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AMAGC: Subaraknoid kanama (SAK), hayati tehdit eden ciddi bir durumdur ve ¢ogunlukla anevrizma riptirinden kaynaklanir. Nona-
nevrizmal SAK, klinik ézellikleri bakimindan anevrizmal SAK’tan farklilik g&sterir. Bu calismada, nonanevrizmal nonperimezensefalik
spontan SAK (NA-NPM-SAK) hastalarindaki élumle iligkili faktorleri arastirmayi amagladik.

GEREC ve YONTEMLER: 2015-2021 yillan arasinda kurumumuza bagvuran NA-NPM-SAK hastalar calismaya dahil edildi.
Demografik veriler, komorbiditeler, SAK ile iliskili faktdrler (semptomlar, ndrolojik ve radyolojik skorlar ve komplikasyonlar) ile mortalite
durumu hastane veritabanindan elde edildi. Parametreler, SAK sonrasi dlenler ve hayatta kalanlar arasinda karsilastirildi. Bagimsiz
risk faktorlerini ortaya cikarmak icin regresyon analizi yapildi.

BULGULAR: Galismaya toplam 60 NA-NPM-SAK hastasi dahil edildi. Biling kaybi ve kot GKS, WFNS ve Fisher skorlari mortalite ile
iliskili bulundu. Geg serebral iskemi de 6len hastalarda 6nemli 6l¢lide daha yiksekti. Regresyon analizi sonucunda basvuru anindaki
WEFENS skoru mortalite igin bagimsiz risk faktori olarak saptandi.

SONUG: NA-NPM-SAK vakalarinda mortalite, anevrizmal SAK’a gdre daha dustktir, ancak nadir degildir. Bu SAK alt grubundaki
mortalite ile iligkili risk faktorlerini belirlemek, gelecekte mortaliteyi anlamak ve azaltmaya yardimci olabilir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Mortalite, Nonanevrizmal, intrakranial, Subaraknoid kanama

ABSTRACT

AIM: Subarachnoid hemorrhage (SAH) is a serious life-threatening condition and originates mostly from aneurysm rupture.
Nonaneurysmal SAH differs from aneurysmal SAH regarding clinical characteristics. In this study we aimed to investigate mortality
related factors in nonaneurysmal nonperimesencephalic spontaneous SAH (NA-NPM-SAH)patients.

MATERIAL and METHODS: Patients with NA-NPM-SAH that admitted to our institution between 2015 and 2021 were included in the
study. Demographic data, comorbidities, SAH related factors (symptoms, neurological and radiological scores, and complications)
as well as mortality status were retrieved from the hospital database. Parameters were compared between those deceased and
those alive following SAH. To reveal any independent risk factors, a regression analysis was performed.

RESULTS: A total of 60 patients with NA-NPM-SAH were included in the study. Loss of consciousness and as well as worse GCS,
WENS, and Fisher scores were associated with mortality. Delayed cerebral ischemia was also significantly higher in deceased
patients. Regression analysis revealed WFNS score at admission as an independent risk factor for mortality.
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CONCLUSION: Mortality in NA-NPM-SAH cases is lower than aneurysmal SAH, but it’s not rare. Identifying risk factors related to
mortality in this subgroup of SAH patients can help understand and decrease the mortality in the future.

KEYWORDS: Mortality, Nonaneurysmal, Intracranial, Subarachnoid hemorrhage

B GIRiS
ubaraknoid kanama (SAK), bilgisayarli tomografi (BT)
Staramalarlnda ekstravaze kanin prepontin ve perime-
zensefalik sisternler icine veya 6tesine dagiimina gére
perimezensefalik SAK (PM-SAK) veya nonperimezensefalik
SAK (NPM-SAK) olarak kategorize edilebilen hayati tehlike arz
eden bir durumdur (13,16).

