 20. giinler arasinda
kontrol DSA, 1 tanesine kontrol BTA, 2 tanesine kontrol MRA tetkiki yapildi.
Kontrol tetkiklerde ek patolojiye rastlanmadi.

Kanama paternine gore hasta karakteristikleri asagidaki tabloda

Ozetlenmistir.

Tablo 4.3. Kanama paternine gore hasta karakteristikleri.

BT Negatif

Hasta 38 30 16

Yas 49.5+8.9 53.8+11.8 43.1£12.5
Erkek 15 (%39.4) 18 (%60) 7 (%43.75)
Kadin 23 (%60.6) 12 (%40) 9 (%56.25)
Fisher ort. 2.18+0.56 2.76+0.93 1

Hunt — Hess ort. 2.08+0.53 2.24£0.56 2.12+0.61
HT hasta sayis1 15 (%39.4) 12 (%40) 3 (%18.75)

4.4. DSAK Grubu Hastanede Yatis Siireci Ve Kisa Donem Sonlanim

Sonuglan

Hastalarin taburculuk anmdaki ve uzun donem takibi sonundaki ndrolojik
durumlar1 GOS ile degerlendirildi.

Bu grupta kaybedilen hasta olmadi. Hastalarda hastanedeki ilk yatis
siiresince tekrar kanama epizodu goriilmedi. Ilk DSA sonucunda sol anterior
serebral arterde (ACA) spazmotik goriiniim bulunan bir hastanin bilincinde
gerileme olmasi nedeni ile aliman kontrol tomografisinde sol frontal genis
hipodens enfarkt sahasi tespit edildi. Hastaya cerrahi miidahale gerekmedi.
Kontrol DSA’da spazm goriintiisii izlenmedi. Taburculuk anmda sensorimotor

disfazik sag 2/5 hemiparezik olan hastanin GOS’u 3 olarak degerlendirildi.
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Bir diger hastada ise DSA sonrasi nérolojik muayenesinde bilingte gerileme
tespit edildi. Cekilen kontrol BBT de sag orta serebral arter sulama alaninda genis
hipodens, akut enfarkt sahasi izlenmesi iizerine hastaya dekompresif kraniektomi
operasyonu uygulandi. Taburculuk aninda sensorimotor disfazik sag 3/5
hemiparezik olan hastanin GOS’u 3 olarak degerlendirildi.

Bu gruptan bir diger hastanin takip norolojik muayenelerinde biling geriligi
tespit edilmesi iizerine ¢ekilen kontrol BT de akut hidrosefali saptandi. Hasta
eksternal ventrikiiler drenaja alinip yogun bakim servisine devir edildi. Takip
norolojik muayenelerinde durumu stabil hale gelen ve KIBAS semptomlar:
bulunmayan hastanin drenaji sonlandirildi.

Klinik takip swrasinda bir hastada kardiyak arrest meydana geldi. Hasta
gerekli miidahale sonucu stabilize edildi ve yogun bakim servisine devir edildi. Tki
hastada yatis periyodunda gelisen ates nedeni ile yapilan tetkikler sonucunda

pnomoni tespit edilip gerekli tedavi baslandi.

4.5. DSAK Grubu Uzun Dénem Sonlanim Sonuglar

Uzun donem takipte ii¢ hastanin hayatin1 kaybettigi goriildii. Bir hasta
mesane ca nedeniyle, bir digeri diabet komplikasyonlar1 nedeni ile kaybedilmis
olup diger bir hastanin 6liim sebebi tespit edilemedi.

Dekompresif cerrahi uygulanip GOS skoru 3 olarak taburcu edilen hastanin
91 aylik uzun donem takip siireci sonundaki kontrol GOS skoru 4 olarak
degerlendirildi. GOS skoru 3 olarak taburcu edilen diger hastanin 91 aylik uzun
donem takip siireci sonundaki kontrol GOS skoru 3 olarak bulundu. Diger 25
hastada GOS skorunda degisiklik saptanmadi. Uzun donem takipte tekrar

kanamaya dair herhangi bir bulguya rastlanmadi.

