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Non-Anevrizmal Subaraknoid Kanama
Non-Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage
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Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara, Tirkiye

Subaraknoid kanama (SAK) araknoid ile pia mater arasinda, normal kosullarda beyin -omurilik sivisinin bulundugu bosluga, kan
gecmesi ile olusan durumdur. SAK tUm serebrovaskuler olaylarin %5’ni olusturur. Anevrizmal SAK travmadan sonra en sik rastlanan
spontan SAK nedenidir. Bu tlr hastalarin énemli bir kismi tetkik ve tedavisinin yapilabilecegi bir saglik merkezine ulasamadan
kaybedilir. Geri kalan hastalarda da tedaviye ragmen neden oldugu yiiksek orandaki morbidite ve mortalite nedeniyle intrakranial
anevrizma ruptlrd énemli bir serebrovaskuler patolojidir. Klinik hikaye ve bilgisayarli tomografi bulgularinin anevrizmal SAK
distindlirdigl hastalarda klasik dért-damar anjiyografisinin negatif olan hastalarda anjiyografi tekrari gereklidir. Kontrol anjiyografinin
negatif cikmasi durumunda diger etiyolojik faktdr ve hastaliklar arastirimalidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Dijital subtraction anjiyografi, Non-anevrizmal subaraknoid kanama, Perimezensefalik subaraknoid
kanama

ABSTRACT

Subarachnoid hemorrhage develops between the arachnoid and the pia mater by the passage of blood into the space where
cerebrospinal fluid is located under normal conditions. Rupture and bleeding of intracranial aneurysm is the second most
common cause of subarachnoid hemorrhage (SAH) after trauma. In patients with negative four-vessel angiography for aneurysm
or arteriovenous malformation, a repeat angiography is required to completely rule out such pathologies. Perimesencephalic
subarachnoid hemorrhage is diagnosed in a subset of patients. No definite etiologic factor is found to explain the SAH in spite
of thorough screening for a variety of rare causes in about 15% of the patients. This cohort of patients poses a challenge in the
diagnosis and further management.

KEYWORDS: Digital subtraction angiography, Non-aneurysmal subarachnoid hemorrhage, Perimesencephalic subarachnoid
hemorrhage
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nde her yil 21,000-33,000 arasinda kisinin SAK gegcirdi-

gi (27) ve SAK’a bagli erken mortalitenin %20-67 oldugu
bildiriimistir (32). SAK’In en sik goérilen nedeni travma, ikinci
siklikla anevrizmadir.

SAK inmelerin %5’ini olusturur. Amerika Birlesik Devletleri’

SAK tanisi alan ancak anevrizma veya arteriovendz malfor-
masyon (AVM) gorilmeyen olgularda arastirimasi gereken
etkenler arasinda travma, K-vitamini eksikligi, elektrolit

kontraseptif ilag kullanimi, dalgic hastaligi sayilabilir (25). Akut
promyelositik |6semi, amiloid anjiyopati, lupus eritamatozis,
panarteritis nodoza olgu sunumu diizeyinde SAK nedeni olarak
rapor edilmistir (18,22,24,29). Anevrizmal ve perimezensefalik
SAK’lar hari¢ tim SAK olgularinin %5 nedeni olusturan diger
hastalik ve etiyolojik faktorler ise Churg-Strauss allerjik anjiitis
ve granllomatozis, Wegener granlilomatozis, lenfomatoid
granllomatozis, overlap sendromu, temporal arterit, Takayasu

: Yazisma adresi: Nur ALTINORS
. E-posta: mnaltinors@gmail.com




arteriti, sinir sistemi izole vaskdliti, primer santral sinir sistemi
vaskdliti, Henoch-Schénlein purpurasi, Sjogren sendromu,
Behcet hastaligi inflamatuvar miyopatiler bulunmaktadir .

Tum arastirma ydntemlerine karsin SAK geciren hastalarin
ortalama %10-15’inde etiyolojik faktdr belirlenemez (23,25,30).

Perimezensefalik Subaraknoid Kanama

Tarihi perspektif icinde Levy (19) SAK geciren fakat anevrizma
veya AVM gibi vaskdiler patoloji tanisi almayan bu tur olgu-
lara “arteriografik vaskiler anomalisi olmayan SAK” terimini
kullanmigtir. Hayward ise (10) inceledigi 51 SAK gecirmis has-
tada bir etiyolojik neden bulamamis ve bu durumu iki sekilde
aciklamaya calismistir. Agiklamalardan ilki kanama sirasinda
tromboze olan anevrizmada gelisecek rekanalizasyonun ilerde
diisiik insidansda kanamaya neden olabilecegidir. ikinci acik-
lama ise kiglk capli, 2 mm kadar, anevrizmalarda hemoraji
sirasinda anevrizmanin harap olarak herhangi bir risk olustur-
madigi seklindedir.

