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OZET

intrakranial anevrizmalar spontan subaraknoid kanamanin en sik
sebebidir. En sik gorulen intrakranial anevrizma anterior kominikan arter
anevrizmasidir. Anterior kominikan arter anevrizmalari gerek sahip olduklari
farkh epidemyolojik ve anatomik 6zellikleri sebebi ile gerekse rlptlre olmalari
sonrasi neden olduklari mortalitesi ve morbiditesi yuksek intrakranial

kanamalar sebebi ile hayati 6nem arz eden bir patolojidir.

Bu galismada Eylul 2012 - Mayis 2017 tarihleri arasinda hastanemize
bagvurarak ameliyat olan 34 anterior kominikan arter anevrizmali hasta
retrospektif olarak incelendi. Calismada hastalar cinsiyetleri, yaslar, gelis
mevsimi, anevrizma domu, morfolojik 6zellikleri, intrakranial anterior
sirkilasyon anatomik varyasyonlari, bagka anevrizmalar ile birlikteligi,
ndrolojik muayeneleri, biyokimyasal tetkikleri, sebebiyet verdikleri intrakranial

kanamalar agisindan arastirildi.

Anterior kominikan arter anevrizmasi en sik 40-60 yas arasi kadinlarda
gorulmektedir. Lokalizasyonu itibariyla karisik bir anatomiye sahip olup ¢esitli
anatomik varyasyonlar sik eslik etmektedir. Diger intrakranial anevrizmlardan
farkh olarak ¢ok kuguk boyutlarda dahi riptlre olma olasihdi yuksektir. Tani
icin  kullanilan  goruntulemelerde hastanin  vaskuler anatomisi ve
anevrizmanin morfolojik 6zellikleri cerrah igin yol gosterici olup kanama
ihtimali acisindan fikir vericidir. Sebebiyet verdigi subaraknoid kanama

sonrasinda gelisebilen vasospazmda hiponatremi agreve edicidir.

Anahtar kelimeler: intrakranial Anevrizma, anterior kominikan arter,

anterior kominikan arter anevrizmasi, subaraknoid kanama



ABSTRACT

Intracranial aneurysms are the most common spontaneous
subarachnoidal hemorrhage. The most common intracranial aneurysm is
anterior comminican artery aneurysm. Anterior comminican atery aneurysms
are vital pathology either due to their various epidemiologic and anatomical
characteristics and their high mortality and morbidity resulting from ruptured

intracranial hemorrhages.

In this study, 34 anterior comminican artery aneurysms patients,
having surgeries in our hospital were retrospectively examined between
September 2012 and May 2017. In the study, patients were searched in
terms of sex, age, time of arrival, morphologic features of aneurysm domes,
anatomic variations of intracranial anterior circulation, association with other
aneurysms neurological examinations, biochemical examinations, which

causes intracranial hemorrhages.

Anterior comminican artery aneurysm is most common in women aged
40-60 years. Due to its localization, it has a mixed and accompanied by
different anatomical variations. Unlike other intracranial aneurysms, it is likely
to be ruptured even in very small sizes. In the scannings to be used for the
diagnosis, The anatomy of the patient and the morphologic features of the
aneurysm are guidelines for the surgeon and suggestive in terms of the
possibility of bleeding. Post subarachnoid hemorrhagic vasospasm
hyponatraemia which is caused by it, is aggregative.

Keywords: Intracranial aneurysms, anterior comminican artery, anterior

comminican artery aneurysm, subarachnoidal hemorrhage.
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1.GIRIS VE AMAG

Spontan subaraknoid (SAK)kanama serebrovaskuler hastaliklara bagh
olarak gelisen hemorajik inme olgularinda aterotromboz, embolizim ve primer
intraserebral kanamayi takiben 4. Sirada olup tum stroke’ larin %5-10’nu
olusturur. Mortalitesi ve morbiditesi ¢ok ylksek bir hastaliktir.
Serebrovaskuler patolojilere bagli élimlerin %25 den sorumludur (1). En sik
sebebi intrakranial anevrizmalardir (2)(3). intrakranial anevrizmalar icerisinde
en sik gorulen anevrizma anterior kominikan arter anevrizmasidir (4).
Anevrizmanin rupture olma riskini dnceden arz eden bir takim epidemyolojik,
anatomik, klinik ve radyolojik degiskenler vardir. Anevrizmal subaraknoid
kanamal olgularda mortalite ve morbiditeyi etkileyen en 6énemli faktorlerden
biri serebrovaskuler spazmdir. Serebral vazospazmin en sik gorulen elektrolit

bozuklugu hiponatremidir ve kotu prognoz gostergesidir (5).

Anterior kominikan arter anevrizmalari gerek sahip olduklari farkli
epidemyolojik ve anatomik Ozellikleri sebebi ile gerekse ruptlire olmalari
sonrasi neden olduklari mortalitesi ve morbiditesi yuksek intrakranial
kanamalar sebebi ile hayati 6nhem arz eden bir patolojidir. Bu ¢alismamizin
amaci; cerraha ameliyat 6ncesi, ameliyat esnasinda ve ameliyat sonrasi
donemde takip tedavi ve cerrahi algoritmasini planlamada kolayliklar
saglayacak 6nem vermesi gereken parametrelerin retrospektif inceleme ile
istatistiki dokimantasyonu olup g¢alisma eylul 2012-mayis 2017 tarihlerinde
merkezimize bagvuran mikrosirurjik cerrahi ile anterior kominikan arter
anevrizmasi kliplenmis 34 hastanin retrospektik olarak demografik,

epidemyolojik, laboratuvar ve radyolojik olarak arastiriimasini icermektedir.



2.GENEL BILGILER
2.1 TARIHGE

Beyinde anevrizmatik genislemeye bagl kanama olabilecegi ilk olarak
Antik cagda Rufus tarafindan tanimlanmistir. Subaraknoid kanamanin (SAK)
tanimlanmasi ise 1769 yilinda Morgagni tarafindan yapilmistir (6). Biumi ilk
anevrizma tarifini 1765 de yapmistir. 1814’de Blackall kanamisanevrizmayi
tanimlamistir (7). Anevrizmaya yonelik ilk cerrahi girisim ise 1885 yilinda
Horsley tarafindan kanamayi onlemek icin her iki karotis arteri baglayarak
yapilmigtir (8).Anterior kommunikan arter (AComA) anevrizmasinin cerrahi
tedavisi ise 1936 yilinda Toénnis, 1942 yilinda Dandy tarafindan tarif
edilmistir. Ancak anterior sirkulasyonun en tehlikeli anevrizmalari olarak
kabul edildikleri igin uzun siire goz ardi edilmislerdir. ilk basarili AComA
cerrahi seri 1953 yilinda Norlen ve Barnum Beyinde anevrizmatik
genislemeye bagli kanama olabilecegi ilk olarak Antik c¢agda Rufus
tarafindan tanimlanmistir. Subaraknoid kanamanin (SAK) tanimlanmasi ise
1769 yilinda Morgagni tarafindan yapiimigtir (6). Biumi ilk anevrizma tarifini
1765 de yapmistir. 1814’de Blackall kanamisanevrizmayi tanimlamistir (7).
Anevrizmaya yonelik ilk cerrahi girisim ise 1885 yilinda Horsley tarafindan
kanamayi dnlemek igin her iki karotis arteri baglayarak yapilmigtir (8).Anterior
kommdunikan arter (AComA) anevrizmasinin cerrahi tedavisi ise 1936 yilinda
Tonnis, 1942 yilinda Dandy tarafindan tarif edilmigtir. Ancak anterior
sirkilasyonun tarafindan yayinlanmistir (9).

Anterior kommunikan arter anevrizmalarinin cerrahi tedavi sonuglarinin
tatmin edici olmamasi sebebi ile farkli tedavi yontemleri tanimlanmigtir.1956
yiinda Logue dominant hemisferde proksimal anterior serebral arter
ligasyonunu 6nermistir ve Cook, Scott ve Hockey uzun yillar bu yontemi
kullanmiglardir. 1969 yilinda Tindall ve Odom anjiyografi esnasinda
hipoplastik A1 segmenti gorilen vakalarda servikal karotid arter ligasyonunu
onermiglerdir.Mulan ve ark. 1969 vyilinda stereotaksik trombozisi

Oonermis,1974 yilinda ise Serbinenko balon oklizyon yontemini uygulamigtir.



Bir diger teknik ise Mount ve Antunes’in 1975 yilinda One surdukleri

Wrapping ve Coating’dir (9).

2.2 ANATOMI
2.2.1 Anterior Serebral Arter

Anterior serebral arter (ACA),anterior kominikan arter ile
proksimal(prekominikan) ve diatal(postkominikan) parca olmak Uzere iki
pargaya ayrilmigtir.Distal parga AZ2(infrakallozal segment),A3(prekallozal
segment),A4(suprakallozal segment),A5(posterokallozal segment)

segmentlerine ayrilir.