4.6. PSAK Grubu Hastanede Yatis Siireci Ve Kisa Donem Sonlanim
Sonuglar

Bu grupta kaybedilen hasta olmadi. Hastalarda yatis sirasinda tekrar kanama
epizodu ve ventrikiiler biiylime bulgusu tespit edilmedi. Hastalarda klinik

vazospazm bulgusuna rastlanmadi. Tiim hastalar GOS 5 olarak taburcu edildi.
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4.7. PSAK Grubu Uzun Déonem Sonlanim Sonuglari

Uzun donem takipte hastalarm hepsinin hayatta oldugu goriildii. Hastalarda
tekrar kanamaya dair herhangi bir bulguya rastlanmadi. Tiim hastalar GOS 5

olarak degerlendirildi.

4.8. BT (-) SAK Grubu Hastanede Yatis Siireci Ve Kisa Donem

Sonlanim Sonuglari

Bu grupta kaybedilen hasta olmadi. Hastalarda yatis sirasinda tekrar kanama
epizodu ve ventrikiiler biiylime bulgusu tespit edilmedi. Hastalarda klinik

vazospazm bulgusuna rastlanmadi. Tiim hastalar GOS 5 olarak taburcu edildi.

4.9. BT (-) SAK Grubu Uzun Déonem Sonlanim Sonuclari

Uzun donem takipte hastalarm hepsinin hayatta oldugu goriildii. Hastalarda
tekrar kanamaya dair herhangi bir bulguya rastlanmadi. Tiim hastalar GOS 5

olarak degerlendirildi.
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5. TARTISMA

5.1. Anjiografi Negatif SAK Alt Gruplan

Anjiografi negatif SAK siklig1 spontan SAK’larn %10-20’si arasinda
degismektedir (15,16,20,95). Bu tipte kanamalar homojen bir grup olmayip,
Rinkel ve ark. tarafindan, kontrastsiz BT de kanin dagilimma gére PSAK, DSAK
ve BT negatif SAK olmak iizere 3 ayr1 gruba ayrilmislardir (4). PSAK Van Gijn
tarafindan ilk olarak tarif edildiginde hemorajinin mezensefalonu cevreledigi
diistiniilerek perimezensefalik kanama olarak isimlendirilmistir (96). Bununla
birlikte, posterior fossa goriintiilemesindeki gelismelerle kanama merkezinin
ponsun Oniinde oldugu tespit edilmis ve bu nedenle pretrunkal SAK terimi
onerilmistir (97). Anjiografi negatif SAK’larin %21-68’ini PSAK’lar olusturur
(98). Bizim c¢alismamizdaki 84 hastanin 38 tanesi (%45) bu gruba dahildi. Bu
tiirde olgularin diger gruplara gére daha geng ve agirlikli olarak erkek cinsiyette
oldugundan bahsedilmektedir (99). Kendi hasta grubumuzun %60’ kadinlar
olusturmaktaydi.

PSAK’lar spontan SAK’larin benign alt tipi olarak tanimlanmaktadir.
Hastalarda genel olarak klinik tablo ve sonuglar iyidir. Etyolojisinde nadir de olsa
anevrizma, intrakraniyal arter diseksiyonu, pituiter apopleksi, tlimorler, kavernoz
hemanjiom veya vendz sizint1 bulunabilmektedir (100). PSAK etyopatogenezine
dair pek cok teori one siiriilmiistiir. Van Gijn ve ark. kanamanin arteriyel kokenli
olmadigini, vendz veya Kkapiller bir riiptirden kaynaklanabilecegini ©ne
siirmektedir (96). Van der Schaaf ve ark. bu tiir olgularda BT anjiografi ile venoz
drenajin Galen veni yerine dogrudan dural siniise oldugunu gostermislerdir (101).
Schievink ve ark. kanamanin patogenezinde baziler arterin primer intramural
hematomunun yattig1 hipotezini 6ne siirmektedir (102). Ayrica bazi yazarlarca da
PSAK’l1 hastalarda olas1 sebebin kanama sonrasi tromboze olan bir posterior
sirkiilasyon anevrizmasi olabilecegi ifade edilmektedir (103).

DSAK grubunda kanama, sylvian, suprasellar, interhemisferik ve
perimezensefalik sisternleri iceren birden ¢ok bdlgededir. Bagvuru aninda bu grup
hastalarda PSAK grubuna gore semptom ve bulgular daha ciddi, klinik tablo ve

prognoz daha kotiidiir (19). Bu hastalarda altta yatan patolojinin ne oldugu ve
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anjiografide neden goriintiilenemediginin cevaplar1 net degildir. Baz1 ¢aligmalarda
DSA tarafindan tespit edilemeyen cok kiigiik bir anevrizmanin, riiptiire bir
aterosklerotik damar duvarinin veya tespit edilemeyen bir arter diseksiyonunun
olas1 sebepler oldugu ifade edilmektedir (104). Ayrica PSAK grubundan farkl
olarak bu grup hastalarda tespit edilememis anevrizmanin {istiindeki stabil
olmayan piht1 nedeni ile tekrar kanama riski yiiksektir. Bununla birlikte,
anevrizma varlig1 kesin olarak dislanabilirse bu gruptaki hastalarin cogunlugunda
PSAK grubu kadar olmasa da 1yi klinik sonuglar izlenebilir (105).