Spontan SAK’In en yaygin nedeni, %30-50 mortalite oranina
sahip olan anevrizma rlptUrtdir (3-7,10-12,17). Anevrizma
ripturd, siklikla NPM-SAK'ta etiyolojik rol oynamaktadir (14).
Bununla birlikte, spontan SAK’larin hepsi anevrizma veya di-
ger vaskdler patolojilerden kaynaklanmamaktadir. Anevrizmal
SAK’ta gorilen tim komplikasyonlar, nonanevrizmal SAK'ta
da gortlebilir (3,4,6,17). Yine de, tim spontan SAK vakalarinin
%15’ini olusturan nonanevrizmal SAK, gerek klinik seyir, gerek
kisa ve uzun vadeli sonuglar agisindan anevrizmali SAK’tan
farklilk gosterir (16,17). Bildigimiz kadariyla, nonanevrizmal
nonperimezensefalik SAK (NA-NPM-SAK) hastalarinda morta-
lite ile ilgili faktorleri degerlendiren bir ¢calisma bulunmamak-
tadir.

Bu calismada, NA-NPM-SAK'lI hastalarin verilerini retrospektif
olarak degerlendirerek mortalite ile ilgili faktorleri arastirmayi
amagcladik.

B GEREG ve YONTEMLER

Bu retrospektif calisma, Dicle Universitesi Tip Fakiilte-
si Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu (Tarih:
17.01.2023 Sayr: 26) tarafindan onaylanmis ve 2013 Helsinki
Bildirgesi etik standartlarina uygun olarak yurtttimastar.

Bu retrospektif calisma igin, 2015-2021 yillari arasinda merke-
zimizde BT taramalarnyla SAK tanisi konulmus olan hastalarin
demografik verileri ve tibbi kayitlari, NPM-SAK tanisi konulan
hastalar belirlemek amaciyla gézden gegirilmistir. NPM-SAK
tanisi icin Rinkel ve ark. tarafindan tanimlanan kriterler kulla-
nilmistir (16). Merkezimizde SAK tanisi konulmus hastalar rutin
olarak yogun bakim Unitesinde izlenmektedir. Hastanin duru-
mu stabil ise ayni giin icinde BT anjiyografi (BTA) yapilmakta-
dir. BTA'da patoloji tespit edilmezse, hastanin genel durumu-
na goére en kisa slrede dijital substraksiyon anjiyografi (DSA)
yapilmaktadir. DSA’nin normal gikmasi durumunda ise 14 gin
sonra kontrol BTA veya DSA yapilmaktadir.

Travma hikayesi olan olgular, semptom baslangici ila basvuru
arasinda 3 glinden fazla stire gegmis olan olgular, perimezen-
sefalik SAK olgulari, BTA veya DSA yapilmamis olan olgular
ve herhangi bir goriintlileme tetkikinde SAK ile iligkili vaskuler
patoloji (anevrizma, arteriyovendéz malformasyon vb.) tespit
edilen vakalar calismaya dahil edilmemistir.
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Hastalarin tibbi kayitlarindan su veriler toplanmistir: demogra-
fik faktorler (yas, cinsiyet, komorbid hastaliklar, koagiilasyon
bozukluklari), hastaliga 6zgu faktorler (basvuru semptomlari
ve bulgulari, Glasgow Koma Skalasi (GKS), Dunya Norosirurji
Dernekleri Federasyonu (WFNS=World Federation of Neuro-
surgical Societies) skoru, radyolojik bulgular (Fisher derecesi,
hidrosefali); ve klinik seyirle iligkili parametreler (hastanede ka-
lis siresi, hidrosefali, tekrar kanama, gecikmis serebral iskemi
(GSI), mortalite). Mortalite ve iligkili faktérleri arastirmak icin
hasta popllasyonu dlenler ve sag kalanlar olarak ikiye ayrildi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel analiz igin IBM SPSS siiriim 21.0 Windows (IBM
Corp., Armonk, NY, ABD) yazilimi kullanildi. Strekli veriler or-
talama + standart sapma olarak ifade edilirken, kategorik ve-
riler say! ve ylizde olarak ifade edildi. Verilerin normal dagiima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile
degerlendirildi. iki grup arasindaki karsilastirmalar icin normal
dagilima uyan verilerde bagimsiz t testi, normal dagima uy-
mayan verilerde ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik
verilerin karsilastinimasi ki-kare testi ile gerceklestirildi. Aras-
tirmaya konu parametrelerin mortalite ile iligkisi ise regresyon
analizi ile degerlendirildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

