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GIRIS ve AMAG: Serebral amilod anjiopati (SAA), kiigiik ve biiyiik serebral arterlerin media ve adventisia tabakasinda
amiloid beta-peptid (AB) birikimine bagl gelisen serebrovaskiiler bir patolojidir. iskemik veya hemorajik inme, demans ve
ensefalopati goriilebilir. Calismamizda konveksal subaraknoid kanama sikligin1 ve prognoz tizerine etkisini arastirmayi
amacladik.

YONTEM ve GERECLER: 2016-2017 yillar arasinda néroloji kliniginde yatarak tetkik ve tedavi edilen, gradient EKO ve
SWI MR goriintiileme yapilan olasi serebral amiloid anjiopati tanili 24 hasta ¢alismamiza dahil edildi. Travma &ykiisii olan,
yakin zamanda cerrahi geciren hastalar, ¢calismadan ¢ikarildi. Tiim hastalarin demografik ozellikleri, vaskiiler risk
faktorleri, antitrombotik veya antikoagiilan kullanimi, nérogériintiileme bulgulari, basvuru NIHSS ve 3 ay sonraki mRS
degerleri kaydedildi.

BULGULAR: Calismaya 24 hasta alindi. On bir (%45,8) kadindi. Yas ortalamasi 72,5£8,79 idi. Hastalarimizin %17’sinde
konveksal subaraknoid kanama, %21’inde lober hemoraji mevcuttu. %42’sinde ise hem lober hemoraji hem de konveksal
subaraknoid kanama izlendi. Gruplar arasinda prognoz ve mortalite agisindan anlaml fark izlenmedi.

TARTISMA ve SONUC: Calismamizda konveksal subaraknoid kanamanin prognoz iizerinde belirgin etkisinin olmadig1 ve
hipertansiyon, diabet, sigara kullanimi, antiagregan, antikoagiilan kullanimu ile iliskisinin olmadig1 sonucuna varildi.
Anahtar Sozciikler: Serebral amiloid anjiopati, subaraknoid kanama, prognoz.

PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF ATRAUMATIC CONVEXAL SUBARACHNOID HEMORRHAGE IN
PATIENTS WITH CEREBRAL AMYLOID ANGIOPATHY

ABSTRACT

INTRODUCTION: Cerebral amyloid angiopathy (SAA) is a cerebrovascular pathology that develops due to the accumulation
of amyloid beta-peptide (AB) in the media and adventisia layer of small and large cerebral arteries. Ischemic or
hemorrhagic stroke, dementia and encephalopathy can be seen. In our study, we aimed to investigate the frequency of
convexal subarachnoid hemorrhage and its effect on prognosis.

METHODS: Twenty-four patients diagnosed with cerebral amyloid angiopathy who were examined and treated in the
neurology clinic between 2016 and 2017, and who received gradient ECO and SWI MR imaging were included in our study.
Patients with a history of trauma and recent surgery were excluded from the study. Demographic features, vascular risk
factors, antithrombotic or anticoagulant use, neuroimaging findings, application NIHSS and mRS values after 3 months
were recorded.

RESULTS: 24 patients were included in the study. Eleven (45.8%) were women. The average age was 72.5 + 8.79. 17% of
our patients had convex subarachnoid hemorrhage and 21% had lobar hemorrhage. In 42%, both lobar hemorrhage and
convex subarachnoid hemorrhage were observed. There was no significant difference between the groups in terms of
prognosis and mortality.
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DISCUSSION AND CONCLUSION: In our study, it was concluded that convexal subarachnoid hemorrhage did not have a
significant effect on prognosis and was not related to hypertension, diabetes, smoking and anticoagulant use.
Keywords: Cerebral amyloid angiopathy, subarachnoid hemorrhage, prognosis.