A1(prekominikan segment):internal karotitarter bifurkasyonu ile AComA

arasinda kalan kisimdir.

A2(infrakallolzal segment): AComA’dan baslar, lamina terminalisin
anterioruna gecger ve korpus kallozumun rostrum ve genu bilegkesine kadar

uzanir.

A3(prekallozal segment): korpus kallozumun genusunun etrafinda uzanir ve
genunun yukarisinda posteriorda, arterin keskin doénls yaptigi rostral

parcasina kadar uzanir.

A4d(suprakallozal segment ): Korpus kallozumun Ust ylzeyi boyunca

seyreder ve koroner sutur hizasina kadar uzanir.

A5 (posterokallozal segment): Korpus kallozumun Ust ylzeyi boyunca

koroner suturden sonraki kisimdir (10).



Sekil-1 intrakranial anterior sirkiilasyon goérinimi. (Michael T.
Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-
121’ den alinmistir.)

2.2.1.1 A1(Proksimal ACA) Segmenti:

internal karotid arter anterior perforan substansin hemen asagisinda
M1 ve A1 olmak Uzere 2 ana dalina ayrilir. A1 segmentinin uzunlugu 7,2-18,0
mm arasinda degismektedir. Ortalama 12,7 mm dir.Horizontal segment veya
prekominikan segmentte denir.Damar capi 1.0-3.0 mm’dir. %24 oraninda
midle cerebral artere(MCA) esit,%71 oraninda MCA’dan ince,%5 oraninda
Ozellikle karsi A1 aplastik veya hipoplastik ise MCA’dan buylk olabilir.
Gestasyonun 5. haftasinda ,primitif olfaktor arterin dali olarak ¢ikar.A1
segmenti [limen ¢api <1.0 mm ise hipoplastik, <0.5 mm ise ¢ok hipoplastik
olarak kabul edilir.

Her iki A1 segmenti AComA ile %70 oraninda optik kiazmanin, %30

oraninda da optik sinirlerin Gzerinde birlegirler .Olfaktor triangle’dan optik sinir



lateraline uzanan kalin araknoid bandlar A1 segmentini sararlar, AT
segmentinin mobilize edilmesinin istendigi durumlarda bu araknoid band
mutlaka disseke edilmelidir (11)(12).

A1 segmenti hipoplazi,aplazi,duplikasyon , triplikasyonu,fenestrasyon,
infraobtik yerlesim gibi konjenital anomalilerin sik goruldigu bir bolumdur..A1
segmenti Willis poligonunda, hipoplazinin en sik goruldigu arter bolumadur.
A1 hipoplazisi, anevrizma birlikteliginde ylksek bir orana sahiptir AComA
anevrizmalarinda %85 oraninda A1 hipolpazisinin eglik ettigi goérdimustur.
Serebral anevrizmalarin lokalizasyonlariyla korele olan tek anatomik
varyasyon A1 hipoplazisidir. Sag ve sol A1limen ¢api olgumleri arasindaki
fark ile AComA limen c¢api Olgust arasinda direkt bir korelasyon vardir.
A7T’lerin limen caplari arasindaki fark yukselince AComA’nin lUmen ¢api da o
kadar yukselir. Bu nedenle genis bir AComA limen ¢api, sag ve sol At’ler
arasinda belirgin bir lumen ¢api farki oldugunu gosterir ki bu da fonksiyonel
olarak bakildiginda anlasilabilir. Rhoton’'un calismasinda beyinlerin
%50’sinde A1 segmentleri limen c¢aplari arasinda 0,5 mm’lik, %12’sinde ise
1 mm veya daha fazla ¢ap farki bulundugu tespit edilmigtir. A1 segment
dublikasyonu ve AComA’den koken alan median veya uguncli anterior
serebral arter anomalilerinede rastlaniimaktadir (13).

Kwak ve Suzuki yaptiklar ¢alismada AComA anevrizmali hastalarda
%68.1 A1 hipoplazisinin eslik ettigini bildirmislerdir (14). Mevcut AComA
anevrizmasi olan hastalarda, %80 olguda A1segmentleri esit degildir. %
51.2'de sol daha buylk, %26 vakada sag daha buyuk gorulmustar. Az
gorulen diger anomaliler; 5 vakada sag A1’in aplazisi, (3 vakada ciddi
hipoplazi (<0.1 mm olmasi), 2 vakada gercek aplazi), 4 vakada sol A1
aplazisi ( 2 vakada ciddi hipoplazi, 2 vakada gergcek aplazi), 9 vakada
fenestrasyon ( 5 tanesi sag A1'den, 4 tanesi sol A1'den), 1 vakada
duplikasyon ve bir vakada son derece kisa A1 segmenti. Bir vakada
(kranyofarengeom) sol ACA ipsilateral optik sinirin asagisinda yer almistir
(15)(16). Isherwood ve Dutton 2 vakada oftalmik arterin hemen Uzerinden
yukselen ACA, bir vakada da bunu bilateral olarak gostermislerdir (17). 8

benzer vaka Nutik ve Dilenge tarafindan toplanmistir. Diger yazarlar



proksimal ACA aplazisinin insidensinin %1-2 arasinda oldugunu
bildirmislerdir (15)(18)(19). A1 segmentinin duplikasyonu Perimutter ve

Rhoton (2 vaka) ve Windle (1vaka), tarafindan tanimlanmistir (20)(11).
Bilateral aplazi tespit edilmemistir.

v C

Sekil 2 A1 segment, AComA varyasyonlari gérinimu. (Rhoton AL Jr: The

supratentorial arteries. Neurosurgery S1[Suppl 1]:S53-S120, 2002’ den
alinmigtir.)



A1 traktinin infero-posterior yizli boyunca medial lentikulostriat
arterler c¢ikar. Bu arterler genellikle ICA bifurkasyonundan direkt olarak
citkmazlar, siklikla 2-5 mm distalinden ¢ikarlar. Bu perforan dallar, septum
pellisidum, anterior kommissurin medial kismi, forniksin ayaklari, optik
kizamayi, paraolfaktor alani, internal kapsulin anterior ayagini, striatumun

anterior-inferior bolimunu, anterior hipotalamusu beslerler (21)(22)(23)(24).

2.2.1.2 Heubnerin Rekiirren Arteri:

Heubnerin rekirren arteri, AComA seviyesinde ACA'in lateral
kenarindan orjin alir. Rhotonun makalesinde heubner’in %78 oraninda
A2’'den, %14 oraninda A1’den, %8 oraninda da A1-A2 bileske noktasindan
kdken aldigi belirtiimektedir (13). 1872 de Heubner, ACA’dan orjin alan
rotasina ters olarak olarak proksimal ACA boyunca anterior perforan cisme
dogru geri donen bir arter olan rekkuren arteri tanimlamistir (25). Nadiren bir
yuzde olmayabilir, veya birgok dal halinde yulkselebilir. Rhoton’un
calismalarinda, hemisferlerin %28’inde tek rekurren arter varken, %48’inde
iki ve %24’Unde 3 rekurren arter vardir (13). Kribbs ve Kleihaus, tarafindan
yapilan 177 beyinlik calismada bu arter, %95 bilateral bulunmustur. Bunlarin
%50’sinde her iki rekurren arter AComA’dan veya distalinden ¢ikar. Sadece
bir vakada her iki rekirren arter AComA proksimalinden c¢ikar (26).
Heubneurin reklrren arteri birgok beyinde A1 veya A2’nin en buyuk dalidir.
Yokluguna ¢ok nadir rastlanilir. Rekurren arterin ¢api genellikle A1’in gapinin
yarisindan daha azdir, fakat A1 hipoplastik ise A1 kadar buyuk hatta A1’den
bile blylk olabilir (13).

Heubnerin reklrren arteri, internal kapsulin anterior bacagini, kaudat
nukleus basini, putamenin anteriorunu, globus pallidusun dig segmentini,
olfaktor alani, anterior hipotalamusu, frontobazal korteksi ve subkortikal
beyaz cevheri besler (27)(11)(13)(28).



2.2.1.3 Distal ACA

ACA’nin distal parcasi ya da komunikasyondan sonraki pargasi,
AComA’dan baslar, korpus kallozumun sonuna kadar devam eder. Distal
ACA A2den A5e kadar 4 farkh segmente ayrlir. Bu segmentler
A2(infrakallozal segment),A3(prekallozal segment),A4(suprakallozal
segment),A5(posterokallozal segment) ‘dir. Distal ACA Rhoton’un

calismasinda prekallozal arter ile sinonim olarak kullanilimistir (11)(29).
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Sekil-3 Distal ACA ve dallarinin goérunumu. (Michael T. Lawton:Seven
Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-121° den

alinmigtir.)