B BULGULAR

Retrospektif hasta taramasi sonucunda 99 NPM-SAK olgusu
bulundu. 26 hasta, ge¢ basvuru (>3 gin), travma, veya ye-
tersiz gérunttleme galismalar nedeniyle calismadan cikarildi.
Ayrica, 13 olgu vaskler patoloji saptanmasi nedeniyle calis-
madan ¢ikartildi.

NA-NPM-SAK saptanan 60 hasta bu calismaya dahil edildi.
Ortalama yas 53,28 + 13,78 yil idi ve erkek:kadin orani 1,4’t0.
En sik gorilen semptom bas agrisi olup bunu biling kaybi takip
etmekteydi. En sik goriilen komplikasyon hidrosefali, ikinci sik
komplikasyon GSi idi. Galisma poptilasyonunda tekrar kana-
ma en az goérilen komplikasyondu. Hastalarin 19°u ilk 3 ay
icinde hayatini kaybetti. Calisma poptlasyonunun demografik
ozellikleri Tablo I'de 6zetlenmistir.

Yas ve cinsiyet dagilimi agisindan élen ve sag kalanlar arasin-
da fark yoktu. Komorbiditeler mortalite agisindan degerlendi-
rildiginde, higcbir parametre igin anlamli fark saptanmadi, an-
cak antikoagtilasyon durumu anlamlilik diizeyine yaklasti. Ote
yandan, bilin¢g kaybi, élen hasta grubunda anlamli derecede
daha sik gorulurken, bas agrisi sag kalan grup icinde baskin
semptomdu (Her ikisi de p=0.004). Ayrica, basvuru anindaki
GKS, WFNS ve Fisher skorlari élimle sonuglanan hasta gru-
bunda anlamli derecede kétiydi (hepsi p<0.001). Son olarak,
GSi 6len hasta grubunda daha sik gézlemlendi (p<0.001). Tek
degiskenli analiz sonuglari Tablo II’'de sunulmustur.



Tablo I: Calisma Popiilasyonunun Demografik ve Klinik Ozellikleri

Toplam (n=60)

Yas (ortalama + SS) 53,28 + 13,78
E:K (n) 35:25
Komorbiditeler, n(%)
DM 5(8,3)
HT 7(11,7)
Sigara 9 (15,0)
Antikoagulasyon 4 (6,7)
Semptomlar, n(%)
Bas agrisi 43 (71,7)
Biling kaybi 22 (36,7)
Kusma 9 (15,0
Fokal defisit 3(5,0)
Nobet 3 (5,0
Semptom siresi, giin (ortalama + SS) 1,07 + 0,40
GKS (ortalama + SS) 11,33 £ 4,62
Fisher derecesi (ortalama = SS) 3,32 + 0,81
WENS (ortalama + SS) 2,53 + 1,66
Hidrosefali, n(%) 21 (35,0)
Tekrar kanama, n(%) 2 (3,3
GSI, n(%) 18 (30,0)
Eksitus, n(%) 19 (31,7)

DM: Diabetes mellitus, E: Erkek, GKS: Glasgow koma skalasi, GSi:
Gecikmis serebral iskemi, HT: Hipertansiyon, K: Kadin, SS: Standard
sapma, WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies.

iki grup arasinda anlaml fark gdsteren faktorler regresyon
analizine dahil edildi. Ancak WFNS, GCS’ye dayali oldugu ve
benzer calismalarda daha sik raporlanan bir parametre oldu-
du icin analize yalnizca WFNS dahil edildi. Regresyon analizi,
WFENS’nin galisma popullasyonunda mortalite ile iliskili tek ba-
gimsiz faktdr oldugunu ortaya koydu (Tablo II).