GIRIiS VE AMAC

Intrakranial kanama hastalarin %80-85’inde
primer, %15-20’sinde  sekonder nedenlere
baghdir. Primer intraserebral kanamalarin %50’si
hipertansiyonla iliskilidir. %30’u ise serebral
amiloid anjiopatiye baghdir (1) . Serebral amilod
anjiopati (SAA), kiiciik ve orta serebral arterlerin
media ve adventisia tabakasinda amiloid beta-
peptid (AB) birikimi ile tanimlanan
serebrovaskiiler bir patolojidir(2). AB birikiminin
daha ¢ok kortikal ve kortikosubkortikal alanlarda
oldugu gorilir. Temporal ve oksipital lob en ¢cok
etkilenen bdlgedir (3). Demans, iskemik inme ve
ensefalopati seklinde klinik bulgu verebilir(4). SAA
yasli popiilasyondaki spontan ve antikoagiilan
tedaviye baglh lober kanamalarin da en sik
nedenidir (5).

SAA, gradient EKO ve susceptibility weighted
imaging (SWI) Manyetik Rezonans Gorintiileme

(MRG) sekanslarinda goriilen serebral
mikrokanamalara da neden olabilir. Serebral
mikrokanamalarinin  sayisinin = fazla  olmasi

hastaligin kotii seyri hakkinda bilgi verir. SAA’de
iskemik beyaz cevher degisiklikleri de goriilebilir.
Hemorajik ve iskemik degisikliklerin, hastalardaki
bilissel fonksiyon kaybindan sorumlu oldugu
diistintilmektedir.

Son yillarda yapilan ¢alismalar, SAA
norogoriintileme belirteclerinin, intraserebral
hemoraji niiksliyle yiiksek oranlarda iliskili
oldugunu gostermistir (4).

Modifiye Boston kriterlerine gore, 55 yasin
lizerinde beyinde altta yatan baska bir durumla
aciklanamayan ¢ok sayida mikrokanama
mevcutsa muhtemel SAA, tek bir kanama varsa
olas1 SAA tanimi kullanilmaktadir (6).

Atravmatik lokalize konveksal subaraknoid
kanama (cSAK), kanamanin parankim icine veya
interhemisferik fissiirlere yayillmadan beynin
konveksitesinde lokalize oldugu, ventrikill gecisi
gozlenmeyen alisiimadik bir subaraknoid kanama
bicimidir. Non-anevrizmal SAK orani yanlzca
%15’tir. Bunun iginde cSAK orani beklendigi lizere
¢ok daha disiiktiir. Vendz tromboz, sistemik lupus
eritematozus, gebelik, reversibl serebral
vazokonstriksiyon sendromu (RCVS), koagitilopati,
kokain kullanim1 ve serebral amiloid anjiyopati
cSAK’ye sebep olabilir (7).
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Bu c¢alismada Modifiye Boston kriterlerine
gore muhtemel SAA tanisi alan hastalarda cSAK
sikligin1 ve hastalik prognozu iizerine etkisini
sistematik olarak degerlendirmeyi amacladik.

YONTEM VE GERECLER
Calisma Grubu: Calismamiz icin Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik

Degerlendirme Komisyonu'ndan hastalarin rutin
klinik bakimin bir parg¢asi olan tibbi kayitlarinin ve
norogoruntiilemelerinin retrospektif analizi icin
21.05.2020 tarihinde 80558721-050.99-E.49071
sayl numarasiyla onay alindi. Calismanin
retrospektif dizayn1 nedeniyle hastalardan
bilgilendirilmis onam formu alinmadi. Calisma
Helsinki Deklerasyonu etik standartlarina uygun
olarak yapildi. Agustos 2016-Agustos 2017
tarihleri arasinda Eskisehir Osmangazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Klinigi'nde
yatarak tetkik ve tedavi edilen hastalarin tibbi
kayitlari, retrospektif olarak tarandi ve Boston
kriterlerine gére muhtemel SAA tanisi alan tiim
hastalar calismaya dahil edildi. Herediter serebral
amiloid anjiopati hastalari ¢alisma dis1 birakildi.
Travma oykisi olan, yakin zamanda cerrahi
geciren hastalar, c¢alismadan ¢ikarildi. Tim
hastalarin yas, cinsiyet, vaskiiler risk faktorleri,
antitrombotik  veya antikoagillan  kullanimi
semptomatik konveksal subaraknoid kanama veya
intraserebral hemoraji varligi, iskemik inme
oykiisli, hematom hacmi, bagvuru NIHSS ve 3 ay
sonraki mRS degerleri gibi demografik ve klinik
verileri kayit edildi. Hastalar subaraknoid kanama
olan ve olmayan olmak iizere ikiye ayrildi. Gruplar
karsilastirildi.