Perikallozal Arter Ve Kallozomarjinal Arter

Perikallozal arter, korpus kallozumun ¢evresindeki ve/veya yakinindaki
AComA'in distalinde kalan ACA parcasidir. Perikallozal arter her zaman
bulunurken, kallozomarginal arter perikollozal arterin en buylk ve en kalin
daldir.%80 oraninda hemisferlerde bulunur.kdken aldidi c¢ikis noktasi
degiskenlik gosterebilir AcomA’'nin hemen distalinden korpus kallozumun
genusuna kadar farkh noktalardan cikis gosterebilmektedir.en sik A3’ten

cikar.Motor,premotor ve sensorial alanlarin perfizyonunu saglar (29).

Distal ACA Dallan

Distal ACA 2 c¢esit dal verir:

- Bazal perforan dallar: icerisinde optik kiazma, suprakiazmatik alan,
lamina terminalis, anterior hipotalamus ve korpus kallozumun rostrumunun
asagisinda kalan yapilarin beslenmesini saglarlar.

- Serebral dallar: Korteksin ve komsu beyaz cevherin
kortikal branglari ve derin beyaz cevher ile korpus kallozumun

subkortikal branglarina ayrilhrlar.

Bazal Perforan Dallar

A2 segmentinin 4 ila 5 tane perforani oldugunu belirtmektedir. Bu
perforanlar; optik kiazma, suprakiazmatik alan, lamina terminalis,anterior
hipotalamus, septum pellusidum, anterior kommisurin medial kismi, forniksin
pillar ve striatumun anteroinferior kisminin perflzyonunu saglar. Genellikle

A2’den anterior diensefalona direk olarak yonlenirler.

Kortikal Dallar

Tipik olarak 8 kortikal dali mevcuttur. Bu dallar orbitofrontal,

frontopolar, internal frontal (anterior, middle, posterior), parasentral ve



parietal (superior, inferior) arterlerdir. Budallardan en bulyugu posterior
internal frontal arter, en kigUgu ise orbitofrontal arterdir. Frontopolar ve
orbitofrontal arterler neredeyse tum hemisferlerde bulunurken inferior
paryetal arter yaklasik olarak 2/3 hemisferde bulunur. Kortikal branglarin en
cok origin aldiklari ACA segmentleri siklik sirasina gore; orbitofrontal ve
frontopolar arterler, A2’den; orta ve anterior internal frontal arterler ve
kallozomarginal arterler, A3’'den; parasentral arter, A4’den; superior ve
inferior paryetal arterler A5’den origin alirlar. Posterior internal frontal arter,
nerdeyse esit siklikta A3, A4 ve kallozomarginal arterden c¢ikar. Kortikal
branslarin  hepsi, kallozomarginal arterden c¢iktiklarindan daha ¢ok
perikallozal arterden c¢ikarlar. Major kortikal branglardan internal frontal
arterlerden biri veya parasentral arter daha c¢ok kallozomarginal arterden
cikar. Kallozomarginal arterden en ¢ok siklikta c¢ikan kortikal brans orta
internal frontal arterdir. Kallozomarginal arter %50 oraninda 2, %32 oraninda
3, %16 oraninda 4 kortikal dal verir.

Bazal ylzeyde ACA, orbital gyrusun medialini, gyrus rektusu, olfaktor
bulb ve trakti besler. Lateral ylzeyde, superior frontal gyrus, presentral,

sentral ve postsentral gyrusun superior kisimlarini besler.

Orbitofrontal Arter

Distal ACA’nin ilk kortikal dalidir. Hemen hemen batin hemisferlerde
bulunur. Siklikla A2’den c¢ikar.Nadiren frontopolar arterle birlikte gikabilir. Cok
nadiren A1’den de cikabilir. Cikis g0Osterdigi noktadan anterior kranial
fossada ylkselir ve planum sfenoidale dizeyine gelir. Gyrus rektus, olfaktor
bulb ve trakt, frontal lobun orbital yuzeyinin medial kisminin perfizyonunu

saglar.

Frontopolar Arter

Distal ACA’nin ikinci kortikal dalidir. Siklikla A2 segmentinden gikar.

Cikig gosterdigi noktadan hemisferin medial yuzeyi boyunca frontal pole
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dogru ilerler. Frontal polun medial ve lateral yuzeylerinin perfuzyonunu

saglar.

internal Frontal Arterler

Superior frontal gyrusun medial ve lateral ylzeylerinin ve parasentral
lobulun anterior kisminin perfizyonunu saglar (30). Siklikla A3 segmentinden
cikis gosterir. Anterior internal frontal arter A2 veya A3’ten ayri bir dal halinde
cikar. Superior frontal gyrusun anterior kisminin perfuzyonunu saglar. Middle
internal frontal arter perikallozal veya kallozomarijinal arterlerden cikar.
Superior frontal gyrusun medial ve lateral ylzeyinin orta kisminin
perflzyonunu saglar. Posterior internal frontal arter A3 veya A4’ten cikar.
Superior frontal gyrusun posteriorunun bir boélumunin ve singulat gyrusun
perfuzyonunu saglar. Dallari siklikla parasentral lobulun anterior kismina

ulasirlar.

Parasentral Arter

Siklikla A4’'ten c¢ikar. Premotor, motor ve somatik sensoryal alanlarin

perflzyonunu saglar. ACA’in terminal dali olarak tanimlanabilir.

Parietal Arterler

Superior ve inferior paryetal arterler olarak adlandirilirlar. ACA’nin
parasantral lobuldeki posterior sulama alanindaki bolumuadur.

Superior parietal arter; A4 veya A5’ten cikar. Prekuneusun st
boliumunun perfizyonunu saglar. Siklikla ACA'in son kortikal dalidir.
Genellikle korpus kallozumun spleniumuna anterior olarak ¢ikar ve singulat
girusun marginal bacagina dogru yol alir.

inferior  parietal arter; Siklikla A5ten ¢ikar. Prekuneusun
posteroinferiorunun ve kuneusa komsu alanlarin perfizyonunu saglar.

ACA’nin en az goérulen dahdir.
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Kallozal Dallar

Korpus kallozumun beslenmesini saglayan ana arter anterior serebral
arterdir. Rostrum, genu, body ve spleniuma perikallozal arter dallar gdnderir.
Terminal perikallozal dallar posteriorda posterior serebral arterin splenial
dallar ile anastomoz yapar. Korpus kallozum siklikla kisa kallozal arterler
olarak adlandilan perikallozal arterin dallari tarafindan beslenirler. Bu kallozal
dallar ayni zamanda septum pellusidum, forniksin anterior pillari, anterior

kommisurun bir bolumanu beslerler (10)(13).

2.2.2 Anterior Kominikan Arter

Her iki ACA'i birbirine baglayan anterior kominikan arter(AComA)
ortalama 2-3 mm uzunlugunda bir vaskuler yapidir (13).

Embriyoloji; AComA, embriyolojik olarak, dogum zamaniyla degisen
derecede birlesen bir multi degiskenli vaskuler agdan gelisir(19). Fetal
hayatin 3-5. Haftalarinda aortik arkuslar farengeal arkus mezensimi igine
gOmuld durumdadir ve sag ve sol dorsal aortada sonlanirlar. Farengeal
arkuslar ve bunlarin damarlari kranialden kaudale dogru arka arkaya
siralandiklarindan timu ayni anda mevcut degildir. Aortik kese her yeni
olusan arkusa bir dal vererek toplam bes ¢ift arter meydana getirir. Besinci
arkus ya hi¢ olusmaz ya da kismen olusur ve daha sonra geriler. Bu nedenle
bu bes adet arkus |, I, lll, IV ve VI olarak numaralandirilir. Uciincii aortik
arkustan ortak karotid arter ve ICA’nin 1. kismi olusur. ICA'nin geri kalan
kismi dorsal aortanin kranial parcasindan meydana gelir. Uglincli ¢ift arkus
aortikuslarin distal kisimlari aorta dorsalisle birleserek kulaklari, orbitayi,
beyni ve meninksleri besleyen ICA’nin distal kesimlerini yapar (31).

Erken fetal gelisimde intrakranial kan akimi primer olarak primitif
karotid arterlerden saglanir. Bu arterlerin proksimal kesimleri ventral aorta ve
lll. arkustan kaynaklanan gelecedin ana karotis arterleridir. Distal segment
ise gelecekte ICA’y1 olusturur. Her bir distal ICA kranial (gelecekte anterior

serebral arteri olusturur) ve kaudal ( posterior komunikan arterin prekirsort)
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bélimlere ayrilir.anterior serebral arter ve anterior kominikan arter distal ICA
segmentinin kranial bolumunden geligirler (32).

