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SİMGE VE KISALTMALAR 

aSAK : Anevrizmatik Subaraknoid Kanama 

BOS : Beyin Omurilik Sıvısı 

BT : Bilgisayarlı Tomografi 

BTA : Bilgisayarlı Tomografik Anjiografi 

DSA : Dijital Substraksiyon Anjiografi 

GKÖ : Glaskow Koma Ölçeği 

LP : Lomber Ponksiyon 

M.Ö. : Milattan Önce 

MRA : Manyetik Rezonans Anjiografi 

MRG : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

SAK : Subaraknoid Kanama 

sSAK : Spontan Subaraknoid Kanama 

WFNS : World Federation of Neurosurgical Societies 

PAASH : Prognosis on Admission of Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage (PAASH) Scale 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İntrakranyal anevrizmalar serebral arter duvarındaki zayıflığa bağlı olarak damar 

duvarının lokalize bir genişleme göstermesi veya balonlaşmasıdır. Anevrizmaların yırtılması 

durumunda ise çoğunlukla beyin çevresindeki subaraknoid alana kanama olur ve bu durum 

anevrizmatik subaraknoid kanama (aSAK) olarak adlandırılır. Amerika Birleşik Devletleri’nde 

intrakranyal anevrizmanın yıllık prevalansı yaklaşık % 1-5 (10 milyon ile 12 milyon kişi) iken 

anevrizmanın kanama insidansı yaklaşık yılda 100000 kişide 10 kişi olarak bildirilmektedir(1). 

Bir kez kanamış olan anevrizmanın erken dönemde yeniden kanaması yüksek ölüm ve sakatlık 

ile seyreden aSAK’ın önemli bir komplikasyonudur(2). İlk kanama sonrasında, anevrizmanın 

tedavi edilmemesi %50’lere varan mortalite ile seyreden anevrizmal yeniden kanamalara sebep 

olabilir(3). Anevrizmaların yeniden kanama insidansı ilk kanamadan sonraki saatler içerisinde 

çok yüksektir, bu nedenle aSAK hastalarında erken müdahale çok önemlidir(4). Erken dönem 

anevrizmanın tedavisi yeniden kanamayı önleyebilir, ancak gelişmekte olan ülkelerde 

hastaneye taşınma ve erken müdahale daha zordur(4). İlk kanama sonrası geçen süre, yüksek 

sistolik arteryal kan basıncı,  kanamanın boyutu ve yeri, intraserebral yada intraventriküler 

hematom bulunması, düşük Glaskow koma ölçeği (GKÖ) değeri, anevrizma sayısı, 

hiperglisemi varlığı, düşük trombosit duyarlılığı, zayıf Hunt-Hess derecesi gibi pek çok faktör 

tekrar kanama riskinin artışı ile ilişkilendirilmektedir(5).  

Bu çalışmada, anevrizmaların yeniden kanamasındaki risk faktörlerini ortaya koymak 

amacıyla, anevrizmatik subaraknoid kanama sonrası yeniden kanama gelişen hastaların klinik 

ve radyolojik verilerinin geriye yönelik olarak taranması ve istatistiksel olarak 

değerlendirilmesi amaçlandı. Çalışmanın; aSAK olgularında yeniden kanamanın önüne 

geçilmesi ile bunun sebep olduğu mortalite ve morbiditenin azaltılması, gelecekte yapılacak 
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çalışmalara bilgi kaynağı oluşturulması ve özellikle ülkemizde yeniden kanayan anevrizmalar 

üzerine yeterli çalışma bulunmaması nedeniyle ülke literatürüne katkıda bulunulması gibi 

faydaları öngörülmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GENEL BİLGİLER 

 

SUBARAKNOİD KANAMA TANIMI VE ETYOLOJİSİ 

Subaraknoid kanama (SAK), kanın damar dışına çıkarak subaraknoid mesafeye 

geçmesini ifade eder (Şekil 1) (6). Subaraknoid kanamaların en sık nedeni travmalar olup, 

spontan subaraknoid kanama (sSAK)’ların en sık nedeni ise %75-80 sıklıkla anevrizmalardır 

(7). Anevrizmatik SAK’ın görülme sıklığına birçok seride 100.000’de 10-16 arasında 

bildirilmektedir (7). İntrakranyal anevrizmaların otopsi insidansı %0,2-7,9 arasında, prevalansı 

ise %5 olarak bildirilmekte ve yalnız %2’si çocukluk çağında görülmekte olup, genelde bunlar 

dev (> 2.5 cm) anevrizmalardır (8). Anevrizmalar içerisinde sSAK’a en sık neden sakküler 

anevrizmalar olup, anevrizma rüptürü dışındaki nedenler sıklığına göre; vasküler 

malformasyonlar, hipertansiyon ve ateroskleroz, koagülasyon bozuklukları, enfeksiyöz 

hastalıklar, kortikal venöz tromboz, dural sinüs trombozu ve gebelik olarak sıralanabilir (9). 

Tüm serebrovasküler hastalıklar içinde aSAK %5-7 oranına sahiptir, ancak yüksek mortalite 

(birinci ayda olguların %35, altıncı ayda %50) ve morbidite potansiyeli (%50) bulunduğundan 

her zaman akılda tutulması gereken bir hastalıktır (8).  

 

   

 Şekil 1.  Anevrizmal Subaraknoid Kanamalı Bir Olgunun Bilgisayarlı Tomografi 

(BT) Örneği 
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SUBARAKNOİD KANAMANIN TARİHÇESİ 

Arteryal anevrizmanın ilk tanımları milattan önce (M.Ö) 3000 yılına kadar dayanmakta 

olup eski mısır tıbbının kurucusu Imhotep’in bir paragrafında anevrizmanın tedavisinden; “Bu 

bir damar şişliği olup tedavi edeceğim bir rahatsızlıktır. Buna neden olan damarların kendisidir. 

Damarların yaralanmasından kaynaklanır.” sözleriyle bahsettiğine inanılmaktadır (10). 

Hipokrat'ın yazılarında ‘’Sağlığı yerinde olan kişiler aniden baş ağrısına tutulup hemen sessiz 

bir şekilde yere yatar ve hızlı nefes alıp verirse, ateşi yükselmediği sürece yedi gün içinde 

ölürler’’ sözleriyle M.Ö 460’lı yıllarda, subaraknoid kanama olgusunu tanımladığı 

vurgulanmaktadır (11). Spontan SAK’ı ilk olarak Morgagni’nin 1700 lü yıllarda, Biumi’nin ise 

1778 senesinde SAK kliniğini tanımlandığı, Blachall’ın 1814 senesinde subaraknoid 

kanamanın klinik özellikleri ile rüptüre intrakranyal anevrizma arasındaki ilişkiyi ve Horsley’in 

1885 senesinde anevrizmaya tedavi amaçlı ilk cerrahi müdahaleyi kanamayı durdurmak için 

her iki karotis arteri bağlandığı bildirilmektedir (12,13). Egas Moniz’in 1927 senesinde serebral 

anjiyografiyi kullanmaya başlaması ile subaraknoid kanama etiyolojisindeki diğer nedenlerde 

ortaya çıkarılabildi (14). 1930’lara kadar karotis ligasyonunun anevrizmaların ana tedavisi 

olmasına rağmen birçok kişi bu ölümcül patolojiyi tedavi etmek için farklı bir yaklaşımın 

gerekli olduğunu kabul etti ve 1931 yılında Cushing’in öğrencisi olan Norman Dott günümüzde 

‘’wrapping’’ olarak isimlendirilen yöntemle bir ICA anevrizmasını kas dokusu ile sararak tedavi 

eden ilk kişi olmuştur (15,16). Dott bunu daha ileriye götürerek anerizma boynunun suturla 

bağlanması tekniğini geliştirdi (15). Cushing’in 1911 yılında  beyin tümörü rezeksiyonlarında 

derin yerleşimli ve erişilmesi zor kan damarlarını kontrol etmek için tasarladığı klibi, McKenzie 

tarafından küçük değişiklikler yapılarak yeniden tasarlandı,  ‘‘cushing klibi’’ olarak 

isimlendirildi ve 1937 yılında Walter Dandy bu klibi kullanarak intrakranyal anevrizmanın 

kliplenmesini başarıyla gerçekleştiren ilk kişi oldu (17). Anevrizma cerrahisinin bugünkü 

gelişmesinde Yaşargil’in anterior sirkülasyon, Drake’in posterior sirkülasyon anevrizmaları 

üzerine çalışmalarının büyük katkıları mevcuttur (18). 1972 yılında Yaşargil ve ark. 