Norogoriintilleme: Tim hastalarin hastaneye
basvuru sirasindaki beyin BT gorintileri
degerlendirildi. Eski-yeni kanamalari veya kortikal
ven trombozu tespiti igcin fluid-attenuated
inversion recovery (FLAIR), difiizyon agirhkl
goriintileme (DWI) ve gradyan EKO, T2 agirlikh
MRG diziler (kesit kalinligt 5 mm) hastalarda
goriintlilendi. On alt1 hastaya (%80) semptomlarin
baslamasindan sonraki 72 saat icinde MRG yapildi.
Klinik verilere kor olan tek bir uzman (CE),
cSAK'in yerini ve derecesini, ylizeysel sideroz, eski
intraparenkimal kanama (5mm) veya mikro
kanamalar1 (MB) degerlendirerek; modifiye



Boston Kkriterlerini takiben, ¢coklu kanamalar veya
MB'ler olas1 CAA olarak kabul edildi. Fokal DWI
MRG anormallikler, eski enfarktlar/lakiinler (10
mm) ve diger morfolojik anormalliklerin varligi ve
sayist kaydedildi. Calismaya alinan hastalarin
beyin BT’de hematom hacmi ABC/2 yontemi ile
hesaplandi (8). Ozellikle, hematomun merkezinde
temsili bir kesit secildi. Maksimum dogrusal
uzunluk (A), maksimum genislik (B) ve maksimum
derinlik (C) cm cinsinden 6lgiildi. Derinlik (C),
hematomun gorilebildigi dilim sayisinin CT
taramasinda listelenen dilim kalinhigr ile
carpilmasiyla belirlendi. Hacmi cm3 olarak elde
etmek icin nihai sonug 2'ye boéliindi (8).

Istatiksel Analiz: Calisma verileri statistical
package for the social sciences for windows (SPSS)
20 versiyonu ile degerlendirildi. Student t ve ki
kare testleri parametrik ve nonparametrik
verilerin karsilagtirllmasinda kullanildi.  Olgiim
degerleri ortalama * standart sapma olarak ifade
edildi. P degeri <0,05 istatistiksel olarak anlamli
deger kabul edildi.

BULGULAR

Calisma, modifiye Boston kriterlerine gore
muhtemel SAA tanisi alan, on bir (%45,8) kadin,
24 hasta ile gerceklestirildi. Yas ortalamasi
72,5%8,79 idi. Hastalarin demografik ozellikleri ve
medikal 6zge¢misleri Tablo I'de gosterildi. On bes
hastada cSAK gortldi.

Klinik semptomlarin baslangict ile BT
arasinda gecen siire 2 saat ile 10 giin (ortalama 29-
56 saat) arasinda degismekteydi ve 22 hastada (%
92) 96 saat idi. 24 hastanin 20'sinde 1,5 T beyin
MRG mevcuttu. Semptomlarin baslamasi ile G
arasindaki siire 6 saat ile 16 giin arasinda
degismekteydi (ortalama 76-100 saat). SAA
hastalarinin 9'unda (%40,9) lober hemoraji de
mevcuttu (p=0,41). Tim hastalar icinde lober
hemoraji %58,5 oraninda goriildii. Lober
hemorajisi olan 5 hastanin antiplatelet, dort
hastanin antikoagiilan kullanim 6ykiisii mevcuttu.
6 hastanin ventrikiil gecisli kanamasi oldugu
goriildii. Subaraknoid kanamasi olan hastalarin
%92,9’'unda, lober hemorajsi olan hastalarin ise
%84,6'sinda  kiicik damar hastalign goriildi.
Antiplatelet kullanan yedi, antikoagiilan kullanan
li¢ hastada SAK mevcuttu.