BT negatif SAK: Tomografi goriintiilerinde kanama bulgusu olmayip SAK
tanist LP tetkiki ile konulur. Hastalarda genel olarak klinik tablo ve sonuglar
lyidir.

Calismamizda, Hunt - Hess skorlar1 ortalamasi, DSAK grubunda 2.24,
PSAK grubunda 2.08, BT negatif grupta ise 2.12 olarak bulunmustur. Gruplarin
hi¢cbirinde Hunt — Hess skoru 4 ve iistli olan hasta yoktur. Fisher skoru ortalamas1
ise DSAK grubundaki hastalarda 2.76, PSAK grubunda ise 2.18 olarak
bulunmustur. Her iki skor ortalamasi da DSAK grubunda diger gruplara gore
yiiksek olmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0.391).

5.2. Goriintiileme Yontemleri

5.2.1. Konvansiyonel anjiografi (DSA)

Geleneksel olarak anevrizma tespiti i¢in altin standart yontem DSA’dir.
Tetkikin negatif kabul edilebilmesi i¢in her iki PICA c¢ikis1 goriintiilenmeli ve
AComA segmentinin iizerinden kontrast maddenin gecisi izlenmelidir. ilk
incelemede, tromboz, teknik =zorluklar, anevrizmayi c¢evreleyen hematom,
anevrizmanin boyutunun kiiclik olmasi, anevrizma boynunda gecici obliterasyona
yol acan fokal arteriyel spazm gibi sebeplerle negatif sonug¢ alinabilir (106).

Bu da tekrar anjiografilerin gerekliligine dair farkli goriisleri ortaya
koymaktadir. Baz1 yazarlar tipik perimezensefalik kanamalarda tekrar anjiografi
yapilmast gerekmedigini, sadece diffliz kanamalarda tekrar tetkik gerektigini
belirtirken digerleri de tiim gruplarda tekrar anjiografiyi 6nermektedir (104,107).
Huttner ve ark. 69 PSAK hastasmni iceren ¢aligmalarinda klinik ve radyolojik
olarak sliphede kaldiklar1 38 hastada ikinci DSA sonucunda ek bulguya
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rastlamadiklarin1 ve bu grup hastada ikinci DSA’nin gereksiz oldugunu ifade
etmektedir (108). Little ve ark., SAK ile bagvurup ilk DSA sonucu negatif olan
100 hastayr inceledikleri ¢calismalarinda hastalara kanama sonrasi birinci haftada
gozden kacan anevrizma, AVM, AVF icin kontrol DSA, kavern6z malformasyon
ve neoplazm gibi intrakranial lezyonlar i¢in diflizyon ve flair sekanslarini igeren
MRG incelemesi yapmislardir. Ayrica, spinal neoplazm, vaskiiler malformasyon
ve kavern6z malformasyon tetkiki i¢in servikal MRG incelemesi, vaskiilit,
koagiilopati, ilag kullanimi, gebelige bagli hipertansiyon i¢in gerekli laboratuar
tetkikleri yapilmis ve ilave tetkikler sonucu 13 hastada odak bulunmustur (55).
Toplamda tespit edilen 7 anevrizmanin 6 tanesi DSAK grubundaki 1 tanesi PSAK
grubundaki hastalardan bulunmustur. Gebelige baglh toksemi kaynakli kanama 3
hastada goriilmiis, 1 hastada trombositopeni, 1 hastada vaskiilit, 1 hastada servikal
neoplazm saptanmistir. Kanama dagilimi ile ek tetkiklerde lezyona ulagsma orani
arasinda bir baglant1 oldugunu belirten yazarlar DSAK grubunda %14, PSAK
grubunda %6 ve BT negatif olanda %0 oraninda taniya ulasmislardir. Ilk DSA’nin
negatif olmasinin en sik sebebi tromboze anevrizma olarak bulunmustur. Ikinci
DSA, PSAK grubunda %10, DSAK’ta %16, BT negatif olanda %0 fayda
saglamistir. Yazarlar sonu¢ olarak DSA’nin teshiste en 6nemli rolii oynamaya
devam etmekle birlikte, diger radyolojik ve laboratuar ¢alismalarinin da ek olarak
yapilmasi gerektigini belirtmektedirler (55).