Anterior kominikan arter lamina terminalis sisternasinda ACAlari
birlestirir. Willis poligonuna dogru kollateral dolagimi saglamak igin énemli bir
anastomotik kanaldir. Arter boyunca akimin yonu, iki yandaki ACA’larin
basinglarindaki kucuk degisikliklere baghdir. Anterior kominikan arter ve
AT’inin ortalama c¢api 1 ile 2,6 mm arasindadir fakat; hipoplastik (0.5-1.0
mm), ¢ok hipoplastik (0.1-0.5 mm), veya hiperplastik (>2.6 mm) olarak da
gorulebilir. %25 oraninda AComA c¢ap! kugluk olan A1 ¢apina esit veya daha
kalin olabilir. Rhoton bir beyinde bir AComA bulunma oranini %60, iki
AComA bulunma oranini %30, ¢ AComA bulunma oraninin ise %10 olarak
bildirmektedir. iki A1 arasinda baglanti bulunmamasi hali yok denecek kadar
nadirdir.Bazi vakalarda 0,2 mm kadar kiguk boyutlarda AComA gdzlenebilir.
Anterior kominikan arter sekline gore yuvarlak-trianguler ve yassi olabilir (13).

Anterior kominikan arter optik kiazmanin Ust ylzeyinde ve anterior
hipotalamusta kiazmanin Uzerine giden oldukga énemli perforan dallar verir.
Serizava ve ark. Yaptiklari ¢calismada sayilari 2 ile 8, ¢aplari 0,1 ile 0,8
arasinda olan perforanlar bulmuslar ve bunlarin hipotalamik, subkallozal ve
kiazmatik alt gruplarini tariflemislerdir. Anterior kominikan arter perforatorleri
siklikla superior, posterior ve nadiren anterior veya inferior yulzeyden
dogarlar. Anterior kominikan arter perforatorleri infundibulumu, optik
kiazmayi, hipotalamus ve lamina terminalisi, optik sinirin stperior kismini,
anterior perforan substansi, rostrum ve genuyu, anterior kommissurayi,
singulat gyrusu, paraolfaktor gyrusu, paraterminal gyrusu, septum
pellusidumu ve forniksi ve limbik sistemi besler. Anastomozlar siklikla
hipotalamik dallar arasinda olur. Perforatorlerin karigikhdi cerrahi sirasinda
diseksiyon, koagulasyon ve Kklip yerlestirmede problem olusturmaktadir.
Perforatérlerin hasar goérmesi genis bir araliga sahip hafiza defisitlerine,

kisilik degisikligine ve elektrolit inbalansina neden olabilir (33)(34).
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Sekil-4 AComA varyasyonlari goérinimid. (Michael T. Lawton:Seven
Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-121" den

alinmigtir.)

2.3 SUBARAKNOID KANAMA

Spontan (travmatik olmayan) subaraknoid kanama kanin damar digina
clkarak subaraknoid araliga yayillmasi durumunu ifade eder. Subaraknoid
kanamalar hemorajik inme tiplerinden olup, tim inme olgularinin % 6-8’ini
olustururlar (35). Subaraknoid kanama her yasta goérilebilir. inidansi, yas,
cins cografik bolgelere gore farkliliklar gdéstermektedir. Goértilme sikhigi
hakkinda kesin bir deger verilememektedir. Degisik Ulke ve kaynaklara gore
epidemiyolojik olarak sikhgi 8/100.000/yil ile 22-24/100.000/yil arasinda olup
Ozellikle Kuzey Amerika'da bu oran 11/100.000/yil da olarak tespit
edilmektedir.

Subaraknoid kanamalar genellikle yetigkinlerde goérulir ve 40-60 yas
grubunda siktir. Subaraknoid kanama nedeni olarak arteriyo ven6z
malformasyonlar (AVM) ilk 10 yas grubunda birinci sirada iken yas ilerledikce

gorulme sikhgi azalir. Buna kargin anevrizmalar ilk siraya gecgerler. 20-70 yas
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grubunda spontan subaraknoid kanamalarin en 6nemli nedeni anevrizmalar
olup 40-50 yas grubunda en ylksek degere ulagirlar. Bu yas grubunda
anevrizmalar subaraknoid kanama nedeni olarak hipertansif arteriosklerotik
kanamalardan 2 misli AVM kanamalarindan 25 misli fazladir (36).
Subaraknoid kanama tim serebrovaskiler hastaliklarin kiguk bir
bolimund (%5-7) olugturmasina karsin, mortalite ve morbidite potansiyelinin
yuksekligi nedeniyle her zaman akilda tutulmasi gereken bir hastaliktir.
Subaraknoid hemoraji sonrasi 1. ayda olgularin % 50’si kaybedilir ve hayatta
kalanlarin en az yarisi kalici 6zurluluk gosterir (37). Hastalarin %12’si
medikal tedavi almaya firsat kalmadan kaybedilirken %25’i ilk 24 saat iginde
kaybedilir (38). Yine bir bagka calismada SAK gecirip hayatta kalan
hastalarin %33’Unln bagkalarinin yardimiyla yasayabildikleri bildirilmistir
(39). Yapilan galismalarda kadinlarin erkeklere oranla 1,6 kat daha fazla SAK
riski tasidiklar (40), SAK’larin erkeklerde ge¢ sonbaharda ve kadinlarda ise
ge¢ ilkbaharda daha fazla goruldigu gosterilmistir (41). Bitiin bunlarin yani
sira zenci Irkta, beyaz irka nazaran 2,1 kat daha fazla risk tasindigini

gOsteren calismalar vardir (42).

2.3.1 Subaraknoid Kanama Risk Faktorleri

SAK’In degistirilemeyen en 6nemli risk faktérl pozitif soy gecgmistir.
SAK’lI hastalarin %5-20’sinde aile hikayesi mevcuttur (43). SAK’li hastalarin
birinci derece akrabalarinin ayni hastaliga yakalanma riski normal
populasyona gore 3-7 kat daha fazla oldugu,ikinci dereceden akrabalarda ise
riskin toplumdaki risk kadar oldugu bildirilmistir (44) (45)(46)(47). Ailesel
gegisli SAK’In en sik nedeni otozomal dominant kalitilan polikistik bobrek
hastaligidir (48). Ehler danlos tip-4, ndrofibromatozis tip 1 hastalarinda
anevrizma gorulme riskinin polikistik bobrek hastaligina oranla daha az
oldugu bildirilmistir (49).

Sigara igmeyen ve sigaray! birakan kisilerde sigara icen kisillere gore
daha az SAK goruldugu bildirilmistir (50). Alkol daha ¢ok hemorajik stroke

icin bir risk faktoridar.
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Hipertansiyon spontan intraserebral kanamalar i¢in onemli bir risk
faktorken, SAK acgisindan kismi bir risk faktorudir. Son zamanlarda
hipertansiyon tedavisinin etkin yapilmasina ragmen, SAK'In goértlme
sikhginda belirgin bir degisiklik olmadigi bildirilmistir (51).

Bir calismada oral kontraseptif kullaniminin SAK olusma riskini 2 ila 6
kez daha fazla arttirdigi bildiriimigtir (52). Ancak bu caligmalarin ¢ogunda
sigara, alkol ve hipertansiyon gibi diger risk faktorleriyle karsilastirmali
kontrolleri yapiimamistir.

Kokain ve amfetamiin gibi maddelerin kullaniimasinin iskemik SVO ve
hemorajik SVO riskini arttirdigi bildirilmistir (53).

2.3.2 Subaraknaoid Kanama Nedenleri

Tani yontemlerindeki farkedilir ilerleme, bilgisayarli tomografinin glinlik
kullanima girmesi ve subtraksiyon-magnifikasyon gibi gelismis anjiografi
teknikleri  ile  subaraknoid kanamalarin  etyolojik  siniflamasinda
aydinlatiimayan olgu sayisi giderek azalmaktadir (54).

Subaraknoid hemorajinin etyolojisi kapsaminda travma en sik goérllen
nedendir ancak burada spontan (travmatik olmayan) subaraknoid hemoraji
s6z konusu olacaktir (55).

Spontan subaraknoid kanama olgularinin en sik gorulen nedeni %75-
80 ile intrakranial anevrizmalar bunlar icinde de en sik sakkuler
anevrizmalardir (56)(57).