Hastalarin %41,7’sinde gecirilmis
intrakranial kanama o6ykiisi mevcuttu. Dokuz
hastanin 6zge¢misinde iskemik inme vardi. On bes

164

Amiloid anjiyopatide subaraknoid kanama

(%62,5) hastada hipertansiyon,7’sinde diabetes
mellitus, 8 (%34,8) hastada dislipidemi oOykiisi
vardi. Hastalarin %25’inde koroner arter hastaligy,
%16,7’sinde sigara kullanimi mevcuttu. Kanama
lokalizasyonlarina gore hastalik siddeti, klinik
sonug karakteristikleri Tablo II'de gosterildi.

Tablo 1. Modifiye Boston kriterlerine gore
muhtemel SAA tanisi alan hastalarin demografik
ozellikleri ve medikal 6zge¢cmisleri.

Degisken- Klinik bulgular Say1-(%)

Hasta Ozellikleri
Toplam Hasta 24 (100)
Yas 72,5+8,8 (60-93)
Kadin 11 (46)

Medikal Ozgegmis
Hipertansiyon 15 (63)
Diyabet 7 (29)
Koroner Arter Hastaligi 6 (25)
Kiiclik Damar Hastalig 21 (91)
Dislipidemi 8(35)
Sigara Kullanimi 4(17)
Atrial Fibrilasyon 5(21)
Antiplatelet Kullanim1 12 (50)
Antikoagiilan Kullanimi 5(21)
Gegirilmis Iskemik Inme 9(38)
Gegirilmis Hemorajik inme 10 (42)

Tablo II. Kanama lokalizasyonlarina gére hastalik
siddeti, klinik sonug karakteristikleri.

Lober

cSAK+Lober

Degisken - Bulgular cSAK Hemoraji Hemoraji
Say1-(%) Sayi-(%) Sayi-(%)
Say1 * 4(17) 5(21) 10 (42)
Yas 819 73+5 7210
Kadin 2 (50) 2(40) 5(50)
Ventrikiile agilma 2 (50)** 1(20) 3(21)
Hematom Hacmi 3427 5144 30+37
Bagvuru NHISS 10+8 15+9 7+6
3 ay Sonra mRS 4x2 442 3£2
9 ay Sonra mRS 4+3 22 22
Kontrol Goériintiileme stiresi*** 16+4 15+8 18+10
Kontrolde Tekrar Kanama 0 0 3(33)
*Calismadaki toplam say1 (24) icinde yiizde. **Lober hematom

gozlenmeyen cSAK (4) hastalarindan 3’tinde talamik hematom goriilmiis
olup 2 tanesinin ventrikiile agildig1 saptanmustir. ***kag ay sonra kontrol
gorintiileme yapildig gosterilmistir.

TARTISMA VE SONUC

Serebral amiloid anjiyopati ile birlikte cSAK
goriilme sikliginin 60 yasindan sonra arttif1 daha
onceki c¢alismalarda gosterilmistir (7). Bizim
¢alismamizda SAK goriilen hastalarda median yas
73 iken SAK goriilmeyenlerde 68 idi. Bu durum iki
sekilde aciklanabilir. {lki SAA’nin etyolojisinde yer
alan; leptomeningeal arterler, arteriyoller ve de
veniillerin duvarinda amiloid-beta (Ab) peptid
birikiminin kiimiilatif olarak artmasi ve damar
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yapisinin bozularak cSAK dahil tiim kanamalara
egilimin artmasidir (3) (Resim I). ikinci olarak
daha once yapilan ¢alismalarda gosterildigi tizere;
cSAK'1n genclerde daha ¢ok gok giriiltiisii bas
agrisina neden olmasi, ancak 60 yas Tsti
popiilasyonda fokal nérolojik semptomlara yol
actif1 icin hastaneye basvurunun daha fazla oldugu
gercegidir (7,9).