Calismamizda Ilk DSA sonrasi ortalama 2 hafta icerisinde kontrol tetkikleri
almmistir. Calismamizda PSAK grubundan bir hastanin kontrol DSA tetkikinde
sol PComA c¢ikis dilatasyonu tespit edilip takip dnerilmistir. Yapilan tiim kontrol
tetkikler sonucunda sadece PSAK grubundan bir hastada negatif olarak
degerlendirilen ilk DSA sonrasi yapilan BTA tetkikinde AComA’da anevrizma
siiphesi uyandiran bombelesme goriiliip hastaya takip Onerilmistir. Ayrica bir
hastanin DSA tetkikinde AComA lokalizasyonunda anevrizmatik dolum siliphesi
goriilmesi nedeni ile yapilan eksplorasyonda anevrizmaya rastlanmamistir. Hasta
grubumuzda gebe olgu bulunmamaktaydi. Ayrica hastalara rutin MRG ve detayli
laboratuar tetkikleri uygulanmamistir. Calismamizin sonuglarina gére PSAK
olgularinda ilk DSA sonrasi tekrar DSA, CTA ve MRA tetkiklerinin SAK

nedenini ortaya koymada tanisal faydasinin olmadigi goriilmiistiir.
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Calismamizda DSAK grubundaki hastalarin tekrar tetkiklerinde de tanisal
fayda saglanmamis olmakla birlikte ikinci incelemenin gerekmedigini iddia etmek
gligtiir. Zira literatiirde bu tiir kanamalarda tekrar incelemelerin yarar oranlarinin
%10’un tstiinde oldugunu gdsteren ¢alismalar vardir (55,105). DSAK grubunda
kanamanin gosterilemeyen tromboze bir anevrizma kaynakli olmasi en muhtemel
sebeptir. Anevrizma kesesinin erken donemde rekanalize olmasi nedeniyle
yeniden kanama riski yliksektir. Ancak anevrizmanin ge¢ donemde rekanalize
olup tekrar kanamaya yol agmasi uzun donem takip sonuclarmin da gosterdigi
gibi nadir bir durumdur (109). Calismamizdaki hi¢ bir hastada tekrar kanama
olmamas1 bu konudaki literatiir bilgisini dogrulamaktadir.

Son 2 dekatda kullanimi yayginlasan 3 boyutlu rotasyonel anjiyografinin
(3DRA) DSA ile kombine edilmesiyle anevrizma tespit oranlarinin arttigi ve
anevrizma seklinin daha net ortaya konabildigi ifade edilmektedir (110,111).

3DRA tetkikinin DSA’ya iistiinliigii; goriintiilerin serbest rotasyonuna imkan
saglamasi, kemik yapilarin goriintiilerin lizerine projekte olmasini engellemesi ve
islem sonras1 elde edilen veriler iizerinde etkin rekonstriikksiyon imkani
saglamasidir. Bu avantajlar1 nedeni ile kii¢iik anevrizmalarm tespitine ve lokal
anatominin daha net ortaya konulmasma imkan verir. Ayrica klip artefakti
olmamasi nedeni ile klipleme sonrasi postoperatif donemde rezidiyi
degerlendirmede DSA’ya gore {istiin oldugu vurgulanmaktadir (112).

Van Rooj ve ark. ilk DSA sonucu negatif bulunan 23 hastaya 3DRA tetkiki
uyguladiklarinda 11 AComA, 3 MCA, 2 PComA, 1 oftalmik arter ve 1 PICA
lokalizasyonunda olmak {izere toplam 18 hastada (%73) riiptiire kiiclik anevrizma
tespit etmislerdir. Yazarlar ilk DSA sonucu negatif bulunan hastalara ek tetkik
olarak 3DRA yapildiginda 6zellikle AComA lokalizasyonundaki tedavi edilebilir
riiptiire anevrizmalarin tespit edilebilecegini belirtmislerdir (113).