anevrizmaların tedavisinde mikrocerrahiyi kullanmasıyla beraber mortalite ve morbidite 

oranlarında önemli ölçüde iyileşme görüldü (19). Yaygın olarak kullanılan bir anevrizma klipsi 

geliştiren Kenichiro Sugita’nın ameliyat mikroskobunu tanıtmasıyla kafatasında yeni yerlere 

ulaşmak mümkün hale geldi (20). Sebrinenko 1974 yılında arterio-venöz malformasyonlar ve 

serebral anevrizma’ları mikrokateter balon yöntemiyle tedavi edip tedavi ettiği 300 hastanın 

sonuçlarını yayınladı (21). Guglielmi, 1990’da  paslanmaz çelik tele platin bir sarmal (coil)  

takarak ilk hastasını tedavi etti, bu yöntemle balon ile tedavide sık olan distal embolizasyon 

riskini en aza indirdi (22).  
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ANEVRİZMATİK SUBARAKNOİD KANAMA KLİNİĞİ 

Hastalarda genellikle gelişen ilk belirti ani gelişen şiddetli baş ağrısı olup hastalar bunu 

hayatındaki en şiddetli baş ağrısı olarak ifade ederler. Linn ve arkadaşlarının yaptıkları klinik 

çalışmada acil servise ani ve şiddetli baş ağrısı şikayetiyle vuran hastaların %25’inde aSAK 

olduğu bildirilmektedir(23). Bazı kaynaklarda aSAK hastalarının hastane başvurularından 

belirli bir süre önce başlayan uyarıcı tarzda baş ağrısı şikayetleri izlenmiş olup, bu baş ağrıları 

aSAK gelişmeden günler veya haftalar öncesinden ortaya çıkmaktadır(24, 25). Şiddetli bir 

klinik tabloya sebep olmayan ve değişkenlik gösteren bu baş ağrılarının anevrizmadaki küçük 

sızmalardan kaynaklandığı düşünülmekte olup bu tarz hastalarda eğer aSAK’tan şüpheleniyor 

ise bilgisayarlı tomografi (BT) tetkiki yapılmalı ve BT tetkikinde SAK saptanmaması 

durumunda da lomber ponksiyon (LP) yapılması önerilmektedir(26). Baş ağrısına genellikle 

bulantı, kusma, ense-boyun ağrısı, baş dönmesi, fotofobi ve bilinç kaybı gibi bulgular eşlik 

eder(27). Semptomların nedeni kanama esnasında kafa içi basıncında artış olmasıdır. İlk 

kanamaya bağlı kafa içi basıncında artış geliştiğinde baş ağrısı, bulantı, kusma, senkop gibi 

semptomlar görülür iken, kanama durmaz ve devam eder ise basınç artışı komaya ve beyin 

ölümüne sebep olabilir. Hastalarda jeneralize ve parsiyel nöbet çeşitleri görülebilmekte, 

özellikle temporal lob ile ilişkili nöbetler kendilerini kötü koku alma, gastrik problemler ve 

fotofobi şeklinde olmaktadır(28). Subaraknoid kanamadan sonra ense sertliği görülebilir, bu 

semptom zamana bağlı olarak değişmekle birlikte ilk semptom görüldükten 6 saat sonra tespit 

edilmeye başlanıp, 6-72 saat arasında en yüksek düzeye ulaşır. Subaraknoid kanama geçiren 

bazı hastalarda papil ödem izlenebilir(29). Spontan SAK olgularında intraokuler kanama 

sıklığı % 10-40 olarak bildirilmiştir(30). İntraokuler hemorajilerden vitreal hemoraji ‘’Terson 

sendromu’’ olarak bilinir, patofizyolojisinde intrakranyal basıncın aniden artmasıyla birlikte 

kavernöz sinüste venöz drenaj olmamasıyla ve buna bağlı olarak venöz konjesyona bağlı olarak 

vitreal hemorajilerin gelişebileceğini öne sürmektedir(31). Terson sendromu çoğunlukla 

anevrizma rüptürü ile birlikte olup akut aSAK hastalarının 1/3’ ünde ortaya çıktığı 

bildirilmektedir(32). 

 

ANEVRİZMATİK SUBARAKNOİD KANAMANIN KLİNİK SINIFLAMASI 

Anevrizmatik subaraknoid kanamalı hastaların klinik durumlarını belirlemek için 

günümüze kadar birden fazla sınıflama yapılmış olup, başvuran hastalar klinik tablolarına göre 

değişik ölçekler ile değerlendirilmektedir(7). Bu ölçekler; 1956 yılında Botterel (Tablo 1), 1968 

yılında Hunt-Hess (Tablo 2), 1984 yılında Yaşargil SAK (Tablo 3), 1985 yılında Sano ve 

Tamura (Tablo 4), 1988 yılında WFNS (Tablo 5) ve 1999 yılında PAASH (Tablo 6) 
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sınıflandırmalarıdır. 

 

Tablo 1. Botterel Sınıflandırması (33) 

Botterel Sınıflandırması 

Grade Açıklama 

1 Şuur açık, meningial irritasyon bulguları var 

2 Uykuya eğilimli, nörolojik defisit yok 

3 Uykuya eğilimli, nörolojik defisit ve bazen intraserebral hematom var 

4 Şuur kapalı ve nörolojik defisit var 

5 Derin koma ve deserebrasyon rijiditesi var 

 

Tablo 2. Hunt-Hess Sınıflandırması (34) 

Hunt&Hess Sınıflandırılması 

Grade Açıklama 

1 Asemptomatik yada minimal başağrısı ve hafif ense sertliği 

2 Başağrısı, ense sertliği var, kranial sinir paralizisi dışında nörolojik defisit yok 

3 Uykuya eğilim, konfüzyon veya hafif fokal defisit var 

4 Stupor, orta yada ciddi derecede hemiparezi, erken deserebresyon rijiditesi ve 

vejetatif bozukluk var 

5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma 

 

Tablo 3. Yaşargil SAK Sınıflandırması  (35) 

Yaşargil Sınıflandırması 

Evre Açıklama 

0a Yırtılmamış anevrizma, nörolojik defisit yok 

0b Yırtılmamış anevrizma, nörolojik defisit var 

1a Subaraknoid kanaması var, nörolojik belirti yok 

1b Uyanık, meningeal irritasyon bulgusu yok, nörolojik kayıp var 

2a Uyanık, subaraknoid kanamayı takiben baş ağrısı ve meningeal irritasyon bulgusu  var 

2b Ek olarak fokal nörolojik kayıp var 

3a Uyukluyor, bilinç bulanık, çevreyle ilgisiz, huzursuz 

3b Ek olarak fokal nörolojik defisit var 

4 Yarı komada, ağrılı uyaranlara yanıt var ancak sesli uyarana yanıt yok 

5 Komada, ışık refleksi yok, ağrılı uyarana ekstansör veya hiç yanıt yok 
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Tablo 4. Sano ve Tamura Skalası (36) 

Sano ve Tamura Skalası 

Grade GKS Nörolojik durum 

1 15 Nörolojik olarak sağlam(kranial sinir paralizisi hariç) 

2 15 
Nörolojik olarak sağlam(kranial sinir paralizisi hariç),baş ağrısı, boyun 

sertliği yada her ikisi eşliğinde 

3a 13-14 Fokal nörolojik defisit yok 

3b 13-14 Fokal nörolojik defisit var 

4 8-12 Fokal nörolojik defisit var yada yok 

5 3-7 Yanıtsız, anormal postür var yada yok 

 

Tablo 5. WFNS Sınıflandırması (37) 

WFNSS Sınıflandırması 

Evre GKS Hemiparazi ve/veya Afazi 

1 15 Yok 

2 13-14 Yok 

3 13-14 Var 

4 7-12 Var yada Yok 

5 3-6 Var yada Yok 

 

Tablo 6. PAASH Sınıflandırması (38) 

PAASH Sınıflandırılması 

Evre GKS 

1 15 

2 11-14 

3 8-10 

4 4-7 

5 3 

 

ANEVRİZMAL SUBARAKNOİD KANAMADA RİSK FAKTÖRLERİ 

Anevrizmatik subaraknoid kanama için olan risk faktörleri değiştirilebilir ve 

değiştirilemez risk faktörleri olarak iki grupta incelenmektedir. 

 

Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

Subaraknoid kanamanın değiştirilebilir risk faktörleri arasında hipertansiyon, alkol 

kullanımı, sigara kullanımı, uyuşturucu kullanımı, oral kontraseptif kullanımı yer alır. Travma 
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dışında gelişen SAK olgularında genellikle durumu tetikleyen bir etken bulunmazken, bazı 

durumlarda öksürük, valsalva, hapşırma, cinsel ilişki gibi kafa içi basıncını arttıran davranışlar 

tetikleyen etkenler arasında gösterilmektedir. Yapılan bir çalışmada ölüm nedeni aSAK olan 

hastaların %38’i uyku esnasında %6’sının egzersiz esnasında sSAK geçirdiği 

kaydedilmiştir(24). 