Anevrizmal SAK’da non-kontrast BT’de subaraknoid mesafe
ve bazal sisternlerde taze kan Urtnleri varligi nedeniyle
hiperdansite gorilir. Ancak anevrizmal SAK’1 taklit eden,
pseudo-SAK olarak isimlendirilen, BT’de hipodens beyin
parankimi ve/veya sistern ve damarlar ¢evresinde hiperdens
olarak goruldr. Bu duruma daha c¢ok kardiyak arrest olan
kisilerde, status epileptikusda, kronik hipoksemide, intrakranial
hipotansiyonda ve intratekal kontrast madde verilmesinden
sonra rastlanir (28).

Non-anevrizmal SAK’da kanamanin lokalizasyonu ve bilgisa-
yarl tomografi (BT) bulgularina gére ¢ grup belirlenmistir: (16)

a) BT bulgularn normal olan, SAK tanisinin lumbal ponksiyon
(LP) ile kondugu grup

b) mezensefalik kanama paterni gdsteren grup
c) anevrizmal kanama 6zellikleri gésteren grup

Perimezensefalik (PM) kanama tanimini ilk kez Van Gijn
1985’de kullanmistir (30). Bu tanimlamaya gére kanamanin
merkezi orta beynin éniindedir, anterior hemisferik fisstrin
posterior kismina kan gecebilir, ancak anterior hemisferik
fissirli tamamen doldurmaz, Silvian fissir bazal kismina
kan gecebilir, lateral silvian fisslire kan gegcisi, beklenmez,
intraventrikller gecis olabilir, ancak gercek intraventriktler
kanama yoktur ve intraserebral hematom yoktur.

Perimezensefalik subaraknoid kanama klinik semptomatoloji-
sinde ani bas agrisi olur, biling kaybi ve fokal norolojik defisit
olmaz (12).

PM kanamalarda belli bagli risk faktorleri olarak kadin cinsiyet,
siyah Irk, hipertansiyon, yogun alkol alimi, SAK’li birinci derece
akraba, heredite(otozomal dominat) ve polikistik bdbrek
bildirilmistir (14,31). Buna karsin Flaherty ve ark. (8) belirli bir
cografyada nifus temelli yaptiklar bir arastirmada PM-SAK
geciren olgularin diger SAK gegiren olgularla kiyaslandiginda
daha geng yasda, daha ziyade erkek, hipertansiyon ve sigara
icme OykUstnin daha az oldugunu gézlemlemislerdir. Ayni
yazarlar PM-SAK’lI olgularin tim SAK olgularinin  %5’ini
olusturdugunu, mortalitenin %1,9 oldugunu, yilik PM-SAK’In
insidansinin %0,5 oldugunu bildirmiglerdir.
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Perimezensefalik subaraknoid kanamada belli basl komp-
likasyonlar sant gerektiren hidrosefali, klinik vazospazm ve
anjiyografik vazospazmdir.

ik anjiyografisi normal olan hastalarin anjiyografilerini belirli bir
slre sonra tekrarlamak gerekir. Clnku olgularin %2-24’(inde
tekrarlayan dort-damar anjiyografisinde vaskiler patoloji
saptanmistir (2).

Non PM-SAK’lI hastalarda yapilan ikinci anjiyografide %10
oraninda patoloji saptanmistir (3).

Gercekte anevrizmanin var olmasina karsin anjiyografide
gorintllemeyisinin nedenleri arasinda anevrizma boynunda
gegcici tromboz, anevrizmada kalici destriksiyon veya kendi
kendini tamir, vazospazm veya kan basincindaki degisiklikler
sonucu kan akiminda degisiklik, degerlendirme hatasi ve go-
rintilemede teknik eksiklik, yetersizlik gibi faktorler sayilabilir.

Anjiyografik tetkiklerin kalitesinin artmasiyla yanlis-negatif
sonuglarin gérilme ylzdesi gok azalmistir. Ancak eski yillarda
bilateral karotid anjiyografinin negatif ¢cikmasi sonrasi yapilan
vertebral anjiyografide kanamaya yol agan lezyon saptama
orani %17-26 arasinda olmustur (4,26).

Nedeni agiklanamayan SAK geciren hastalarin etiyolojisi belli
olan SAK’a oranla daha iyi prognoz, disik tekrarlayan kanama
riski, dUslk erken veya ge¢ iskemi, hidrosefali gelisme orani
oldugu birgok grubun deneyim sonucu olarak rapor edilmistir.
(6,12,21).

ildan ve ark. (11) kanama nedenini yapilan tetkikler sonucunda
aciklayamadiklan 84 SAK gecirmis olgularini ortalama 5,6 yil
izlemislerdir. Olgularin %78,7’si Hunt-Hess skalasina goére
Grade | ve Il olarak degerlendiriimistir. Hastanede kaldiklar
sure icinde 7 (%8,33) olgu kaybedilmistir. Yazarlar daha 6nce
literatlirde bildirildigi sekilde bu grup hastalarda morbidite
oraninin disik oldugu gortsine katimamaktadirlar. Calisma-
nin diger bir sonucu anevrizmal SAK ile kiyaslandiginda ikinci
kanama riskinin bu grup hastada daha az oldugudur. Yazarlar
SAK nedeni aciklanmayan gruptaki cogu hastanin kanama
gecirmeden onceki fonksiyonel durumlarina doénebildiklerini
bildirmiglerdir. Ayrica iskemik komplikasyonlarla iligkili ola-
rak birinci derecede klinik, ikinci derecede BT’de saptanan
subaraknoid mesafedeki kan hacminin sorumlu oldugunu 6ne
strmuslerdir. Prognozu etkileyen bir bagka faktor ventrikiler
oran olarak belirlenmistir.