Ishihara ve ark.’nin caligmalarinda SAK’li 142 hastaya DSA ve 3DRA
beraber uygulanmis, anjiografi negatif SAK orami %4.2 bulunmustur. 3DRA
konvansiyonel DSA tarafindan tespit edilemeyen, tiimii 4 mm’den kii¢lik boyutlu
6 anevrizmay1 tespit etmistir. Bunlar 2 baziler tepe, 2 AComA, 1 MCA ve 1’1 de
daha Onceden klibe edilmis baziler tepe anevrizmasindan gelisen yeni
anevrizmadir. Bu sonucglara gore yazarlar DSA / 3DRA kombinasyonunun

anevrizma tespitinde en 1y1 yontem oldugunu ifade etmislerdir (112).
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5.2.2. Bilgisayarh Tomografik Anjiografi (BTA)

64 multislice (MS) BTA’nin duyarliligi, 4 mm’den biiyiik intrakraniyal
anevrizmalarm tespitinde %92—-100, 4 mm’den kii¢ciik olanlarda ise %74-84
arasinda bildirilmektedir (114).

BTA’nin DSA’ya gore avantajlari; daha ulasilabilir olmasi, daha kisa siirede
sonlanmas1 ve daha az kontrast madde kullanilmasidir. Dezavantajlar1 ise kemik
yapilar cevresinde degerlendirme yapmada zorluklar olmasi ve vendz yapilar
hakkinda bilgi saglama konusundaki eksikligidir (115).

Kershenovich ve ark. BTA negatif 30 PSAK hastasina ikinci tetkik olarak
DSA yapmislar ve ek taniya ulasamamigslardir. Yazarlar PSAK hastalarinda
BTA’nin invaziv olmayan ve yeterli bir tetkik oldugunu, sayet BTA bulgular1
stipheli ise DSA yapilmasimi 6nermislerdir (116).

Mc Kinney ve ark.’nin 64 MSBTA ile DSA / 3DRA kombinasyonunu
kiyasladiklar1 63 hastalik calismalarinda 64 MSBTA’nin bir hastada 2 mm
boyutlu bir ICA oftalmik segment anevrizmasini tespit edemedigini
belirtmislerdir. Baska bir hastada 64 MSBTA ile 6 mm boyutlu MCA anevrizmasi
olarak goriilen lezyon DSA / 3DRA tetkikinde normal olarak degerlendirilmistir.
Yazarlar, DSA / 3DRA kombinasyonunun anevrizma tespitinde en duyarl tetkik
oldugunu ve SAK hastalarinda mutlaka uygulanmas1 gerektigini belirtmislerdir
(117).

Agid ve ark.’nin SAK’l1 193 hastay1 once 64 MSBTA, sonrasinda DSA ile
incelemislerdir. Sonugta, 93 PSAK hastasinda ek bulgu elde edilememis, 32 BT
negatif SAK olgusundan birinde vaskiilit tespit edilmis, 50 DSAK hastasindan
birinde kontrol tetkikinde 2.9 mm boyutlu oftalmik arter anevrizmasi
bulunmugstur. Sadece serebral sulkuslarda SAK bulunan 18 hastalik ayr1 bir
grubun kontrol DSA tetkikinde 3 hastada daha onceden BTA ile tespit edilmis
vaskiilite ek bir bulguya rastlanmamustir.

28 hastaya yapilan ge¢ donem DSA’da 2 olguda (%7) anevrizma tespit
edilmistir. Bunlar 3 mm boyutlu PICA anevrizmasi ve 1.4 mm boyutlu MCA -
M1 segment anevrizmasidir. Yazarlar bu sonuglarla PSAK ve BT negatif SAK
grubunda negatif BTA sonuglarinin anevrizmay1 diglamak i¢in yeterli ve giivenilir

oldugunu ifade etmislerdir. DSAK grubunda ise DSA tetkikinin gerekli oldugunu
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ve ilk inceleme negatif bulunsa da tekrar anjiografinin mutlaka yapilmasi
gerektigini belirtmislerdir. Ayrica serebral sulkuslarda kanama bulgusu olan
hastalarda BTA wvaskiilit agisindan incelenmeli, siiphe durumunda DSA ile
dogrulanmalidir (118).

Tablo 5.1°de son yillarda yapilan ¢aligmalarin bir 6zeti verilmistir.

39



Tablo 5.1. Anjiografi negatif SAK alt gruplar1 ve yapilan tetkiklerde yarar oranlarini gosteren ¢aligmalari derlemesi.