 

Değiştirilemez Risk Faktörleri 

Subaraknoid kanamaya sebep olduğu tahmin edilen değiştirilemez risk faktörlerinin 

başında yaş (arttıkça artan risk), cinsiyet (kadın erkek oranı 1.4-1.6/1 olması), etnik köken 

(Finlandiya ve Japonya’da artan insidans), birinci derece akrabada anevrizmal SAK öyküsü 

varlığı ve daha önce geçirilmiş aSAK öyküsünün varlığı bulunmaktadır(39). Tüm risk 

faktörlerinin dışında bazı genetik hastalıklar (Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı, 

Ehlers-Danlos sendromu tip I ve IV, Marfan sendromu, Nörofibromatozis tip I, osteogenezis 

imperfekta, psödoksantoma elastikum, alfa-antitripsin eksikliği), ADAMTS15 geni ile ilişkisi, 

anevrizmaların yerleşim yeri (anterior komünikan arter, posterior komünikan), stres, anevrizma 

boyutu (7 mm’den büyük olanlarda artan risk), sistemik enfeksiyon, gün içerisindeki ani 

sıcaklık değişiklikleri, cinsel ilişki ve fazla kahve tüketimi gibi faktörler de mevcuttur(40, 39). 

 

SUBARAKNOİD KANAMA TANI VE RADYOLOJİK BULGULAR 

Subaraknoid kanama şüphesi olan bir hastada tanıya yönelik olarak yapılan incelemeler 

öncelikle BT ve gerekliliğinde LP olup, anevrizmatik SAK düşünülen olgularda ileri tetkik için 

BTA, MR, MRA ve  serebral anjiografi (DSA) tetkikleri yapılır(8). 

 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Kontrastsız BT tetkiki spontan SAK tanısında tercih edilen ilk görüntüleme yöntemidir. 

Başlıca amacı tanıyı kesinleştirmek ve kanama sonucu oluşan hematom, enfarkt veya akut 

hidrosefali bulgularını saptamaktır. BT’de görülen kanamanın hangi anatomik bölgede ve 

sisterna içinde olması anevrizmanın hangi lokalizasyonu konusunda fikir edinmemize yardımcı 

olabilir. Tanıda ilk 12 saatte duyarlılık %98-100 arasındaki iken, 24. saatte %93, 6. günde %57-

85 arasına düşer(41). Bilgisayarlı Tomografi aynı zamanda anevrizmanın yerleşim yeri 

hakkında bilgi edilmemize yardımcı olabilir; 3. ve 4. Ventriküllerdeki kan öncelikle posterior 

inferior serebellar arter anevrizmasını ve vertebral arter anevrizması gibi posterior fossa 

kaynaklı patolojiyi, anterior interhemisferik fissür de kan olması anterior komünikan arter 

anevrizmasını, slyvian fissür yerleşimli kan orta serebral arter yada posterior komünikan arter 
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anevrizmasını bize öncelikli olarak düşündürür(42, 43). 

BT’deki kan miktarı ve kan yerleşiminde göre Fisher derecelendirmesi ve modifiye 

fisher derecelendirmesi yapılır (Tablo 7)(Tablo 8). Özellikle bu ölçeğe göre artan dereceler ile 

yeniden kanama vevazospazm (klinik ve/veya anjiografik) arasında ilişki mevcuttur.   

 

Tablo 7. Fisher SAK Sınıflandırması (44) 

Fisher Derecelendirmesi 

Grade Açıklama 

1 Saptanabilen Subaraknoid kan yok 

2 1 mm kalınlıktan daha ince diffüz ya da vertikal tabakalar 

3 1 mm’den büyük pıhtı ve/veya 1 mm’den büyük vertikal tabaka 

4 Diffüz SAK ya da SAK olmaksızın intraserebral veya intraventriküler 

pıhtı 

 

Tablo 8. Modiye Fisher SAK Sınıflandırması (45) 

Modifiye Fisher Derecelendirmesi 

Grade Açıklama 

0 BT’ de kan yok 

1 Difüz, ince kanama ( < 1mm ), intraventriküler hemoraji yok 

2 Difüz, ince kanama ( < 1mm ), intraventriküler hemoraji var 

3 Kalın ( < 1mm ) kanama, intraventriküler hemoraji yok 

4 Kalın ( < 1mm ) kanama, intraventriküler hemoraji var 

 

Lomber Ponksiyon (LP) 

Spontan SAK şüphesi olan hastalara LP yapılarak tanı konulabilir ancak ilk 6 saat 

içerisinde BT ile % 100 tanı konabileceği için günümüzde LP’ye gerek kalmamaktadır. 

Hastanın anamnez ve klinik bulguları, SAK düşündürmesine rağmen BT negatifse, lomber 

ponksiyon yapılması gerekir. LP’lerde yüksek basınçlı, kanlı ve pıhtılaşmayan Beyin Omurilik 

Sıvısı (BOS) gelirse, alınan üç tüp BOS örneğinde kanlı örnek olması, sSAK ihtimalini 

düşündürür. Lomber ponksiyon sonucunda BOS örneği berrak ise SAK dışlanır. Alınan BOS 

örneği ksantokromik elde edilirse SAK tanısı konur. BOS örneğinde ksantokromik rengin 

oluşması için beyaz ve kırmızı kan hücrelerinin ve billirubinin varlığı önemlidir, bu yüzden 

spontan SAK’lı hastalarda LP’nin diyagnostik olması için yapılacağı zaman önemlidir. Beyin 

omurilik sıvısında SAK sonrası 12.saat-14.gün ksantokromik renk oluşur(46). Ksantokromi 

rengi görülürse oraya BTA endikasyonu doğar. Ksantokromik görünüm BOS’ta 20-30. günlerde 

kaybolur. Yeniden kanama durumlarında BOS’ta tekrardan taze kan görülür. SAK hastalarına 

LP uygulaması ince LP iğneleriyle ve az miktarda BOS alınarak yapılmalıdır, çünkü aksi 
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durumda BOS basıncındaki azalmalar anevrizma duvarında transmural basıncın artmasına 

sebep olarak yeniden kanamaya sebep olabilir. 

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Spontan SAK tanısında birincil görüntüleme yöntemi olarak kullanılmaz, ancak bazı 

atipik vakalarda ilk semptom anından acile başvuru anına kadar uzun süre geçen hastalarda 

yararlı olabilmektedir(47). İlk kullanılan T1,T2 ve difüzyon MRG sekanslarında sSAK 

tanısında yetersiz kalınmaktaydı, ancak son zamanlarda geliştirilen yeni MRG sekansları SAK 

tanısında flair sekanslarla birlikte T2 grandient eko ve SWI sekanslarının kullanımının rutin 

incelemelere dahil edilmesiyle MRG tetkikinin SAK tanısındaki eksikliği ortadan kalktı(48). 

Spontan subaraknoid kanama tanısında MR görüntülerinin BT ile eş değer olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır. Yapılan bir çalışmada SAK tespiti için BT sensitivitesi % 100, 

protein ağırlıklı ve flair görüntülemerinde % 100, T1 ağırlıklı görüntülemelerde % 15,4, T2 ve 

eko-difüzyon ağırlıklı görüntülemelerde sensitivite % 0 olarak tespit edilmektedir(49). Ancak 

daha pahalı ve daha fazla zaman gerektirmesinden dolayı taramada ilk sırada tercih edilmez. 

Yüksek çözünürlüklü manyetik rezonans görüntülüme yöntemi tromboze intrakranyal 

anevrizmaların tanısında ve dev anevrizmaların duvar plaklarını başarılı bir şekilde 

görüntülemede uygulanmaktadır(50). İntrakranyal ateroskelerotik plaklar yüksek çözünürlüklü 

manyetik rezonans görüntüleme yöntemi ile tipik olarak arteryal duvarın çevresini eksantrik 

olarak tutan arteryal damar duvar kalınlaşmasını göstermekle birlikte damar lümene bitişik 

plağın kendisi T2 görüntülerde hiperintens, damar lümeni ile plağın bileşimi T2 görüntülerde 

hipointenstir(51). 