B TARTISMA

Calismamiz, NA-NPM-SAK’ta mortalite ile basvuru anindaki
bas agrisi, kotl noérolojik ve radyolojik skorlar (disik GKS,
yuksek WFNS ve Fisher skorlari) ve gecikmis serebral iskemi
arasindaki iligkiyi ortaya koymustur. Bunlarin arasinda, WFNS
tek bagimsiz risk faktort olarak saptanmistir.

NA-NPM-SAK’in radyolojik 6zellikleri anevrizmal SAK ile ben-
zer olmasina ragmen, bazi ¢alismalar NA-NPM-SAK’in klinik
Ozelliklerinin ve prognozunun anevrizmal SAK’tan farkl oldu-
gunu bildirmisti. NA-NPM-SAK’In basvuru aninda daha iyi
ndrolojik durum ve daha disik komplikasyon oranina sahip
olabilecegi belirtiimistir (2). Bazi calismalar ise mortalite oran-
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larinin anevrizmal SAK ile benzer veya daha disik oldugunu
bulmustur (2,9,14).

Calismamizdaki mortalite orani %31,7 idi ve literatirde bildi-
rilen oranlardan daha yUksekti. Literatiirde bildirilen mortalite
oranlari genellikle %10 civarinda seyretmektedir (13,14,18).
Conzen ve ark., hafif anevrizmal SAK’la kiyaslanabilecek
%5’lik bir mortalite orani bildirmistir (9). Ote yandan, serile-
rinde NA-NPM-SAK ile iligkili mortalite saptamayan bazi ¢a-
lismalar da bulunmaktadir (1,8). Serimizdeki mortalite oraninin
literatlirde bildirilen oranlardan ylksek ¢ikmasinin sebebi be-
lirsizdir ve gelecekteki arastirmalarin konusu olabilir.

NA-NPM-SAK ve mortalite ile ilgili faktérler acisindan, calig-
mamizla dogrudan karsilastirilabilir yeterli sayida yayin bulun-
mamaktadir. Bu konu hakkindaki calismalarin cogu ya NA-
NPM-SAK’ta mortalite ile iligkilendirilen faktérlere odaklanma-
mis ya da mortalite ile iliskili faktorleri degerlendirdiklerinde
NA-SAK’larin timunt birlikte degerlendirmigtir.

Hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), sigara ve antiko-
agllan kullanimi, SAK (izerine yapilan calismalarda yaygin
olarak arastirilan parametrelerdir. Alhoobi ve ark.’nin yayin-
ladigr seride, NA-NPM-SAK hastalarinin %10,63’Unde HT ve
%21,27’sinde DM saptanmistir (1). Baska bir calismada ise
HT, sigara icme ve koagullasyon bozukluklarinin sirasiyla %7,
%14 ve %31 insidansa sahip oldugu bildiriimistir (3). Lago ve
ark., HT ve DM’nin NA-NPM-SAK’ta anevrizmal SAK’a kiyasla
daha sik gézlemlendigini belirtmistir (14). Conzen ve arkadas-
lari da HT igin en yiksek insidanslardan birini (%63,2) rapor
etmistir (9). Bu faktdrlerden hicbiri caismamizda mortalite ile
anlaml bir iliski gdstermemistir. Sadece koagulasyon ile ilgili
durumlar (diger yayinlara gére disik frekansta olsa da) 6len
hasta grubunda daha yuksek saptanmis, ancak bu da anlamli
farka ulasamamistir. Bu durum, poptlasyonun anlamli farki or-
taya koymak igin yeterli blyUklikte olmamasina baglanabilir.