HASTA SAYISI YARAR ORANI
iLK

YAZAR, YIL TETKIK IKINCI TETKIK
KERSCHENOVICH 30 i i BTA DSA %0 i i
2006
CRUZ .
2011 41 - - BTA DSA %2 - -
IZ“(I)E;FLE 16 44 15 DSA DSA, MRG, %06 %13 %0
ZD(iIEGADO 29 44 5 DSA CTA, MRA %0 %9.3 %0
;;I)];ALUZ 45 47 - DSA DSA, BTA, MRA %13.9 %21.3 -
5(())11\11TANELLA 23 72 - DSA DSA %0 %12.5 -
HUTTNER o
2006 69 - - DSA DSA %0 - -
;/6661; ROOJ - 23 - DSA 3DRA - %73 -
?()CE)D 93 50 32 BTA DSA %0 %?2 %3
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5.3. Komplikasyonlar

5.3.1. Hidrosefali

Hidrosefali tiim anjiografi negatif SAK hastalarmin  %1-15’inde
izlenebilmektedir. Bu oran, PSAK i¢in %1, DSAK icin %4 olarak ifade
edilmektedir. Ayrica cogunlukla gecici oldugu ve eksternal BOS drenaj1 ile tedavi
edilebildigi belirtilmektedir (119). DSAK grubunda daha sik rastlanmasi da
sisternlerde ve ventrikiillerde daha yaygin ve yogun kan bulunmas: ile
aciklanmaktadir (120). Rinkel ve ark. PSAK hastalarinda hidrosefali gelismesini
tentorial aciklikta BOS dolasiminin blokaji ile agiklamiglardir. Caligmalarinda, 40
hastadan 11’inde akut hidrosefali gelistigini ve sadece 1 tanesinde cerrahi girisim
gerektigini bildirmislerdir (121). Hasan ve Tanghe akut hidrosefali tablosunun
kisa stireli olmasmi sisternlerdeki kanin anevrizmal SAK’l1 olgulara gére daha
ince tabakali olusu ve daha hizli temizlenebilmesi ile agiklamislardir (122).

Kang ve ark. anjiografi negatif SAK’li 52 hastanin ortalama 62 aylik
takibinde hidrosefali ve anjiografik spazm sikligmmi swrasiyla PSAK grubunda
%8.7, %0, DSAK grubunda ise %37.9, %27.6 olarak bildirmislerdir. DSAK
grubunda bir hastada tekrar kanama oldugunu, BTA ile taniya ulasilamadigini
ifade etmiglerdir (123).

Calismamizda DSAK grubundan bir hastada (%3.3) izlenen akut hidrosefali
tablosu eksternal ventrikiiler drenajla tedavi edilmis, sonrasinda sant gerekliligi

olmamustir.

5.3.2. Vazospazm

SAK sonrasi ilk kanama hari¢ tutulursa, serebral vazospazm morbidite ve
mortalitenin ana sebebi olarak kabul edilmektedir. Hastalarin %7’sinde Oliim,
%7’sinde de ise ge¢ iskemik norolojik defisite neden olmaktadir. Literatiire gore
PSAK grubunda asemptomatik ve gecici olan vazospazm DSAK grubunda %5-10
arasinda goriilir (120). Calismamizda PSAK grubunda klinik vazospazma
rastlanmamistir. DSAK grubunda ise 30 hastadan 2’sinde (%6.6) klinik
vazospazm gelismistir. DSAK grubundaki hastalardan bir tanesinde kanamanin 2.
giiniinde ¢ekilen ilk DSA sonucunda sol ACA’da spazmotik gdriiniim

bulunmustur.
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Kanamanin 7. giiniinde bu hastanin bilincinde gerileme olmasi nedeni ile
alman BT’de sol frontal genis enfarkt sahasi tespit edilmistir. Hastaya cerrahi
girisim yapilmamistir. Hasta gerekli tedavinin ardindan sensorimotor disfazik ve

sag hemiparezik olarak taburcu edilmistir.

5.4. DSA Komplikasyonu

DSAK grubundaki diger olguda DSA sonrasi ndrolojik tablosunda gerileme
olmus, BT de sag MCA sulama alaninda genis enfarkt sahasi izlenmis ve hastaya
dekompresif kraniektomi operasyonu uygulanmistir. Hasta gerekli tedavinin

ardindan sensorimotor disfazik ve sol hemiparezik olarak taburcu edilmistir.