 

BT Anjiografi 

Bilgisayarlı tomografi anjiyografi (BTA), kranyal vasküler patolojilerin teşhisinde 

kullanılan bir yöntemdir. BTA sonucunda anevrizma ya da damarsal anomali tespit edilirse 

tedavi seçenekleri planlanır, yapılan BTA %90-97 oranında intraserebral anevrizmayı ortaya 

koyabilir, ancak 2 mm altındaki anevrizmalarda duyarlılığı düşüktür, bu durumda serebral DSA 

yapılmalıdır(52). Günümüzde BTA tetkiki, DSA’ya göre daha az iyonize radyasyon 

içerdiğinden, daha ekonomik olduğundan, ulaşılması kolay olduğundan daha çok tercih edilir 

hale gelmiştir ancak tüm bunlara rağmen küçük anevrizmaların saptanmasındaki başarısından 

dolayı DSA günümüzde hala altın standart yöntem olarak kabul görmektedir(53). 

Gelişen teknoloji ile anevrizmaların BTA görüntüleri, 3 boyutlu modellenerek görüntü 

elde edilebilir, bu sayede karmaşık anevrizmalarda çeşitli bakış açıları kazanılmakla birlikte 
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anevrizmanın komşu ve perforan damarlarla ilişkileri daha iyi ortaya konur, anevrizmanın 

boyun-tepe oranı ve anatomisi daha iyi anlaşılmaktadır(54). 

 

MR Anjiografi 

Son yıllarda MRA ve üç boyutlu MRA (3D-TOF-MRA) görüntüleme yöntemleri 

serebral anevrizmaların tanısı ve taramasında kontrastsız ve invaziv olmayan yöntemler 

arasında kullanılmaktadır. MRA 3 mm’den daha büyük anevrizmaların tanısında %86 

duyarlılığa sahiptir,(8) ancak aSAK tanısında, <3 mm anevrizmalar için MRA ve TOF 

görüntülemelerinin güvenilirliği tartışmalıdır, çünkü <3 mm anevrizmaların ortaya hareket ve 

türbülan akım artefaktı nedeni ile yetersizlik mevcuttur(55). Hareket artefaktları, cerrahi klips 

ve ortopedik aletler ve türbülan akım nedeniyle MRA kullanılabilirliği, BTA ve DSA’ya göre 

daha sınırlıdır. Genel olarak üç boyutlu DSA (3D-DSA)  ile karşılaştırıldığında %90 benzerlik 

gösterir(56, 57). 

 

Digital Substraksiyon Anjiografi (DSA) 

Günümüzde kullanılan serebral anjiyografi, anevrizmaların değerlendirilmesinde hala 

altın standart tanı yöntemidir ve %80-85 oranında anevrizmayı, yerini ve eğer varsa radyolojik 

vazospazmı gösterir. DSA tetkikinde anevrizma konfigürasyonu, lokalizasyonu, çevredeki 

vasküler yapılar, ilişkili arteryal yapılar görüntülenmektedir. Anevrizmanın radyolojik 

teşhisinde fayda sağlayan DSA tetkiki anevrizmal yenide kanama (%1-2) ve yeni nörolojik 

defisitler (%1,8) oluşturma riski gösterdiğinden dolayı bazı durumlarda BTA daha güvenilir bir 

tanı metodu olarak kabul görür ve spontan anevrizma kanamasına bağlı serebral herniyasyon 

ve masif kanama bulgularında acil müdahale gerektiğinde, BT ve BTA DSA’dan önce tercih 

edilmelidir.(58) DSA tetkiki sonrasında damarsal patoloji pozitif gelir ise tedavi seçenekleri 

planlanırken, negatif gelmesi durumunda DSA tekrarı uygun görülür. İlk DSA’da negatif 

olgularda, dissekan anevrizma, blister tarzı anevrizma veya tromboze anevrizma 

olabileceğinden, kanama paterni anevrizma kanamasını düşündürüyor ve anevrizma olasılığı 

diğer tetkik yöntemleri ile ekarte edilemiyorsa ilk 14 gün içerisinde 2. DSA’yı yapmak gerekir 

ama perimezansefalik SAK ise 2. DSA şart olmamakla birlikte 4-6 hafta arasında yapmak 

gerekir(59). Tekrar DSA sonrasında sonucun tekrardan negatif gelmesi durumunda anevrizma 

ve damarsal patolojiler dışlanırken, pozitif gelmesi durumunda tekrardan tedavi seçenekleri 

planlanır.  
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ANEVRİZMAL SUBARAKNOİD KANAMANIN KOMPLİKASYONLARI 

Anevrizmatik subaraknoid kanama sonrası hastalarda, intrakranial ve sistemik olmak 

komplikasyonlar görülebilmektedir. İntraserebral olanlar; yeniden kanama, vazospazm, 

hidrosefali, epilepsi, serebral enfarkt, serebral ödem olup, sistemik olanlar ise; sıvı elektrolit 

bozuklukları, solunum yetmezliği, myokard yetmezliği, myokard disfonksiyonu, 

tromboembolik ve nöropsikojenik komplikasyonlardır.  

 

YENİDEN KANAMA 

İlk kanama sonrasında hayatta kalan hastalarda belirgin bir yeniden kanama tehdidi 

mevcuttur. Özellikle aSAK sonrası ilk 6 saat içinde tekrar kanama oranı daha yüksektir(60). İlk 

üç günde yeniden kanama insidansı %7-22 arasında değişmekte olup, ilk iki haftada yeniden 

kanama riski gün geçtikçe gerilemekte ve bu sürede %15-20 hasta meydana gelmektedir(61). 

 

Yeniden Kanamanın Risk Faktörleri 

Geçmişten bugüne yeniden kanama risk faktörleriyle alakalı bir çok faktör tanımlanmış 

olup, Larsen ve ark. tarafından Tablo 9’da gösterildiği gibi özetlenmektedir;(60)  

 

Tablo 9. Yeniden kanama ile ilgili ve ilgili olmayan risk faktörleri 

 Yeniden kanama ile ilgili risk 

faktörleri 

 Yeniden kanama ile ilgili olmayan risk 

faktörleri 

Başvuru anında kötü klinik olması Yaş ve cinsiyet 

Subaraknoid boşluktaki fazla kan 

miktarı 
Anevrizma boyut ve lokalizasyonu 

Sistolik arteryal kan basıncının >160 

mm Hg olması 

Subaraknoid boşlukta daha fazla miktarda kan 

( intraserebral hematom, intraventriküler 

hematom, ilk BT taramalarında kanın 

dağılımı ) 

Hastaneye başvuru anındaki 

hiperglisemi 
Hemostatik parametreler 

Nöbetçi tip başağrısı Yüksek sistolik kan basıncı 

Anevrizma morfolojik faktörleri boyut, 

yer, sayı) 
Yüksek Hunt-Hess derecesi 

Hemostatik parametreler ( trombosit 

hipoagregabilitesi, yüksek trombin-

antitrombin kompleksi ) 

 

İlk kanama ardındaki ilk 6 saat 

içerisinde anjiyografi yapılması 
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Yazarların ortaya koyduğu gibi, aSAK sonrası yeniden kanama ile ilgili faktörler 

konusunda tam bir görüş birliği henüz yoktur. Oldukça ölümcül bir komplikasyon olan yeniden 

kanamanın oluşmasına neden olan risk faktörlerinin belirlenmesi için çeşitli araştırmalar 

yapmak önemlidir. Yeniden kanayan aSAK olgularında risk faktörleri için en açık kanıtlar; 

anevrizmanın tedavisine kadar geçen sürenin uzun olması, hastaneye başvuru anında mevcut 

kliniğin kötü olması, olayın başlangıcında bilinç kaybı, daha önceden var olan nöbetçi tip baş 

ağrıları (aSAK tanısını almadan > 1 saat  süren şiddetli baş ağrıları), büyük anevrizma boyutları 

ve muhtemelen sistolik kan basıncının >160 mmHg olmasıdır(5). Anevrizmatik subaraknoid 

kanama sonrası tekrar kanamaların azaltılması hastane içi ölümlerin azalmasında önemli katkı 

sağlamaktadır. 

Anevrizmatik SAK hastalarının yeniden kanamasıyla alakalı genetik çalışmalarda da 

mevcuttur. Anevrizmatik SAK ile başvuran hastanın yeniden kanaması endotelin 1 G/T 

SNP’nin TT genotipi ile bağımsız olarak ilişkili olduğu gösterilen bir çalışmada, takip edilen 

bütün hastaların takiplerinde kötü sonuçlar elde edilerek, bu verinin yeniden kanama ihtimali 

yüksek olan hastaların belirlenmesinde ve bunu önlemek için önleyici tedaviye karar 

verilmesinde fayda sağlayabileceği öne sürülmektedir(62). 

 

Yeniden Kanamanın Patofizyolojisi 

Yeniden kanamanın patofizyolojisi hala belirsizliğini korumakta olup, bu konuyla 

alakalı çeşitli teoriler öne sürülmektedir: Sistemik koagülasyon, fibrinoliz ve transmural basınç 

en önemli sebepler olarak gösterilmektedir(63).  