Intraserebral hemoraji ile basvuran serebral
amiloid anjiyopati hastalarinda yillik %9-16
oraninda tekrar kanama gozlenebilir (10).
Calismamizdaki 24 hastanin 10'unda gegirilmis
intraserebral hemoraji 6ykiisii mevcuttu. Ortalama
15+9,7 aylik takibimizde 3 hastada rekiirren
kanama tespit ettik. Bu kanamalarin hepsinde
cSAK olup hastalar parestezi sikayetiyle basvurdu.
Daha onceki basvurularinda lober hematom ve
cSAK birlikteligi gosterdikleri saptandu.
Semptomlarinin gegici oldugu gozlendi. Bir¢ok
calismada deginilen cSAK ile gecici semptom
birlikteliginin  nedeni net olarak ortaya
konmamakla  birlikte  subaraknoid aralikta
toplanan kan birikiminin rezorbe olana kadar
yayilan kortikal depresyona sebep oldugu; ancak
herhangi  bir elektroensefalografik  veriyle
desteklenmedigi gosterilmistir (Resim II). Bu
durum migren aurasi ile benzer mekanizmayi
cagristirmakta olup aura-benzeri semptom olarak
adlandirilir (7,11).

Biz c¢alismamizda daha oOnce gegirilmis
iskemik inme ile cSAK ya da lober hemoraji
arasinda anlaml iliski saptamadik. cSAK'in
iskemik inme ile iligskisi daha 6nce gosterilmis
olmasina ragmen, bu iligkinin altinda yatan

mekanizmalar halen belirsizligini korumaktadir
(9).

cSAK, lober hemoraji ve cSAK+lober
hemorajisi olan hastalar gruplar halinde
degerlendirildiginde kanamanin ventrikiile acilma
orani, kanama hacmi, ii¢ ay ve dokuz ay sonraki
mRS degerleri ile The National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) skorlar1 arasinda anlamli fark
saptamadik. Bu durum SAA’nin cSAK etyolojisinde
yer aldiginin daha dnce belirlenmesine ragmen
cSAK saptanan SAA olgularinda klinik prognozun
digerlerinden farkli olmadigini géstermistir.

Calismanin kisithliklar1 olarak, ¢alismamiz
retrospektif dizaynda yapilmistir.  Orneklem
grubumuz az sayida hastadan olusmaktadir.

Modifiye Boston kriterlerine gore kesin SAA
tanis1 i¢in noropatolojik tani da gerekmektedir.
Ancak calismamizdaki hastalarin beyin biyopsisi
bulunmamaktadir. Muhtemel SAA hastalar:
calismaya dahil edilmistir. Sonraki ¢alismalarin
Boston kriterlerine gore kesin tanili gruplar
tizerinde yapilmasi daha faydali olacaktir.

Sonu¢ olarak, serebral mikrokanamalarin
hastalik agirligini saptamada 6nemli bir belirteg ve
SAA igin koti prognostik faktér oldugu
bilinmektedir, bizim ¢alismamiza goére cSAK'in
boyle bir prognostik degeri olmadig: gibi etyolojik
olarak hipertansiyon, diyabet, koroner arter
hastaligl, dislipidemi, sigara kullanimi gibi
vaskiiler risk faktorleriyle de iliskisi
saptanmamistir. Ancak genis gruplu, prospektif,
randomize calismalarla etyolojinin
aydinlatilabilmesi i¢in yeni klinik arastirmalar
yapilmalidir.

Resim I. Fokal motor nobet nedeniyle acil servise bagvuran 89 yasinda kadin hasta. A. Kontrastsiz beyin BT'de gecirilen kanamaya bagh
ensefalomalazik alan (kalin ok), B ve C konveksal subaraknoid kanama (ince oklar).
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Resim II. Basagris1 ve sol hemihipoestezi nedeniyle basvuran 72 yasinda erkek hasta. A. Beyin BT’de periventrikiiler yaygin iskemik
degisiklikler, B. Ayni hastanin 5 ay sonra derin ven trombozu nedeniyle warfarin almakta iken gelisen sol hemiplejisi nedeniyle ¢ekilen
MRG’si. SWI sekansinda mikrohemorajiler izlenmekte, C. Beyin BT’de lober kanama (ince ok).
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