Calismalarda muhtemelen GKS yeterli gorildiginden, bas-
vuru semptomlarn nadiren istatistiksel analizlere dahil edil-
mektedir. Calismamizda bas agrisi ve biling kaybini en yaygin
basvuru semptomlar olarak saptadik. Biling kaybi, élen grup
icinde belirgin bir sekilde éne ¢ikarken, bas agrisi sag kalanlar-
da belirgin bir sekilde daha sik idi. Sag kalan hastalarin nispe-
ten iyi durumlari nedeniyle bas agrisini rapor edebilmeleri bu
go6zlemin sebebi olabilir. Alhoobi ve ark. ile Bashir ve ark.’nin
yaptigi calismalarda, biling kaybi insidansi bizim goézlemleri-
mizden daha dusik olarak 47 hastanin 8’inde ve %17-20 ara-
sinda rapor edilmistir (1,3). iiging bir sekilde, Conzen ve ark.
ise NA-SAK’ta hastalarinda hi¢ biling kaybi rapor etmemisler-
dir, bu durum kigik calisma populasyonu ile agiklanabilir (9).

Basvuru anindaki klinik ve radyolojik skorlara baktigimizda,
sasirtici olmayan bir sekilde GKS, WFNS ve Fisher skorlarinin
6len hasta grubunda anlamh derecede kéti oldugunu sap-
tadik. Bu durum, bu alandaki sinirli sayida ¢alismayla uyum-
luydu. Wolfert ve ark., WFNS’nin hastanedeki élumlerle ilis-
kili oldugunu belirtmislerdir, ancak ¢ok degiskenli analiz ger-
ceklestirmemislerdir (18). Yaptigimiz regresyon analizinde ise
WFNS tek bagimsiz risk faktorii olarak saptandi. ilging olan bir
nokta ise, hastalarin bagvuru anindaki durumlarinin anevriz-
mal SAK’larda klinik sonuclar ile iliskisinin saptanmis olmasina
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ragmen, NA -SAK’ta bu parametrelerin klinik sonuclara etkisi- (9). Ancak, Conzen ve ark. da calismalarinda GSi ile mortalite
nin nadiren arastirimis olmasidir (15).

GSI, anevrizmal olsun veya olmasin SAK’In ciddi bir kompli-
kasyonudur. Galismamiz, GSi insidansini %36,8 olarak sap-
tayan Conzen ve ark.’nin ¢alismasi ile uyumluydu (9). Bu insi-
dans, anevrizmal SAK’taki GSi indisansina benzer orandaydi

arasindaki iligkiyi incelememiglerdir. Ote yandan, NA-NPM-
SAK’ta GSI saptamadiklarini bildiren calismalar da bulunmak-
tadir (18). Bizim calismamizda GSi, mortalite ile anlamli de-
recede iligkilendirilen tek komplikasyondu. Konczalla ve ark.,
modifiye Rankin skalasina gére GSI'yi kétii sonug icin bagimli
bir risk faktori olarak tanimlamiglardir (13).

Tablo II: Olen ve Sag Kalan Hastalara Ait Demografik ve Klinik Ozellikler

Sag kalanlar (n=41)