         BOS basıncındaki azalma veya arteriyal basınçtaki artış transmural basıncın artmasına 

bağlı olarak aSAK sonrası yeniden kanamaya neden olur. Yüksek kan basıncı önce 

intraanevrizmal basıncı ardından transmural basıncı yükseltip tekrar kanama riskini yükseltir. 

Sistolik kan basıncının <160 mm Hg düşürülmesinin istenmesindeki temel sebep budur(64). 

         Plazmin-antiplazmin, trombin-antitrombin, D-dimer, plazminojen aktivatör inhibitörü 1 

gibi birçok pıhtılaşma ve fibrinoliz faktörü, aSAK sonrası plazma ve BOS’ta rol oynadığı öne 

sürülerek, yeniden kanamaya ile ilişkilendirmeye çalışmaktadır(65). 

  

Yeniden Kanamada Tanı 

Yeniden kanamanın tanısı klinik belirti ve radyolojik görüntülemeler ile konur. Klinik 

belirtiler; hafif baş ağrısından ağır koma tablosuna kadar değişkenlik göstermekte olup, çoğu 

hasta ani bir baş ağrısı artışı ve sonrasında bilinç kaybından bahseder. Yeniden kanama aSAK’ın 

yüksek mortal seyreden bir komplikasyonu olup, yeniden kanama sonrası hayatta kalan 
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hastalara kranyal BT tetkiki yaptırılır ve ilk başvuraki kranyal BT tetkiki ile karşılaştırılarak 

tanı konulur. 

Yeniden Kanamada Önleyici Tedaviler 

Yeniden kanamayı önlemek için ana belirleyici faktör, anevrizmanın mümkün olan en 

kısa sürede mikrocerrahi yada endovasküler yolla dolaşım dışı bırakılıp bırakılmadığıdır(66). 

Subaraknoid kanamanın erken evrelerinde rüptür noktasını örten fibrin ağı sağlam 

olmadığından, kan basıncındaki değişikliklerden etkilenip transmural basınç artışıyla birlikte 

yeniden kanamaya neden olabileceği varsayılmakta olup sistolik kan basıncının 160 mmHg’den 

yüksek oluşu yeniden kanama ihtimalinin artması ile ilişkilendirilmiştir(60, 65). 

Ameliyat öncesi yeniden kanama insidansını azaltmak için antifibrinolitik tedavi 

uygulanmanasına yönelik çeşitli çalışmalar yapıldı. Randomize çok merkezli çalışmada 

traneksamik asit kullanımının kontrol grubuna karşı insidansı % 2,4 azalttığı ve % 4’lük iyi 

sonuç artışı ile kötü sonuçları % 19 azalttığı gösterildi(67). Epsilon aminokaproik asit 

kullanımının sonuçlarında % 10’luk bir iyileşme ile yeniden kanama oranının % 11,4’ten % 2,7 

‘ye düşürdüğü bulundu(68). Tüm bu sonuçlar göz önünde bulundurulduğunda kontrendikasyon 

olmaksızın yeniden kanama riski olan hastalar da traneksamik asit ve epsilon aminokaproik asit 

kullanımı önerilmiştir(64). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 
Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalı 

tarafından 2001-2015 tarihleri arasındaki 15 yıllık sürede anevrizmatik SAK tanısı ile takip 

edilen olguların kayıtları yeniden kanamaya neden olan risk faktörlerini değerlendirmek için, 

yerel etik kurul onayı alındıktan sonra retrospektif olarak incelendi. Çalışmaya, yapılan 

radyolojik tetkiklerde sSAK olan ve daha sonrasında anevrizma saptanan hastalar dahil edildi. 

Hasta yaş grubu olarak 18 yaş ve üzeri hastalar seçildi. On sekiz yaş altındaki hastalar, travmatik 

SAK ve DSA negatif sSAK  hastaları çalışma dışı bırakıldı. Hastaların radyolojik görüntülerine 

PACS sistemiyle, bilgilerine ise ENLİL sistemi ve arşiv dosyalarından ulaşıldı. Hastaların 

mevcut tüm yazılı ve elektronik tıbbi kayıtlarından çıkarılan verileri dijital bir veri tabanına 

kaydedildi. Hasta dosyalarından hastaların demografik özellikleri, yapılan radyolojik 

görüntüleme yöntemleri (MRG, BTA, DSA), LP yapılıp yapılmadığı, anevrizmanın sayısı, 

WFNS derecesi, Fisher derecesi, anevrizmanın bölgesi, tekrardan kanayıp kanamadığı 

kaydedildi. Tüm bu hastaların tedavi yöntemleri (cerrahi, endovasküler girişim) çalışmaya dahil 

edildi.  

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Elde edilen bilgiler doğrultusunda aSAK sonrası yeniden kanayan hastalarda risk 

faktörleri istatiksel olarak analiz edildi. Verilerin analizinde IBM SPSS 25 programı kullanıldı. 

Kanama görülen ve görülmeyen hastaların çeşitli parametreleri karşılaştırılırken kategorik 
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değişkenler ki-kare testi ile, sürekli değişkenler bağımsız örneklem t-testi ile analiz edildi. 

Yeniden kanama için risk faktörlerinin tespitine yönelik lojistik regresyon analizi yapıldı. 
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BULGULAR 

 

Bu araştırmada 1 Ocak 2001 ile 31 Aralık 2015 tarihleri arasında spontan anevrizmatik 

SAK tanısı ile Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroşirürji kliniğinde takip ve tedavi edilen 

toplam 549 hastaya ait veri incelendi. 

Hastaların 281’i (%51,2) kadın iken 268’i (%48,8) erkekti. Hastaların genel yaş 

ortalaması 56,15±13,72 yıl olup kadınların yaş ortalaması 58,34±14,52 , erkeklerin yaş 

ortalaması 53,79±12,37 idi. Hastaların 541’ine (%98,5) BT, 99’una (%18) MRG, 14’üne (%2,6) 

LP yapıldı. Hastaların GKS ortalaması 12,04±3,76 puan olarak, WFNS derecesi ortalama 

2,53±1,52 olarak ve Fisher derecesi ortalaması 3,02±0,79 olarak bulundu. Hastaların 290’ına 

(%52,8) DSA, 114’üne (%20,8) MRA yapıldı. 343 hastaya (%62,5) operasyon yapılırken, 

hastaların 40’ına (%7,3) endovasküler tedavi uygulandı. 

Yeniden kanama durumuna göre hastalardan toplanan verilerin karşılaştırılması Tablo 

12’da özetlendi. Elde edilen bulgulara göre, yeniden kanayan hastaların 69’u (%51,9) kadın 

iken 64’ü (%48,1) erkekti. Yeniden kanamayan hastaların ise 212’si (%51,0) kadın, 204’ü 

(%49,0) erkekti. Her iki grup arasında cinsiyet dağılımı yönünden istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (ki-kare testi, p=0,854).  

Yeniden kanayan hastaların yaş ortalaması 59,24±14,05 yıl iken kanamayanların yaş 

ortalaması 55,16±13,48  yıl idi. Gruplar arası yaş ortalaması karşılaştırıldığında, istatistiksel 

olarak anlamlı ölçüde fark saptandı (bağımsız örneklem t testi, p=0,003).  

BT yapılan 409 hastada (%75,6) yeniden kanama yok iken 132’sinde (%24,4) yeniden 

kanama tespit edildi. BT yapılmayan 7 hastada (%87,5) yeniden kanama yok iken 1’inde 

(%12,5) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasında, BT tetkiki yapılma oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (ki-kare testi, p=0,436). 

BTA yapılan 162 hastada (%86,6) yeniden kanama yok iken 25’inde (%13,4) yeniden 
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kanama tespit edildi. BTA yapılmayan 254 hastada (%70,2) yeniden kanama yok iken 108’inde 

(%29,8) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasında, BTA tetkiki yapılma oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (ki-kare testi, p<0,001). 

MRG yapılan 78 hastada (%78,8) yeniden kanama görülmezken, 21’inde (%21,2) 

yeniden kanama tespit edildi. MR yapılmayan 338 (%75,1) yeniden kanama görülmezken, 

112’sinde (%24,9) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasında MRG tetkiki yapılma 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (ki-kare testi, p=0,439).  

LP yapılan 12 hastada (%85,7) yeniden kanama yok iken 2 hastada (%14,3) yeniden 

kanama tespit edildi. LP yapılmayan 404 hastada (%75,5) yeniden kanama yok iken 131 hastada 

(%24,5) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasında LP yapılma oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (ki-kare testi, p=0,379).  