Anevrizma ruptura diginda siklikla subaraknoid kanamaya neden olan
hastaliklar vaskuler malformasyonlar, hipertansiyon ve aterosklerozistir.
Daha az oranda olmak Uzere kan diskraziler, enfeksiydz hastaliklar, endojen
ve kortikal ven6z trombozis, intrakranial timaorler,menenijit ve ensefalit gibi
inflamatuar ve enfeksiy6z hastaliklar, SLE ve periarteritis nodosa gibisistemik
hastaliklar,antikoagulan tedavi komplikasyonu ve gebelik gibi bir dizi neden
subaraknoid kanamaya yol agarlar (58)(59)(60)(61)(62).
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2.3.3Subaraknoid Kanamanin Klinik Ozellikleri

Subaraknoid hemorajide baslangig, gelisim ve seyir degisik sekillerde
karsimiza ¢ikar. Anevrizmanin rupttre olmasi dinlenme halinde olabildigi gibi
stress, agir kaldirma, ikinma, defekasyon veya koituslar esnasinda da
olabilir. Klinik tablonun agirligi kanamanin yeri, miktari ve yayginlgi ile
ilgilidir. RUptlire oluncaya kadar anevrizmalarin %90’ klinik bulgu vermez.
Subaraknoid hemoraji bir ¢ok hastada &6nceden higbir uyarici 6yki
vermeksizin ortaya cikar. Bazi hastalarda ise dykude gegici 3. kranial sinir
paralazisi ve siddetli birka¢g basagrisi donemi tanimlanabilir. Subaraknoid
kanamada baglangi¢ genellikle akuttur. Hastalar ani siddetli ve korkutucu bir
basagrisi tanimlarlar, agri daha 6nce olanlardan ¢ok daha siddetlidir. Orbita
arkasi veya basin herhangi bir yerine fokal baglayip daha sonra yayilir. Bas
ve boyunun hareketleri 1sik ve gurulti agrinin siddetini arttirir. Bazen agri
hastayi o denli rahatsiz etmez, analjezikler ile gegigtirilir ve kdken aranmaz,
bazen de agri disindaki bulgular 6rnegin, kusma, biling bulanikligi, ates on
planda bulunur. Bunlar kanamaya bagli kimyasal menenjit sonucu ortaya
ctkan bulgulardir. Bakteriyel menenijit ile ayrimi lomber ponksiyon ve BOS

incelemesi ile yaplilir.

Basagrisi: Subaraknoid kanamanin baslangici oldukga tipiktir. Yuksek
basingli kanin subaraknoid araliga hizla yayllmasi ile ani baslangich ve
siddetli basagrisi meydana gelir. Agri daha 6nceki basagrilarina gore ¢ok
daha siddetlidir. Basin herhangi bir bolgesinden basliyabilir.Kisa zamanda
generalize olabilir veya fokal kalabilir. Basagrisi boyun fleksiyonu ile bas
hareketi ile ses ve 1sik gibi uyaranlarla artar. Kanamanin siddetli olmadigi ve
subaraknoid araliga sinirli kaldigi durumlarda hastalar sadece basagrisindan
yakinirlar. Sonrasinda hastanin klinik durumunu kanamanin siddeti belirler.
Masif kanamanin serebral parankime ve ventrikller sisteme yayllmasi ile
hasta dakikalar ve saatler iginde kaybedilebilir. Bu nedenle ani dlumlerin
ayrici  tanisinda anevrizmaya bagh SAK olasiigi her zaman

degerlendirilmelidir (62).
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Biling bozuklugu: Hastalarin bir kisminda basagrisi sonrasi kisa sureli biling
kaybi olur. Aniden geligip ayni duzeyde kalabilir, giderek duzelebilir veya
daha da bozulabilir. Hastalarin yaklagsik %30-40'inda higbir Oykd ve
prodromal belirti olmaksizin birden koma ortaya ¢ikar. Baslangigta biling
bozuklugu olmayan hastalarda daha sonraki donemlerde vazospazma,
hidrosefaliye yeniden kanamaya, serebral 6demin gelismesine bagli olarak

da biling bozuklugu olabilir.

Meninks irritasyon bulgulari: Subaraknoid araliktaki kanamanin etkisi ile
kanama baglar baslamaz veya birkagc saat icinde meningial irritasyon
bulgulari (Ense sertligi, kerning ve Brudzinski) gelisir (63). Bu bulgular
komadaki hastada saptanmayabilir. Hastada irritabilite, hiperestezi,
hiperakuzi ve fotofopi gibi subjektif sensoryel degisikliklere sebebiyet verir.
Hastalar yataklarinda fotofopi nedeni ile gozlerini kapatir ve meninkslerdeki
gerilimi azaltmak icin bacaklarini dizden fleksiyona getirerek hareketsiz

olarak yatmak isterler.

Sistemik bulgular: 24-36 saat icinde hemorajiye bagli menenijial
inflamasyonun etkisi ile hastalarin atesi yukselir (63). Terleme, kusma,
titreme, kalp atim hizindaki degisiklikler, hipotalamik duzenleyici
mekanizmalarin bozukluguna baghdir. Siddetli hipotalamik bozuklukta
gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu olabilir. Agri ve hipotalamik
bozukluk ileri duzeyde tasikardiye neden olurken intrakranial basincin artisi
ile de bradikardi geligebilir. Hastalarda gecici arteryal hipertansiyon ortaya
¢ikabilir.Kan yikim Urdnlerinin hipotalamusu uyararak katekolamin desarjina
neden olmasi ile hipertansiyon olugur. Ayrica kanda yuksek glukoz duzeyleri
EKG degisiklikleri (akut Myokard enfarktlisi bulgularinin 6zelliklerini tasir)

glikozuri ve albuminudri bu semptomlara eglik ederler.

Norolojik bulgular: Kanama yalnizca subaraknoid araliga sinirli ise pek az

norolojik bulgu gorulur lateralizasyon bulgulari hemen hemen yok gibidir. Kas
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gucunde azalma, konusma bozuklugu, konvulzyon, kranial sinir tutulugu gibi
bulgular kanin serebral parankime yayilimi , anevrizma veya kan pihtisi ile
bir arterin ttkanmasi, vazospazma bagli serebral infarktin gelismesi , masif
SAK ile beynin kompresyonu, serebral édem gibi sebeplere bagli olarak
gelisir (64).

Baslangigta yada sonradan ortaya c¢ikan bazi norolojik bulgular
anevrizmanin lokalizasyonu ile ilgili veriler saglayabilir.

Oftalmoskopik muayenede optik diskin ¢evresinde subhyoloid
(preretinal) kanamalar gorulebilir. Bu, vendz donusun subaraknoid aralikta
bloke olmasina baglidir. Olgularin %10-15’'inde ven6z akut veya uzun suren
intrakranial basing artisi sonucu papil 6demi gelisebilir (65). Diplopi, gérme
alani defektleri, konjuge bakis anormallikleri, gérme keskinliginde degisiklikler
bulunabilir.

Subaraknoid kanamada goérulen bu bulgularin disinda subaraknoid
kanama sonrasi gelisebilecek ve hidrosefaliye bagli olan, ylrimede
bozukluk, demans, uriner inkontinans gibi semptomlari da unutmamak
gerekir.

Subaraknoid kanamaya diger bir dizi patolojiler eslik edebilir, bunlar
arasinda; intraserebral kanama, subdural hematom, intraventrikiler kanama,
hipotalamik kanama serebral infarkt, intrakranial basing artimi ve hidrosefali
sayilabilir (66).

2.3.4 Subaraknoid Kanamada Komplikasyonlar Ve Tedavileri

Yeniden kanama

ilk kanama sonrasi hayatta kalan spontan SAK'l olgular, belirgin
sekilde yeniden kanama riski ile karsi karsiyadir. ilk 24 saat igerisinde en
yuksek olan bu risk (% 4) ikinci ginin sonundan itibaren ginde % 1,5
civarinda seyreder. ilk 14 giiniin sonunda toplam kanama riski % 19 olarak
bildiriimektedir. Kanamadan 6-12 ay sonrasinda yillik risk % 3 dizeyine iner.

Olim orani % 50 olan, kalici sakatliga yol agabilen yeniden kanamanin
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kuskusuz en kesin onlemi anevrizmanin cerrahi olarak veya endovaskuler
yoldan kapatiimasidir. Hastanin, oOzellikle ani ve sik tansiyon
yukselmelerinden (180 mm Hg'yi asan), ndbetlerden ve her tirll gerginlikten
korunmasi gerekir. Yakin akraba ve arkadaslarin fazla ilgisi de dahil olmak
uzere her turla stresten uzak tutularak, log ve sakin bir odada yatak istirahati
uygun olur. Ancak bu durumda stres kaynaklarini iyi belirlemek 6nemlidir;
ornegin istemeyen bir hastayl gereksiz yere yatakta tuvalet yapmaya
zorlamak veya geredinden fazla hastane igi mobilizasyon stres kaynagi
olabilir (67).

Serebral vazospazm

Anevrizma kanamasindan sonra gelisen en korkutucu komplikasyon
yeniden kanamayken, erken cerrahinin yaygin olarak uygulanir olmasi
sayesinde bu sorunun Onemi azalmis ve vazospazm, subaraknoid
kanamanin sakatlik ve 6lum orani agisindan en riskli komplikasyonu haline
gelmigtir. Serebral vazospazmin fizyopatolojisi kesin degildir ancak
subaraknoid mesafeye ulasan kanin serebral vazospazmin gelismesine
neden oldugu dusunulmektedir. Deneysel c¢alismalarda subaraknoid
mesafeye enjekte edilen kanin vazospazma neden oldugu gdésterilmistir
(61).SAK gecirmis olgularin BOS incelemelerinde saptanan lipid peroksit
duzeylerinin, vazospazmin agirhgiyla uyumlu oldugu gosterilmistir (68).