5.5. Uzun Donem Takip Sonuclan

Literatiirde DSAK’l1 hastalarin %2-5’inde yeniden kanama bildirilmistir.
Schwartz ve Solomon, 169 PSAK’l1 olgunun 8 - 51 ay arasi takibinde tekrar
kanamaya rastlamadiklarmi belirtmislerdir (120). Gupta ve ark., 18’1 PSAK, 34’1
DSAK’l1 52 olgunun ortalama 1.8 yillik takibinde hi¢bir hastada mortaliteye
rastlamamislar, PSAK hastalarmin tamami ve DSAK hastalarmin %94.1’inde 1yi
sonug bildirmislerdir (105).

Calismamizda, ortalama 56 aylik takip siiresince higbir hastada tekrar
kanama goriilmemistir. Ayrica PSAK ve BT negatif SAK grubundaki tiim
hastalarin taburculuk anindaki ve uzun donem takipte GOS skoru 5 olarak
bulunmustur. DSAK grubunda taburculuk ve uzun dénem takipte 2 hasta disinda
tim grubun GOS skoru 5 olarak tespit edilmistir. MCA enfarkt1 gelisen ve
dekompresift cerrahi uygulanan hasta GOS skoru 3 olarak taburcu edilmis, uzun
donem takipte skoru 4 olarak bulunmustur. Anterior serebral arter (ACA)
spazmina bagli frontal lob iskemisi gelisen hastanin taburculuk ve uzun
donemdeki GOS skoru 3 olarak bulunmustur. DSAK grubundan 1 hasta mesane
ca, 1 hasta diabet komplikasyonlar1 nedeni ile kaybedilmis, 1 hastada ise 6liim

sebebi tespit edilememistir.
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Literatiirde genel olarak anevrizmal olmayan SAK’m diisiik morbidite ve
mortalite gosterdigi bildirilse de Whiting ve ark.’nin 95 hastayr iceren
calismasinda 4 hastada ciddi klinik vazospazm gelistigi, 22 hastada eksternal BOS
drenaji geregi olup bu hastalarin 12 tanesinde sant gerektigi ve 3 hastanin da
kaybedildigi bildirilmistir (124). Yazarlar, calismadaki hastalarin %48’inin Fisher
derecesinin 3 olmasmin literatiirle uyumsuz olan atipik klinik tablonun sebebi
olabilecegini ve anevrizma dis1 SAK’in her zaman iyi sonu¢lanamayabilecegini

belirtmislerdir.
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6. SONUCLAR

1. Anjiyografi negatif SAK alt gruplarmma bakildiginda istatistiksel olarak
anlamli olmasa da DSAK grubunda basvuruda klinik ve radyolojik
skorlar yiiksek bulunmustur. Ancak tiim hasta grubuna bakildiginda

Hunt — Hess skoru 4 veya 5 olan hi¢bir olguya rastlanmamustir.

2. Ciddi morbidite sadece 2 hastada goriilmekle birlikte, her iki hasta da
DSAK grubundandi. Bu 2 hasta diginda tiim hastalarin erken ve uzun

donem skorlar1 5 bulunmustur.

3. Tekrar anjiografiler her iki grupta da, gerek BTA ve gerekse de DSA
ile hicbir olguda patolojik bulgu vermemistir. Genel literatiir
verileriyle birlikte incelendiginde sadece DSAK’lar icin anjiografi

tekrar1 Onerilebilir.

4. Uzun donem takiplerde hicbir hastada yeniden kanama bulgusuna
rastlanmamis (6liim nedeni belirlenememis 1 hasta hari¢ tutulursa), 2

hasta disinda tiimiiniin GOS skoru 5 bulunmustur.

5. Sonuglara gore bu tiir kanamalar anevrizmatik SAK’lara gore daha
benign seyirlidir. Bununla birlikte, anevrizmal olmayan SAK’lar da
homojen bir grup olmayip, diffiiz kanama grubunda komplikasyon
oranlar1 yiliksek ve klinik sonuclar kotiidir. Bu da BT’deki kanama
paterninin en 6nemli prognostik belirleyici oldugunu gdstermektedir.