Yeniden kanayan hastaların GKÖ ortalaması 10,78±3,50 iken kanamayanların GKÖ 

ortalaması 12,45±3,76 idi. Her iki grup arasında GKÖ ortalaması farkı, istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (bağımsız örneklem t testi, p<0,001). 

Yeniden kanayan hastaların WFNS değerlerinin ortalaması 3,20±1,38 iken 

kanamayanların WFNS ortalaması 2,32±1,50 idi. Her iki grup arasında WFNS ortalaması farkı, 

istatistiksel olarak anlamlı saptandı (bağımsız örneklem t testi, p<0,001).  

Yeniden kanayan hastaların FISHER değerlerinin ortalaması 3,20±1,38 iken 

kanamayanların FISHER ortalaması 2,94±0,80 idi. Her iki grup arasında yaş ortalaması olarak 

istatistiksel anlamlı fark saptandı (bağımsız örneklem t testi, p<0,001).  

DSA yapılan 241 hastada (%83,1) yeniden kanama yok iken 49’unda (%16,9) yeniden 

kanama tespit edildi. DSA yapılmayan 175 hastada (%67,6) yeniden kanama yok iken 84’ünde 

(%32,4) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasında DSA  yapılma oranları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (ki-kare testi, p<0,001). 

MRA yapılan 84 hastada (%73,7) yeniden kanama yok iken 30’unda (%26,3) yeniden 

kanama tespit edildi. MRA yapılmayan 332 hastada (%76,3) yeniden kanama yok iken 

105’ünde (%23,7) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasında MRA  yapılma oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (ki-kare testi, p=0,567). 

Operasyon yapılan 302 hastada (%88,0) yeniden kanama yok iken 41 hastada (%12,0) 

yeniden kanama tespit edildi. Operasyon yapılmayan 114 hastada (%55,2) yeniden kanama yok 

iken 92 hastada (%44,8) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasında operasyon  yapılma 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (ki-kare testi, p<0,001). 

Endovasküler yapılan 30 hastada (%75,0) yeniden kanama yok iken 10 hastada (%25,0) 

yeniden kanama tespit edildi. Endovasküler yapılmayan 386 hastada (%75,7) yeniden kanama 
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yok iken 123 hastada (%24,3) yeniden kanama tespit edildi. Her iki grup arasında endovasküler  

yapılma oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (ki-kare testi, 

p=0,916). 

 

Tablo 10. Parametrelere İlişkin Karşılaştırma Bulguları 

 

 

Yeniden 

kanama yok 

(n=416) 

Yeniden 

kanama var 

(n=133) 

Toplam 

(n=549) 
p 

Cinsiyet 
Kadın 212 (%75,4) 69 (%24,6) 281 (%100,0) 

0,854 
Erkek 204 (%76,1) 64 (%23,9) 268 (%100,0) 

Yaş  55,16±13,48 59,24±14,05 549 0,003 

BT 
Yapılmadı 7 (%87,5) 1 (%12,5) 8 (%100,0) 

0,436 
Yapıldı 409 (%75,6) 132 (%24,4) 541 (%100,0) 

BTA 
Yapılmadı 254 (%70,2) 108 (%29,8) 362 (%100,0) 

0,000 
Yapıldı 162 (%86,6) 25 (%13,4) 187 (%100,0) 

MRG 
Yapılmadı 338 (%75,1) 112 (%24,9) 450 (%100,0) 

0,439 
Yapıldı 78 (%78,8) 21 (%21,2) 99 (%100,0) 

LP 
Yapılmadı 404 (%75,5) 131 (%24,5) 535 (%100,0) 

0,379 
Yapıldı 12 (%85,7) 2 (%14,3) 14 (%100,0) 

GKÖ  12,45±3,76 10,78±3,50 549 0,000 

WFNS  2,32±1,50 3,20±1,38 549 0,000 

FISHER  2,94±0,80 3,26±0,70 549 0,000 

DSA 
Yapılmadı 175 (%67,6) 84 (%32,4) 259 (%100,0) 

0,000 
Yapıldı 241 (%83,1) 49 (%16,9) 290 (%100,0) 

MRA 
Yapılmadı 332 (%76,3) 103 (%23,7) 435 (%100,0) 

0,567 
Yapıldı 84 (%73,7) 30 (%26,3) 114 (%100,0) 

Operasyon 
Yapılmadı 114(%55,2) 92(%44,8) 206 (%100,0) 

0,000 
Yapıldı 302 (%88,0) 41 (%12,0) 343 (%100,0) 

Endovasküler 
Yapılmadı 386 (%75,7) 123 (%24,3) 509 (%100,0) 

0,916 
Yapıldı 30 (%75,0) 10 (%25,0) 40 (%100,0) 

BT: Bilgisayarlı Tomografi, BTA: Bilgisayarlı Tomografik Anjiografi, MRG: Manyetik Rezonans Görüntüleme, 

LP: Lomber Ponksiyon, GKÖ: Glaskow Koma Ölçeği, WFNS: Dünya Nörolojik Cerrahlar Federasyonu, DSA: 

Dijital Substraksiyon Anjiografi, MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi. 
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Yeniden kanama için risk faktörlerinin tespitine yönelik lojistik regresyon analizi 

yapıldı. Lojistik regresyon analizi sonuçları Tablo 11de özetlenmiştir.  

 

Tablo 11. Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları 

 B Standart Hata Wald p 

Cinsiyet ,236 ,252 ,882 ,348 

Yaş -,012 ,009 1,728 ,189 

Bilgisayarlı Tomografi 19,403 16854,182 ,000 ,999 

BTA -,610 ,314 3,774 ,052 

Manyetik Rezonans Görüntüleme -,350 ,513 ,467 ,494 

Lomber Ponksiyon ,062 1,117 ,003 ,956 

GKÖ ,250 ,073 11,698 ,001 

WFNS ,517 ,197 6,869 ,009 

FISHER ,044 ,199 ,050 ,823 

DSA -,202 ,355 ,323 ,570 

MRA ,647 ,491 1,738 ,187 

Operasyon -1,525 ,363 17,646 ,000 

Endovasküler ,435 ,495 ,774 ,379 

Sabit -21,640 16854,182 ,000 ,999 

BTA: Bilgisayarlı Tomografik Anjiografi, GKÖ: Glaskow Koma Ölçeği, WFNS: Dünya Nörolojik Cerrahlar 

Federasyonu, DSA: Dijital Substraksiyon Anjiografi, MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi. 

 

Tablo 11’de özetlenen bulgulara göre hastaların cinsiyetlerinin yeniden kanamaları için 

bir risk faktörü olarak görülmediği tespit edildi (p=0,348). Ayrıca her ne kadar yeniden 

kanayanların yaş ortalaması istatistiksel anlamlı şekilde daha yüksek saptanmış olsa da lojistik 

regresyon analizi sonucunda hastanın yaşı yeniden kanama için bir risk faktörü olarak 

saptanmadı (p=,189).  

Bunların yanı sıra BT, BTA, MRG ve LP uygulamalarının da yeniden kanama için bir 

risk faktörü olmadığı tespit edildi (p=0,999, p=0,052, p=0,494 ve p=,956).   

Hastanın başvuru anında değerlendirilen GKÖ puanının ise yeniden kanama için bir risk 

faktörü olduğu saptandı (B=0,250; p=0,001). Benzer şekilde WFNS değerlendirmesinin de 

yeniden kanama için bir risk faktörü olarak görüldüğü saptandı (B=0,517; p=0,009). Öte yandan 

her ne kadar yeniden kanayan hastaların FISHER değerlendirmeleri anlamlı bir şekilde yüksek 

olsa da FISHER değerlendirmesinin bir risk faktörü olmadığı görüldü (p=0,823).  
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DSA uygulanan hastalarda yeniden kanama yaşama durumunun beklenenden daha az 

bulunmasına rağmen DSA uygulamasının yeniden kanama için bir risk faktörü olmadığı 

saptandı (p=0,570). Ayrıca MRA uygulamasının yeniden kanama için bir risk faktörü olmadığı 

saptandı (p=0,187). Bunun yanı sıra anevrizma görülme durumunun yeniden kanama için bir 

risk faktörü olmadığı görüldü (p=0,471). 

Lojistik regresyon analizi sonucunda hastanın opere edilmesinin yeniden kanama için 

koruyucu bir faktör olduğu saptandı (B=-1,525; p<0,001). 

Endovaskülerin yeniden kanama için bir risk faktörü olmadığı görüldü (p=0,379). 

Tablo 11’de özetlenen parametrelerden parametrelerden GKÖ, WFNS, operasyon ve 

GSÖ’nün yeniden kanama için risk faktörü olduğu saptanmıştır. p < 0,05.  
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TARTIŞMA 

 

Subaraknoid kanama kanın damar dışına çıkması ve subaraknoid aralığa yayılmasıdır. 