Klinik tablo major ve mindr bulgular olmak Uzere ikiye ayrilir. Bilincin
kotllesmesi, motor defisit ya da afazi gibi hemisferik belirti ve bulgularin
ortaya c¢lkmasi vazospazm gelisimini dusundurir. Bas agrisinda artma,
subfebril ates gibi bulgularin varliginda ise serebral vazospazmdan
sUphelenmeli ve hasta yakindan izlenmelidir (63). Spontan subaraknoid
kanama gecirmis ve anevrizmasi basaril bir sekilde kapatiimig olan olguda
vazospazm gelismesini Onleyici tedbirleri almak, ozellikle vazospazm
acisindan en riskli gunlerde hastayr ¢cok yakin izlemek ve en ufak bir
kuskuda, hizli bir tedaviyle mudahale etmek, vazospazma baglh 6lim ve

kalici sakatligi azaltmanin birinci yoludur (69).
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Serebral vazospazmla mucadele ameliyat 6ncesi donemde baslar.
Hipertansiyon saptanan olgularda tansiyonun dusurulmesi kontrolli olarak
yapilmali ve tansiyondaki didsmenin serebral perfizyon basincinda da
dusmeye neden olabilecegi unutulmamalidir. Barker ve ark. nimodipin
kullanimiyla ilgili randomize Kklinik g¢aligmalari degerlendirdikleri meta
analizde, profilaktik nimodipin kullaniminin spontan SAK gegiren olgularin
¢lkis durumlarinda bir duzelme sagladigi dogrulanmistir. Vazospazm
mucadelesinde ilk G¢ gun iginde yapilan erken cerrahinin 6nemi vardir (69).

Ameliyat sirasinda hipotansiyondan kaginmali, gegici klip dncesinde
hastaya tiyopental veya propofol verilerek elektroensefalografi (EEG)
kontroliinde “burst suppression” saglanmalidir. Anevrizma Klip ile
kapatildiktan sonra subaraknoid mesafede bulunan kan 6zenle temizlenmeli,
Liliquist membrani ve ventrikiler ektazi varliginda lamina terminalis
acllmalidir. Ameliyat sirasinda internal karotid arter Gzerindeki sempatik lifler
soyularak sempatektomi yapilabilir. Ancak damarda kalsifikasyon varliginda
bu durumdan kaginilmahdir (69).

Anevrizma ameliyati sonrasi hasta néro-yogun bakim dnitesine
alinmalidir. Santral ven6z basing ve sistemik tansiyon monitorize edilmelidir.
1990’da Origitano ve ark. hipertansiyon, hipervolemi ve hemodilusyondan
olusan (¢ H tedavisini tanimlamislardir. ilerleyen yillarda anevrizma
cerrahisinin uygulandigi pek ¢ok merkezde operasyon sonrasinda bu tedavi
rutin  olarak  uygulanmigtir.(69)(70). Nimodipin, nikardipin, AT877,
magnezyum gibi kalsiyum kanal blokerleri subaraknoid kanamali hastalarda
kullaniimistir. Sadece oral nimodipin uygulamasi klinik sonuglarda 6nermli
diizelmeye neden olmustur. Onerilen 4 saatte bir 60 mg nimodipinin oral
uygulanmasidir (71). Standart olarak ve ¢ogu merkezde subaraknoid
kanamanin 21. Gunune kadar kullaniimaktadir (72). Magnezyum son yillarda

popularitesi artmig bir kalsiyum kanal blokeridir (71).
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Hidrosefali

Subaraknoid kanama sonrasi gorllen hidrosefali genellikle akut ve
kronik olarak ikiye ayrilir. Akut hidrosefali, ventrikdl icine agilmis kanama
sonrasinda, klinik durumu agir olgularda ve vyuksek Fisher SAK
degerlendirme Olgegi derecelerine sahip olanlarda, 6zellikle ilk 24 saat iginde
gorulebilir. Hidrosefeli ayrica, anterior kommunikan arter veya baziler arter
tepe anevrizmalarina bagli SAK sonrasinda da sik gordlir. Eksternal
ventriktl drenaj uygulamasinin, en uygun tedavi sekli oldugu bildiriimektedir.
Ozellikle biling dlizeyi bozuk olgularin bir kismi ventrikiil drenajindan belirgin
yarar gorebilir (73).

Subaraknoid kanama sonrasi olgularin ortalama % 20’sinde geg¢ veya
kronik hidrosefali gelistigi bildiriimektedir. Norolojik tablonun giderek
kotllesmesi ya da en azindan beklendidi odlgude dizelme gostermemesi
sonucunda, hastalarda BOS basinci  yukselmemis olsa Dbile

ventrikilomegalinin tedavisi gerekir (73).

Epilepsi

Subaraknoid kanama sonrasi hastalarda, % 4-15’ inde epileptik ndbet
gOzlenebilir. Subaraknoid kanamanin yogun olmasi veya intraserebral
hematomun gelismesi durumlarinda, nobet gecirme olasiligi artmaktadir.
Spontan SAK’ll hastalarda, gelisebilecek bir ndbetin klinigi ¢ok olumsuz
etkileyecegi dusunulurse, profilaktik antikonvilzif ila¢ baglanmasi yaygin
olarak kabul goérmektedir. Karbamazepin, oksikarbazepin ve fenitoin,
secilebilecek ilaglardandir. Ameliyat sonrasi ddnemde antikonvulzif tedavinin
ne kadar surdurilmesi gerektigi konusunda kesin bir karar olamamakla
birlikte eger hasta, hi¢ nobet gecirmemis ise, taburcu olurken tedavi
sonlandiriimali;; nébet gecirme OyklUsu olanlarda ise, EEG sonuglar ve
ndroloji kliniginin onerileri ile en kisa zamanda antikonvilsan tedavinin

kesilmesi saglanmalidir (72).
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Solunum bozukluklari

Subaraknoid kanamali hastalarda gérulen en ciddi komplikasyonlardan
biri de solunum paterninin bozulmasidir. SAK’'In agirhgi arttikga solunum
bozuklugu riski de artar. Kusma SAK'lI hastalarda sik gorulebilen bir
semptomdur ve Ozellikle suur bozuklugu olan olgularda kusma sonrasi
aspirasyon riski fazla oldugu icin aspirasyon pnoémonisi agisindan dikkatli
olunmalidir. Ozellikle bu risk nedeni ile Glasgow koma odlgedi (GKO) degeri 8
ve altinda olan tum hastalar mutlaka enttuibe edilmelidir. Entubasyon sonrasi
hastaya, pozitif ekspiryum sonu basinciyla yapay solunum yaptiriimaldir.
Ayrica hemodinamik monitorizasyonla birlikte ditretik verilmelidir. Bu hastalar
yogun bakim kosullarinda, gunlik akciger grafileri ile izlenmeli, trakeal
aspirasyon yaplilarak tikacglar olusmasi 6nlenmelidir. Bu amagla sik postural
drenaj ve derin trakeal aspirasyon yapilmalidir. Aspirasyon materyallerinden
yapilan gunlik kdltir incelemeleri sayesinde infeksiyon tanisi erken konarak

uygun antibiyoterapi ile tedaviye baslanmalidir (74).

Kardiyovaskuler komplikasyonlar

Subaraknoid kanamali hastalarda, % 98'e varan oranlarda
elektrokardiyografi (EKG) dedisiklikleri goérilebilir. Duzenli EKG takibi
yapillmasi ile bu degisiklikleri belilemek mumkindir. EKG degisiklikleri
icerisinde, sivri P ve patolojik Q dalgalari, artmig QRS voltaji, sivrilesmis,
dizlesmis veya tersine donmus T dalgalari ve uzamis QT aralii sayilabilir.
Bu degisiklikler hastalarin % 4’Unden azinda klinik bulgu vererek tedavi
gerektirir. Kotl evredeki spontan SAK hastalarinda QT araligindaki artigin,
ilerleyen gunlerde gelisen kardiyopulmoner komplikasyonlarin gostergesi
olabilecegi bildirilmistir (75).

Subaraknoid kanama sonrasinda, kardiyak aritmiler ortaya
cikabilmektedir. Surekli kardiyak monitorizasyon yapilan hastalarin tamamina
yakininda, kardiyak aritmi gelistigi, sikihdinin ilk gunle, 7.-8. gunlerde arttigi

ve bunun sinUs tasikardisi seklinde ortaya ¢iktigi gosterilmistir (75).
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Sivi - elektrolit dengesi bozukluklari

Anevrizmal subaraknoid kanamalarda olgularin mortalite ve
morbiditesini etkileyen en dnemli faktorlerden biri anevrizma rupturd sonucu
olusan serebrovaskuler spazmdir. Serebrovaskiler spazm hakkindaki ilk
bilgilerimiz Peabody’nin 1891 yilindaki ¢aligsmalarina dayanir (76). Serebral
arteryal vazospazm fokal, segmental, diffiz, semptomatik ve asemptomatik
olabilir. Vazospazmin laboratuvar bulgulari olarak; hiponatremi, l6kositoz,
EKG degisiklikleri saptanabilir ve hiponatremi ile volum agigi kotl prognozla
birliktedir (77).