Olenler (n=19) p-degeri

Yas (ortalama + SS) 54,37 + 13,25 50,95 + 15,00 0,376
E:K (n) 25:16 10:9 0,542
Komorbiditeler, n(%)
DM 5(12,2) 0 (0,0) 0,112
HT 5(12,2) 2(10,5) 0,851
Sigara 7(017,1) 2(10,5) 0,509
Antikoagulasyon 1(2,4) 3(15,8) 0,054
Semptomlar, n(%)
Bas agrisi 34 (82,9) 9(47,4) 0,004*
Biling kaybi 10 (24,4) 12 (63,1) 0,004*
Kusma 6 (14,6) 3(15,8) 0,907
Fokal defisit 2 (4,9 1(5,3) 0,949
Nobet 2 (4,9 1(5,3) 0,949
Semptom siresi, glin (ortalama + SS) 1,07 + 0,47 1,05 + 0,23 0,816
GKS (ortalama + SS) 13,78 + 2,31 6,05 + 3,86 <0,001*
Fisher derecesi (ortalama + SS) 3,05 + 0,835 3,89 + 0,315 <0,001*
WENS (ortalama + SS) 1,68 + 1,08 4,37 £ 1,12 <0,001*
Hidrosefali, n(%) 13 (31,7) 8 (42,1) 0,432
Tekrar kanama, n(%) 1(2,4) 1(5,3) 0,571
GSI, n(%) 5(12,2) 13 (68,4) <0,001*

*[statistiksel olarak anlamli.

DM: Diabetes mellitus, E: Erkek, GKS: Glasgow Koma Skalasi, GSI: Gecikmis serebral iskemi,
HT: Hipertansiyon, K: Kadin, SS: Standard sapma, WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies.

Tablo IlI: Mortalite Agisindan Cok Degiskenli Analiz

Goreceli Olasiliklar

Model Orani (Odds Ratio) Odds Ratio icin %95 giiven arahgi p-degeri
Minimum Maksimum
Bas agrisi 11,848 0,447 314,317 0,139
Biling kaybi 0,790 0,050 12,538 0,867
GSi 0,513 0,049 5,348 0,577
Fisher derecesi 11,311 0,731 174,967 0,083
WFNS 3,118 1,404 6,928 0,005*
Sabit 0,000 0,023

*[statistiksel olarak anlamii
GSi: Gecikmis serebral iskemi, WFNS:

4 | Turk Noérosir Derg 34(1):1-5, 2024

World Federation of Neurosurgical Societies.



Hidrosefali, NPM-SAK’ta insidansi %44,8 ile %73,7 arasinda
degisen sik bir komplikasyondur ve bu oranlar, ¢calismamizda
buldugumuz orandan (%35) daha yUksektir (3,9,18). Konczal-
la ve ark., erken evrede gdrtlen hidrosefalinin kétl sonuglar
icin bagimsiz bir risk faktéri oldugunu belirtmislerdir (13). An-
cak Wolfert ve ark., calismamiza benzer sekilde, hidrosefali ile
mortalite arasinda bir iliski saptamamiglardir (18).

Tekrar kanama, genellikle anevrizmal SAK ile iligkilidir. Biz tek-
rar kanama ile mortalite arasinda herhangi bir iliski saptama-
dik. Lago ve ark. da calismamiz ile benzer bir insidans (%1.6)
rapor etmistir (14). Wolfert ve ark. ise NA-NPM-SAK hastala-
rinda tekrar kanama oranini bizimkine kiyasla daha yiksek bil-
dirmiglerdir (18). Dahasi, tekrar kanamay1 mortalite risk faktor
olarak tanimlamislardir (18).

Bu calisma eksiksiz degildir. Retrospektif tasarim, calismayi
veri kayit hatalarina karsi acik hale getirebilir. Ayrica, hastalar
birbirlerinden farkl klinik durumlari nedeniyle standart bir te-
davi almamis olabilirler.

B SONUG

NA-NPM-SAK, perimesensefalik SAK’tan farkli klinik 6zellik-
lere sahiptir. Bazi yonleriyle anevrizmal SAK’a benzerken, bazi
yonleri ise farkliik gdsterir. Bu iki benzer patolojiden farkli bir
durum olmasina ragmen, mortalite ile iligkili faktorler yeterince
dikkat ¢cekmemistir. Bu g¢alisma, NA-NPM-SAK hastalarinda
basvuru sirasindaki WFNS skorunun mortalite igin bagimsiz
bir risk faktérl oldugunu ortaya koymustur.
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