Etyolojisinde travmatik ve spontan olarak kategorize edilerek, sSAK’ların en sık nedeni 

anevrizmalardır. Yeniden kanama aSAK’ta erken dönemdeki en önemli mortalite ve morbidite 

nedenleri arasında ilk sırada yer alır. Araştırmamızda aSAK sonrası yeniden kanayan 

anevrizmalarda risk faktörleri olarak; yaş, BTA, GKÖ, WFNS, FISHER, DSA ve operasyon 

yapılma durumu saptandı. Sonrasında yapılan lojistik regresyon analizinde; GKÖ, WFNS ve 

operasyon yapılma durumu risk faktörü olarak saptanırken, BTA, FISHER ve yaş lojistik 

regresyon analizinde risk faktörü olarak saptanmadı. 

Anevrizmal yeniden kanama üzerine yapılan çalışmalarda çeşitli risk faktörleri  ortaya 

çıkarılmasına rağmen, net bir fikir birliği henüz yoktur(69–71). Inez Koopman ve ark. yaptıkları 

çalışmada kadın hastalarda tekrar kanama oranı daha yüksek görülmüştür(72). Özdemir ve ark. 

yaptıkları çalışmada da, yeniden kanamada kadın cinsiyetin risk faktörü olduğu ileri 

sürmektedir(73). Bununla birlikte, Cong ve arkadaşları yaptıkları çalışmada erkeklerde tekrar 

kanama riskinin kadınlara göre anlamlı derecede yüksek olduğunu göstermiştir(4). Bu durumu 

çinli erkeklerin sigara içme oranı kadınlardan daha yüksek olduğundan, tekrar kanama riskini 

ırksal faktör veya yaşam tarzı farklılığı ile açıklamışlardır. Lie-mei Guo ve ark. yaptıkları 

çalışmada, cinsiyet ile yeniden kanama arasında bir istatiksel fark olmadığını belirttiler(74). 

Literatür bilgilerinde farklı olarak çalışmamızda cinsiyet, yeniden kanama için risk faktörü 

olarak saptanmadı. 

İleri yaş, SAK sonrası kötü sonucun prognostik bir göstergesi olarak bilinmektedir(75). 

Bununla birlikte, tekrar kanamayı öngörmek için kullanılıp kullanılamayacağı ve diğer 

prognostik faktörlerle ilişkisi değerlendirilmelidir. Daha önce yapılan birkaç çalışmada, kontrol 
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grubuna göre anlamlı derecede daha yaşlı olan hastalarda tekrar kanama görüldüğü 

bildirilmektedir(70). Lanzino ve ark. yaptıkları çalışmada, tekrar kanama oranının 40 yaşından 

genç hasta grubunda %4,5 iken 70 yaşın üzerindeki hastalarda %16,4'e yükseldiğini 

bulmuştur(75). Özer ve arkadaşlarının da anevrizmal kökenli SAK’da yaş prognozu etkileyen 

bir faktör olarak çalışmasında belirtilmektedir(76). Bununla birlikte, Naidech ve ark. tekrar 

kanamanın belirleyicilerinin tek değişkenli analizini yaptıklarında, yaşın tekrar kanama ile 

ilişkili olmadığını öne sürmektedirler. Benzer şekilde bizim çalışmamızda da, yaşın yeniden 

kanama için bağımsız bir risk faktörü olduğu belirlenmesine rağmen, yaş lojistik regresyon 

analizinde bir risk faktörü olarak saptanmadı. 

Anevrizmal SAK'ın erken döneminde (kanamadan 3 saat sonra), BTA sırasında 

anevrizmanın yeniden kanama insidansı, DSA sırasında yeniden kanama insidansından daha 

düşüktür. BTA zamanı bildirilen aktif kanama insidansı %3,3 ile %19,7 arasında 

değişmektedir(77, 78). Her ne kadar DSA, aSAK durumunda altın standart olarak kabul 

edilsede, BTA çekiminin özel koşulları (uygulamayı yapan özel ekip, donanım) gerektirmemesi 

ve hızlı bir şekilde çekilmesi, daha ucuz oluşu ve gelişen 3 boyutlu teknoloji ile DSA yakın 

görüntü elde edilmesi nedeniyle BTA kullanımı artmaktadır. Spontan SAK'ın ilk 

değerlendirilmesinde BTA daha yaygın olarak kullanıldıkça, BTA sırasında kontrast 

ekstravazasyonu giderek daha sık görülen bir fenomen olması beklenmektedir(79). Bizim 

çalışmamızda, BTA tetkikinin yeniden kanama için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

belirlenmesine rağmen, BTA lojistik regresyon analizinde bir risk faktörü olarak saptanmadı. 

Anevrizmal SAK'ın sonucunu tahmin etmek birçok faktör ile ilişkili olmasına göre 

sorunlu bir konu olmaya devam etmektedir. Klinik durum, akut dönemde değişebilir ve klinik 

seyir sırasında ortaya çıkan komplikasyonlar sonucu etkileyebilir. Bu nedenle, başvuru 

sırasında uygulanan klinik durum değerlendirme ölçekleri hiçbir zaman %100 mükemmel bir 

sonuç tahmini sağlamayabilir. Bununla birlikte, aSAK hastalarının başvuru sırasında 

derecelendirilmesi klinik araştırmalar için önemlidir. Heuven ve ark. yaptıkları çalışmada, GKS 

ortalamasının yeniden kanama için bir faktörü olduğunu ortaya konulmaktadır(38). Benzer 

şekilde, çalışmamızda da, yeniden kanaması olan hastalarda GKS ortalamasının hem bağımsız, 

hem de lojistik regresyon analizinde bir risk faktörü olduğu belirlendi. 

Düşük dereceli aSAK hastalarında yeniden kanama daha sık görülür(80). Klinik 

uygulamada ve araştırma raporlarında WFNS ölçeği subaraknoid kanama (SAK) sonrası 

prognozu belirlemek için yaygın olarak kullanılmaktadır. Laidlaw ve ark. yaptıkları çalışmada 

tekrar kanama olan vakaların çoğu başlangıçta kötü WFNS ölçeğine sahip olan hastalardı (%76 

WFNS IV veya V iken, sadece %24 olguda ise başvuru sırasında WFNS Sınıfı I, II veya III 
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idi)(81). Li ve ark., WFNS derecelendirmesini, subaraknoid kanamalı hastalarda tedavi 

zamanlaması açısından en önemli parametre olarak vurgulanmaktadır(82). Buna göre WFNS 

grade I-III hastaların en erken zamanda tedavi edilmeleri gerekmektedir. Böylelikle vazospazm 

daha iyi tedavi edilebilmekte ve yeniden kanama riski önlenebilmektedir(83). Çalışmamızda, 

giriş WFNS ölçeği parametrelere ilişkin karşılaştırma bulgularında yeniden kanayanlarda daha 

yüksek olarak belirlendi. Lojistik regresyon analizi bulgularında ise WFNS sınıflaması değeri 

yeniden kanayanlarda yine daha yüksek saptandı. 

Radyolojik olarak aSAK sonrası intrakranyal kanama miktarı Fisher ve modifiye Fisher 

ölçeği ile değerlendirilir.  Bazı çalışmalarda, yüksek Fisher ölçeği derecesinin kötü klinik ve 

bununla birlikte yeniden kanama için risk ortaya konulmaktadır(84, 85, 3, 5). Van Donkelaar 

ve arkadaşları yaptığı çalışmada, daha yüksek modifiye Fisher derecesinin yeniden kanama ile 

ilişkili güçlü bir risk faktörü olduğunu göstererek, bu durumun muhtemelen kan miktarı yüksek 

olan aSAK hastalarında rüptüre anevrizma duvarının stabilitesinin daha zayıf olduğunun bir 

göstergesi olması ile açıklanmaktadır(85). Bununla birlikte, Guo ve ark yaptıkları çalışmada 

Fisher ile yeniden kanama arasında anlamlı bir sonuç olmadığı belirttiler(2). Çalışmamızda ise 

Fisher ölçeği sınıflaması parametrelere ilişkin karşılaştırma bulgularında yeniden kanayanlarda 

daha yüksek olarak belirlendi. Fakat, lojistik regresyon analizi bulgularında ise risk faktörü 

olmadığı ortaya konuldu. 