Konczalla ve ark. (15) non-anevrizmal SAK’ll ve Fisher Grade
Ill olan hastalarda serebral vazospazm, ge¢ serebral enfarkt
ve bunlarin klinik sonuglar Uzerindeki etkilerini arastirmiglardir.
Fisher Ill kanama paterni gdstermeyen non-anevrizmal SAK’li
hastalarda PM-SAK gegiren hastalara benzer sekilde gok iyi
klinik seyir gdstermislerdir. Fisher Ill hastalar erken hidrosefali
gelisimi yénlinden yiksek risk olusturmustur. Bu grup olgular
anevrizmal SAK olgulari gibi serebral vazospazm, ge¢ enfarkt
ve kotl klinik gidis gdstermislerdir. ileri yas, erken hidrosefali
ve Fisher lll olumsuz prognostik faktérler olarak belirlenmistir.

Akcakaya ve ark. (1) 10 yillik sire iginde non-travmatik, non-
anevrizmal SAK geciren 81 olguluk deneyimlerini bildirmiglerdir.
Yazarlar seriyi U¢ gruba ayirmislardir. Buna gére grup | PM-
SAK %40,7, grup Il non-PM-SAK %50,6 ve grup Ill BT
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Sekil 1: A) Kranial BT'de
perimezensefalik ve prepontin SAK.
B-D) Normal sag,sol karotid ve
vertebral anjiyografi.

E-G) iki hafta sonra yapilan kontrol
tetkikde normal sag, sol karotid ve
vertebral anjiyografi.

negatif %8,6 seklindedir. Seride mortalite %1,2, tekrarlayan
anjiyografide patoloji saptanma orani %2,5, kranial MR’da
%100 negatif sonug, spinal MR’da U¢ olguda (%3,7) patoloji
saptanmistir.

Perimezensefalik ve non-perimezensefalik SAK’da kranial ve
kranioservikal MR’in kanama kaynagini belirlemede hic katkisi
olmadigi bildirilmistir (20). Non-anevrizmal SAK geciren 190
olguluk bir seride etiyolojik arastirma sonucunda iki olguda
(%1) lumbal epandimom saptanmustir (13).
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Lago ve ark. (17) anevrizmal ve perimezensefalik nedenli
olmayan 67 olguluk hasta gruplarnin incelemesinde akut
fazda %10,4 mortalite ve %3 yeni kanama bildirmislerdir.
Gec donemde dort hastanin (%5,9) kaybi ile toplam mortalite
%16,4’e yukselmstir. Yazarlar (17) ve literatirde deneyimlerini
bildiren baskalari non-PM- SAK'in daha diffiz subaraknoid
kan yayilhmi gosterdigini, klinik gidisin daha agresif oldugunu,
daha fazla komplikasyona yol acgtiginu ve prognozunun daha
kétl oldugunu vurgulamiglardir (7,9,12).



Burke ve ark. (5) literatlr taramasi yaparak belirledikleri kri-
terlere uygun olan 11 makalenin meta-analiz sonuclarini de-
gerlendirmislerdir. Anjiyografik olarak negatif SAK’li olgularda
hafiza, dikkat, zeka, dil, icra fonksiyonu ve gérsel spatial gibi
kognitif fonksiyonlarda diffliz defisitler gelistigini bildirmiglerdir.

Klinik deneyimlerimizden 6rnek olgu su sekildedir:
Olgu

60 yasindaki erkek hasta (¢ gin once baslayan basagrisi
nedeniyle basvurdugu bir merkezde uygulanan medikal
tedaviye karsin sikayetinin gecmemesi, kusmalari baglamasi
ve bir kez biling kaybr olmasi nedeniye klinigimize basvurdu.
Nérolojik muayenede ++ ense sertligi disinda bulgusu olmayan
hastanin kranial BT’sinde perimezensefalik SAK ve prepontin
sisternde SAK saptanmasi (Sekil 1A) lizerine yatirildi. Serebral
anjiyografide (Sekil 1B-D) vaskiiler patoloji gérilmedi. iki
hafta sonra yapilan tekrar anjiyografide (Sekil 1E-G) normal
bulundu. Vaskilit tetkikleri ve g6z hastaliklan tarafindan
yapilan muayenesi normal bulunan hasta taburcu edildi.
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