Bu alt grupta nedene yonelik daha kapsamli inceleme
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7. OZET

ANJIOGRAFIi NEGATIF SPONTAN SUBARAKNOID KANAMALAR:
KLINIK SEYIiR VE UZUN DONEM TAKiP SONUCLARI

AMAC

Anjiografi negatif spontan subaraknoid kanamalarin izleminde alinan
kontrol goriintiileme tetkiklerinin gerekliligini arastirmak ve bu hastalarin klinik
olarak uzun déonem takip sonuclarmi degerlendirerek elde edilen veriler sayesinde

literatiire katkida bulunmak.

METOD

1998- 2013 wyillar1 arasinda klinigimize basvurup tetkikler sonucunda
anjiografi negatif spontan SAK olarak degerlendirilmis olan 84 hasta caligmaya
dahil edildi. Hastalarin ilk ndrolojik muayeneleri Hunt-Hess smiflamasina gore,
BT’ deki kan miktar1 ise Fisher’e gore smiflandirildi. Olgular BT bulgularina gore,
PSAK, DSAK ve BT (-) SAK olmak iizere 3 gruba ayrildi. Hastalarin taburculuk
aninda ve uzun donemdeki son ndrolojik durumlar1 GOS kullanilarak

degerlendirildi.

BULGULAR

Tekrar anjiografiler her iki grupta da, higbir olguda patolojik bulgu vermedi.

Hunt — Hess skoru 4 ve 5 olan olguya rastlanmadi. DSAK grubunda
basvuruda klinik ve radyolojik skorlar yiiksek bulundu. DSAK grubunda 3 hasta
takip siirecinde kaybedildi. DSAK grubunda ciddi morbidite goriilen 2 hasta
disinda tiim hastalarin erken ve uzun dénem GOS skorlar1 5 olarak bulundu. Uzun

donem takiplerde higbir hastada yeniden kanama bulgusuna rastlanmadh.
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SONUC

Ik anjiografisi negatif bulunan spontan SAK hastalarinda altta yatan tedavi
edilebilir bir sebep bulabilmek icin yapilacak ek tetkikler tartigmalidir.
Calismamizin sonuglar1 genel literatiir verileriyle birlikte incelendiginde sadece
DSAK’lar i¢in anjiografi tekrar1 onerilebilir. DSAK grubunda, PSAK ve BT (-)
SAK gruplarina gore komplikasyon oranlar1 yiiksek ve klinik sonuclar kotiidiir.
Bu da BT’deki kanama paterninin en 6nemli prognostik belirleyici oldugunu
gostermektedir. Bu alt grupta nedene yonelik daha kapsamli inceleme

yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Anjiografi negatif, nedeni bilinmeyen subaraknoid kanama,

serebral anjiografi, outcome.
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8. ABSTRACT

SPONTANEOUS SUBARACHNOID HEMORRHAGE AND
NEGATIVE ANGIOGRAPHY:
CLINICAL COURSE AND RESULTS OF LONG-TERM FOLLOW-UP

PURPOSE

The aims of this study are to investigate the requirement of control imaging
techniques which are used at follow up period of spontaneous subarachnoid
hemorrhage with negative angiography and to evaluate the results of long term -

natural history to make contribution to the literature.

METHOD

84 patients admitted with a diagnosis of spontaneous subarachnoid
hemorrhage and negative angiography between the years of 1998 and 2013 were
included in the study. Clinical situation of the patients were graded by Hunt—Hess
scale. CT scans were graded by using Fisher scale. The patients were classified to
three groups as DSAH, PSAH and CT (-) SAH according to CT findings. The
outcome of patients at discharge time and at the end of the long— term follow up

period was measured by using GOS.

RESULTS

All of the control angiographies were negative. Hunt Hess scores of patients
were smaller than 4. In the DSAH group clinical and radiological scores were
recorded higher than the other groups. In the DSAH group 3 patients was died et
follow up period. There were severe morbidity at two patients in the DSAH
group. Out of this all of the patients were neurologically intact (GOS 5) at
discharge and at the end of long-term follow up period. No rebleeding episode

was recorded during hospitalization and follow up period.
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CONCLUSION

The evaluation of patients with spontaneous subarachnoid hemorrhage and
negative initial angiography is a diagnostic challenge. In company with literature
according to results of our study, repeat angiography can be adviseable only for
DSAH group. In the DSAH group complication rate is higher and the clinical
results are worse than the other groups. This means that the pattern of the
hemorrhage is the most important prognostic factor. In this subtype of hemorrhage

comprehensive studies must be applied to find the underlying cause.

Key words: Negative angiography, subarachnoid hemorrhage of unknown cause,

cerebral angiography, outcome
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