DSA sırasında yeniden kanamanın, kontrast madde enjeksiyonu sırasında uygulanan 

güç nedeniyle intra-arteriyel basınçtaki artış ile ilişikili olduğu düşünülmektedir(86). İntra-

arteriyel basınçtaki ani artış damar duvarına iletilebilir ve bu da rüptüre anevrizmanın yeniden 

kanamasına neden olabilir.  Sorimachi ve ark. yaptığı  bir çalışmada, serebral anjiyografi 

sırasında iç anevrizmal basınç ölçülmüş ve kontrast madde enjeksiyonunun, sistemik kan 

basıncında değişiklik olmadan anevrizma içi basınçta 5-23 mm Hg'lik ani bir artış meydana 

geldiğini saptadılar(87). Ayrıca, kontrast maddenin enjeksiyon hacmi ve basıncı ile kimyasal 

tahriş edici özelliklerinin önemli olduğu düşünülmektedir(74). Bizim çalışmamızda, DSA 

uygulananlarda yeniden kanama daha az saptandı. Lojistik regresyon analizi bulgularında ise 

DSA uygulanmasının bir risk faktörü olmadığı belirlendi. 

Anevrizmanın yeniden kanaması, aSAK sonrası morbidite ve mortalitenin önemli bir 

nedenidir ve bu oran ilk 24 saat içinde en yüksektir. Özellikle aSAK sonrası ilk 6 saat içinde 

tekrar kanama oranı daha yüksektir(60).İlk üç günde yeniden kanama insidansı %7-22 arasında 

değişmekte olup, ilk iki haftada yeniden kanama riski gün geçtikçe gerilemekte ve bu 

sürede %15-20 hasta meydana gelmektedir(61). Anevrizmal SAK için erken cerrahi onarım, 

tekrar kanama dahil olmak üzere perioperatif komplikasyonları önemli ölçüde azaltabilir. 
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Simsek ve ark. yaptıkları çalışmada, ultra erken dönem (ilk 6 saat) klipleme ile tedavi edilen 

aSAH hastalarında, daha sonra cerrahi klipleme uygulanan veya hiç cerrahi klipleme 

uygulanmayanlara göre daha düşük ölüm oranı ve daha olumlu sonuçlar elde ederek, ultra erken 

kliplemenin sağ kalımı ve nörolojik sonucu olumlu yönde etkilediğini saptadılar(88). Buna 

karşın, literatürde, 3 gün içinde operasyona alınmadığı durumda dahi yeniden kanamanın daha 

az görüldüğü de ileri sürülmektedir. Bizim çalışmamızda ise, operasyon uygulanma durumu 

parametrelere ilişkin karşılaştırmada risk faktörü olarak belirlendi ve operasyon uygulananlarda 

yeniden kanama daha az saptandı. Lojistik regresyon analizi bulgularında da operasyon 

uygulanma durumu risk faktörü olarak değerlendirildi. 

Literatürde ayrıca klinik verilerdeki yetersizlikten dolayı çalışmamızda yer almayan, 

yeniden kanamaya sebep olan yüksek sistolik tansiyon, anevrizmanın yeri, 1cm büyük olması, 

şeklinin düzensiz oluşu, posterior sirkülasyon yerleşimi, yüksek hunt-hess derecesi, 

intraserebral yada intraventriküler hematom varlığı gibi faktörler vardır(72, 89). 
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SONUÇLAR 

 

1. Anevrizmal SAK mortalite ve morbiditesi yüksek bir komplikasyondur. Anevrizmal 

SAK’a bağlı yeniden kanama mortalite ve morbiditeyi arttıran ciddi bir sağlık problemidir.  

2. Anevrizmal SAK sonrası yeniden kanamada yaş, yüksek WFNS derecesi, DSA 

yapılmaması, kanayan anevrizmanın opere edilmemesi, düşük GKÖ, yüksek FISHER derecesi 

risk faktörü olarak saptandı.    

3. Bu risk faktörlerinin ortaya konması ve risk faktörlerine yönelik tedavi uygulanması 

mortalite ve morbidite oranının azaltılması için önemlidir. Ayırca elde edilen veriler ileride 

yapılacak daha kapsamlı çalışmalarda literatüre katkı sağlayacaktır 
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ÖZET 

 

Anevrizmal SAK mortalite ve morbiditesi yüksek olan bir toplum sağlığı sorunudur. Bu 

nedenle erken tanısı, sonrası görülebilen komplikasyonlarının önlenmesi ve tedavisi çok 

önemlidir. Anevrizmal SAK’ın en ciddi erken komplikasyonlarından biri anevrizmanın yeniden 

kanamasıdır. Bu çalışmada, kliniğimizde aSAK sonrası yeniden kanama görülen hastalarda risk 

faktörlerinin araştırılması ve literatür ile karşılaştırılması amaçlandı. 

Araştırmamızda, 2001-2015 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi, Beyin 

ve Sinir Cerrahisi kliniğince takip edilen aSAK tanılı 549 hastanın verileri retrospektif olarak 

tarandı. Toplam 133 hastada yeniden kanama olduğu görüldü. Hastaların yaş, cinsiyet, Glasgow 

Koma Ölçeği (GKÖ), WFNS ve Fisher derecesi, anevrizma sayısı, tekrardan kanama durumu, 

radyolojik görüntüleme yöntemleri (MRG, BTA, DSA), LP yapılma durumu incelendi. 

Hastaların 281’i (%51,2) kadın, 268’i (%48,8) erkekti. Yaş ortalaması 56,15±13,72 yıl 

idi. Hastaların 541’ine (%98,5) BT, 99’una (%18) MRG, 14’üne (%2,6) LP yapıldığı, ortalama 

GKS 12,04±3,76, WFNS 2,53±1,52 ve Fisher derecesi 3,02±0,79 puan olduğu, hastaların 

290’ına (%52,8) DSA, 114’üne (%20,8) MRA, 343 hastaya (%62,5) operasyon yapıldığı, 

hastaların 40’ının (%7,3) endovasküler olarak tedavi edildiği saptandı.  

Araştırmamızda aSAK sonrası yeniden kanayan anevrizmalarda risk faktörleri olarak; 

yaş, BTA, GKÖ, WFNS, FISHER, DSA ve cerrahi yapılmama durumunun etkili olduğu 

görüldü. Yapılan lojistik regresyon analizinde ise; GKÖ, WFNS ve operasyon yapılmama 

durumu risk faktörü olarak saptanırken, BTA, FISHER ve yaş risk faktörü olarak saptanmadı.   

 

Anevrizmal SAK hastalığı ciddi bir sağlık problemidir. Bu hastalarda yeniden kanama 

önemli derece mortalite ve morbiditeye yol açar. Bu nedenle, risk faktörlerinin ortaya konması 
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ve risk faktörlerine yönelik tedavi uygulanması mortalite ve morbidite oranının azaltılması için 

önemlidir. 

Anahtar kelimeler: Anevrizmal SAK, mortalite, morbidite, yeniden kanama 
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RISK FACTORS FOR REBLEEDING ANEURYSMS 

 

SUMMARY 

 

Aneurysmal SAH is a public health problem with high mortality and morbidity. 

Therefore, early diagnosis, prevention and treatment of complications that may be seen after is 

notably crucial. One of the most serious early complications of aneurysmal SAH is re-bleeding 

of the aneurysm. In the present study, it was aimed to investigate the risk factors in patients who 

had re-bleeding after aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH) in our clinic and to 

compare them with the literature. 

In our study, the data of 549 patients with aSAH diagnosis who were followed up by 

Trakya University Faculty of Medicine, Neurosurgery Clinic between 2001-2015 were 

retrospectively scanned. A total of 133 patients were found to have re-bleeding. The data such 

as age, gender, Glasgow Coma Scale (GCS), WFNS and Fisher degree, aneurysm count, 

repeated bleeding status, radiological imaging methods (MRI, BTA, DSA), LP status were 

examined. 

281 of the patients (51.2%) were female and 268 (48.8%) were male. The mean age was 

56,15±13,72 years. It was found that 541 (98.5%) of the patients underwent CT, 99 (18%) MRI, 

14 (2.6%) LP, average GCS was 12.04±3.76, WFNS was 2.53±1.52 and Fisher degree was 

3.02±0.79 points, 290 (52.8%) of the patients underwent DSA, 114 (20.8%) underwent MRA, 

343 patients (62.5%) underwent surgery and 40 of the patients (7.3%) were treated 

endovascular. 

In our research, age, BTA, GCS, WFNS, FISHER, DSA and non-surgical status were 
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found to be effective as risk factors for aneurysms that bleed again after aSAH. In the logistic 

regression analysis conducted, GCS, WFNS and non-operation status were determined as risk 

factors, while BTA, FISHER and age were not determined as risk factors. 

Aneurysmal SAH disease is a serious health problem. Re-bleeding in these patients 

leads to significant mortality and morbidity. Therefore, identifying risk factors and 

administering treatment for risk factors is substantial for reducing the mortality and morbidity 

rate. 

 Key words: Aneurysmal SAH, death, morbidity, re-bleeding 
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