Hiponatremi, anevrizmal SAK’dan sonra olgularin % 10-34’Gnde
gelismektedir (78). Boyle hastalarda artmis natrilrezis ve kan volUmunu
azaltan osmotik diurezis gelisir (79)(80). Kan volumundeki azalma,
semptomatik serebral vazospazmi (SVS) artirir ve SAK’dan sonra morbidite
ve mortalitenin en biylk nedeni olarak ortaya ¢ikar (81).

SAK’da gorulen hiponatreminin hipotalamik disfonksiyon nedenli
antiditretik hormonun uygunsuz sekresyon sendromunun (SIADH) bir formu
oldugu dusunulmustar. SIDAH’dan farkli olarak, SAK’dan sonra hiponatremi
volim Kkontraksiyonu ve negatif sodyum dengesi ile birliktedir. SIADH
sendromunda serum sodyumu 135 mEg/L’'nin, serum osmolaritesi 280
mmol/kg’in altina duserken, idrar sodyumu 25 mEg/I'nin Uzerindedir ve idrar
osmolaritesi plazma osmolaritesinden fazladir (82)(83)(84).

SAK’'ta gorulen hiponatreminin 6énemli bir nedeni de serebral tuz
kaybidir (80). Beyinden bir natritretik peptidin (BNP) fazla salgilanmasina
badli olarak bobreklerden tuz kaybinin artmasi sonucu ortaya ciktigi
saniimaktadir (85)(86)(83). intravaskiiler hacim ve serum sodyumu diiserken
idrar sodyumu artmistir. Bugun artik bazi hastalarda da SIADH ile serebral
tuz kaybetirici sendromun bir karisiminin goruldigu dusunulmektedir
(85)(82). Anevrizmal SAK dan sonra serebral enfarktis, genellikle
hiponatremi gelisen hastalarda ortaya ¢ikar. Serebral enfarkt ve hiponatremi

olan olgularda, normal sodyum seviyesi olanlara nazaran daha yuksek
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mortalite orani vardir ve hiponatremili olgularda serebral vazospasm daha
fataldir (86)(84). Sodyum metabolizmasindaki bu dengesizlik genellikle
serebral vazospasm déneminde ortaya ¢ikar.(85). Serebral kan volimundeki
azalma, semptomatik serebral vazospasm riskini artirir ve SAK’dan sonraki,

morbitide ve mortalitenin en blyuk nedeni olarak ortaya ¢ikar (87).

Tromboembolik komplikasyonlar

SAK sonrasi gelisebilecek tromboembolik komplikasyonlarin, yapilan
uluslararasi ¢ok merkezli bir calismada %2,2 ile %18 arasinda goéruldugu
bildirilmigtir. Bu komplikasyonlari onlemek icin tromboembolik varis ¢orabi,
intermittan pnomatik kompresyon cihazi ve dusuk doz heparin tedaviye
eklenmelidir (69)(88).

Psikolojik bozukluklar

SAK sonrasi en ¢ok gorulebilen psikiyatrik bozukluklar; entellekttel
kapasite kaybi ve depresyondur. Psikiyatrik bozukluklar, genellikle nérolojik
kayba eslik etseler de, bazi olgularda tek baslarina, reaktif bir depresyon
komplikasyonu olarak da karsimiza cikabilir (74).
2.3.5 Subaraknoid Kanamada Siniflamalar:

SAK’lI hastalarin siniflamasinda aktif kullanilmada olan pek c¢ok

siniflama vardir.Bunlar igerisinde en sik kullanilanlari Hunt-hess,yasargil ve

kranial BT'de Fisher siniflamalaridir.
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Yasargil SAK Siniflamasi

Evre 0Oa Yirtiimamigs anevrizma, norolojik defisit yok

Evre Ob Yirtiimamig anevrizma ve birlikte nérolojik defisit var

Evre 1a Subaraknoid kanamasi var, ancak noérolojik belirti yok.

Evre 1b Uyanik, meningeal irritasyon bulgusu yok, norolojik kayip var

Evre 2a Uyanik, subaraknoid kanamayi takiben basagrisi ve meningeal
irritasyon bulgusu (+)

Evre 2b Ek olarak fokal norolojik kayip var.

Evre 3a Uyukluyor, biling bulanik, gevreyle ilgisiz, huzursuz.

Evre 3b Ek olarak fokal norolojik defisit var.

Evre 4 Yari komada, agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yok
Evre 5 Komada, pupiller isi1da yanit vermez, agrili uyarana ekstansér veya

hic yanit yok

Fisher SAK Siniflamasi

Evre 1 Saptanabilen subaraknoid kan yok

Evre 2 1 mm kalinhktan daha ince yaygin ya da
dusey tabakalar

Evre 3 Lokalize pihti ve/ya da > 1 mm dusey tabaka

Evre 4 intraserebral veya intraventrikiler kan varlig

Hunt-Hess evrelemesi

Derece 0 : Rupture olmamis anevrizma
Derece 1 : Asemptomatik veya minimal bagagrisi ve hafif ense sertligi
Derece 1A : Akut meningeal reaksiyon yok, fakat norolojik defisiti olanlar

Derece 2 : Basagrisi, en sertligi var, kranial sinir paralizisi diginda noérolojik
defisit yok.

Derece 3 : Uykuye egilim, konflizyon veya hafif fokal defisit var.

Derece 4 : Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi erken deserebresyon
rijiditesi ve vejetatif bozukluk var.

Derecce 5 : Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma
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WFNS Suur Siniflamasi

EVRE GKS MOTOR DEFiSIiT
1 15 yok
2 13-14 yok
3 13-14 var
4 7-12 var veya yok
5 3-6 var veya yok

GKS: Glasgow koma skalasi,
WFNS:World federation of neurological surgeons

2.3.6 Subaraknoid Kanamada Tani Yontemleri

Lomber ponksiyon subaraknoid kanama slphesi olan olgularda kesin
tani konulmasini saglamaktadir. Ayni zamanda bakteriyel menenijit gibi
enfeksiydz durumlardan da ayirici tanida yardimci olmaktadir. Ancak
anevrizmalarda intraserebral hematom gelisme ihtimalinin yiksek olmasi ve
muhtemel bir intrakranial kitle lezyonu nedeni ile intrakranial goéruntileme
yapmadan lomber ponksiyon yapiimamalidir (89).

Subaraknoid kanama suUphesi olan bir hastada ilk tani yontemi
bilgisayarli tomografidir. Bilgisayarli tomografi rlptlre anevrizmalara bagli
olusabilecek kanamalarin hemen hemen timuUinu goésterir. Kan karakteristik
olarak rUpture anevrizma etrafinda fokal olarak bulunabilecegi gibi diffuz

olarak sisternleride doldurabilir.
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Sekil 5 BBT' de SAK goérinimi

Ruptire olmayan 5mm’den buylk anevrizmalar kontrastlh BT'de
gorulebilir. Buylk anevrizmalarin kalsifiye duvarlari BT'de gorulebilir. Kraniyal
BT ayni zamanda ventriklllerin bUyUkligl, hematom, enfarkt, sisterna ve
fissurlerdeki kan miktari, ¢cogul anevrizmali olgularda hangi anevrizmanin
kanadigi ve anevrizmanin yeri gibi ek patolojilerin ve anatomik o6zelliklerin
incelenmesini saglar (90).

Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) anevrizma goérintilenmesinde
altin standarttir. Anjiyografide anevrizmanin varhidi, birden fazla ise sayisi,
boynun genigligi, anevrizma duvarinin sekli, domun buyukligu ve yonda,
dominant A1, anevrizma boynunun A2 segmenti ve perforanlar ile olan iligkisi
gibi bircok parametre incelenerek degerlendirilebilir. Buna ragmen %5-10
oraninda DSA’ nin yalanci negatif sonuglar verebildigi bildirilmigtir (91).
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Sekil 6 DSA’da ACom A anevrizmasina ait gorunum

Uc boyutlu bilgisayarli tomografik anjiyografi (3DCTA) SAK'l
hastalarda serebral anevrizmalarin arastirimasinda her gegen gin daha
siklikla kullaniimaktadir. Goéruntileme de hala altin standart olarak DSA
kabul edilmekle birlikte bazi merkezlerde ilk inceleme metodu olarak 3DCTA
kullanilmaktadir.  Hernesniemi’'de  oOncelikle ~ 3DCTA  kullaniimasini
onermektedir ve bunun nedenlerini; non-invaziv olmasi, hizli gérinttlenmesi,
arter ve anevrizma duvarindaki kalsifikasyonlari ortaya ¢ikarmasi,hizlica g
boyutlu rekonstriksiyonunun yapilarak supheli lezyonlarda ayrintili bilgi elde
edilebilmesi olarak saymaktadir. Akim dinamiginin olmamasi ise 3DCTA’nun
en 6nemli dezavantajlarindandir (10).

DSA invazif bir girisim olarak c¢esitli komplikasyonlara yol agabilir. Bu
nedenle daha az invaziv yontem olan BT anjiografi (BTA) ve MR anijiografi
(MRA) son dénemde kullaniimaya baslanmigtir (92). Mahesh ve ark. BTA ile
DSA'y1 karsilastirdiklari ¢alismalarinda intrakranyal anevrizmalarin tanisinda
BTA'nin sensitivite ve spesifisite degerlerini sirasiyla ilk gdézlemci i¢in % 90
ve % 93 olarak bildirmektedirler. Calismadaki en kiguk anevrizma boyutu 2.2
mm olarak bildiriimekte olup retrospektif degerlendirmede tum anevrizmalarin
BTA'da izlendigi belirtiimektedir.
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Sekil 7 3d BTA da AComA anevrizmasi ve hipoplazik sol A1goérinimu

2.4. INTRAKRANIAL ANEVRIZMALAR

Damarlardaki maksimum hemodinamik stres damar bifurkasyonlarinda
olusur.Bu hasara acik alanlardaki hemodinamik stres sonucu olusan intimal
hasar,anevrizmanin olusumuna sebep olmaktadir (93)(94). Altta yatan
vaskulopati sonucu arteriyel duvarlardaki zayiflama anevrizma formasyonuna
yatkinliga neden olmaktadir.

Anevrizmalar zamanla blylime egilimindedirler (95). Kuguk parsiyel
veya yetersiz tedavi edilmis anevrizmalar zamanla c¢ok blyuk boyutlar
ulasabilirler (95)(96).

intrakranial anevrizmalar popiilasyonun kiiciik bir kismi igin ciddi bir
tehdit olusturmaktadir (97). Otopsilerin yaklasik % 1’inde ve subaraknoid
kanama digindaki endikasyonlarla intraarteriyel DSA yapilan hastalarin
yaklasik % 7’sinde insidental olarak intrakranial anevrizmalara
rastlanmaktadir (95).

Non —travmatik subaraknoid kanamanin en sik sebebidir. Spontan SAK’
I hastalarin % 80’nine yakininin sebebidir. Kuzey Amerika’da yilda 18000

hastanin 6limine ya da morbiditesine sebep olmaktadir (97). ispanyol
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asillarda ve siyahi irklarda daha sik gorulur (98). Kadinlar 6zellikle post-
menopozal donemde erkeklere gore daha sik etkilenmektedirler (99)(100)
(101)(102). Multipl intrakranial anevrizmalarin sikhdr % 14 ile % 45 arasinda
oldugunu belirten calismalar mevcuttur. Anevrizmalar olgularin % 25’inde
multipldir (98). Multibl anevrizmasi olan hastalarin yaklasik % 75’inin iki, %
15’inin  U¢, % 10'ununda Ugten fazla anevrizmasi vardir. Multipl
anevrizmalarda guglu bir kadin predominansi mevcuttur. Fibromuskuler
displazi ve polikistik bobrek hastaligi gibi vaskulopatiler artmis multipl
anevrizma insidansi ile iliskilidir (95).

Tani amaciyla vyapilan serebral ajiyografinin kalitesi, incelenen
damarlarin sayisi, referans paternleri, anjiyografi yapan kisinin deneyimi
multipl lezyonlarin saptanabilirligini etkiler (103).

intrakranial anevrizmalar genellikle Willis poligonundan veya MCA
bifurkasyonundan cikarlar (95). Yaklasik % 80-85'’i anterior dolasimda, geri
kalan kismi ise vertebrobaziller sistemde yerlesimlidir (98).

Tdm anevrizmalarin yaklasik Ugte biri AComA, 1/3'G posterior
kominikan arter (PComA)-internal serebral arter (ICA) bileske ve 1/5’i middle
serebral arter (MCA) bifurkasyonunda veya trifurkasyonunda yerlesir (95).

Anevrizma tipik olarak eriskinlerin hastaligidir. 40-60 yaslari arasinda
pik yapmaktadir (95). intrakranial anevrizmalara g¢ocuklarda nadiren
rastlaniimaktadir. Pediatrik yas grubu tum olgularin % 2’sinden azini
olusturur. Cocukluk yas grubu ile erigkinler arasinda bazi farkhliklar vardir.
Cocuklardaki anevrizmalar eriskinlerin tersine erkeklerde daha sik gorular.
Cocuklarda anevrizmalar en sik ICA bifurkasyonunda gorilmektedir.
Pediyatrik poptlasyon daki tim anevrizmalarin 1/4-1/2’si bu lokalizasyonda
goralur (95)(105). Dev anevrizmalar (2.5 cm’den buyuk) ¢ocuklarda siktir.
Ancak multipl lezyon prevalansi daha azdir. Olgularin % 20’sinde kitle etkisi
gelis semptomunu olusturur. Pediyatrik yas grubundaki anevrizmalar daha
siklikla travma ve enfeksiyonla iliskilidir (95). Cocuklardaki anevrizmalarda
mortalilite orani daha dusuktur ve cerrahi ile dizelme sansi daha fazladir
(105).
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Rupture olmamis anevrizmalarin gogu asemptomatiktir. Ancak bazen
hastalarda akut buyuyen, diseke veya tromboze olan intakt anevrizmalara
bagl olarak bas agrisi gorulebilir (106). Riptlire olmamis anevrizmalarin
diger semptomlari ise gegcici serebral iskemi, yavas baslayan bas agrisi,
nobet ve kitle etkisidir (106)(107)(108).

Anevrizma prevelansinin yillik SAK insidansindan 200 kat fazla oldugu
gbz onune alindiginda anevrizmalarin ¢ogunun ruptire olmadigi
dusunulebilir (98). Ruptire olmamis asemptomatik anevrizmalarin rlptir riski
yil basina ortalama %1-2 arasinda degismektedir (109)(110)(111). Tanidan
sonraki 10 yil icinde kimulatif kanama orani % 20, 15 yil icinde kanama orani
% 35'dir.

Ruptdr icin pik yas 50°dir (98). Multipl anevrizmasi olan hastalarda
ruptlr riski belirgin olarak daha fazladir (111). Anevrizma olusumunu
hemodinamik kuvvetler baslatsa da anevrizma duvarindaki tensil stresler
ruptlr gelisiminde daha énemlidir (98). Ruptir riskini etkileyen énemli birkag
faktor vardir. Bunlardan en énemli olani boyuttur. Volimleri ile orantili olarak
ruptur sikh@r artar (109)(112). Hernesniemi serisinde ruptire olan AComA
anevrizmalarinin ¢ap ortalamasinin 7 mm, raptlre olmayan anevrizmalarin
cap ortalamasini ise 4 mm oldugunu belirtmektedir (113)(114). 7 mm ve
ustindeki caplardaki anevrizmalarin yillik rUptur riski % 2.5’dir. Daha kiguk
anevrizmalarin ise yaklasik % 1’dir (110). Anevrizma boyutu gibi kese/boyun
orani da raptur riski ile korelasyon godstermektedir (115)(114)(113).
Anevrizmanin ruptur riski boyutla orantili olarak degisse de SAK olugsmaz
denilebilecek glvenli veya kritik boyut yoktur (95)(116). Klguk anevrizmalar
(4 mm’den klguUk) bile ruptar riski tasimaktadir (117). Anterior kominikan
arter anevrizmalarinin da kanamaya daha meyilli olduklari ve kuguk
boyutlarda subaraknoid kanama olusturduklari bilinmektedir. Anevrizmalarin
boyutunun intrakranial basing ile degistigi belirtiimistir ancak bu bulgunun
rptar riski Uzerindeki etkisi belirli degildir. (110)(118)(119).

Anevrizma morfolojisi ruptur riskini tahmin etmede yardimci olabilir.
Yuzey irreguleritesi veya multilobulasyon riski arttirmaktadir (120). Kiguk, tek

keseli duzgun ylzeye sahip bir anevrizmanin raptur riski ayni boyuttaki
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multilobule irregller duzgun ylzeye sahip bir anevrizmanin ruptir riskine
oranla daha azdir (112).

Baz arastirmacilar aort koarktasyonu ve polikistik bobrek hastaligi gibi
hipertansif hastaliyi olan kigilerde anevrizma sikhginin  arttigini
soylemektedirler (121). Ancak baska arastirmacilar ise hipertansiyonun SAK
icin bagimsiz bir risk faktor oldugunu daha Onceden intakt olan bir
anevrizmanin ruptird sonucu SAK olustugunu belirtmektedirler (122). Kokain
kullanimi da rUptar riskini arttirmaktadir (123).

Subaraknoid kanamanin  yerlesim yeri rupture intrakranial
anevrizmanin yeri hakkinda bilgi verebilir. Anterior kominikan arter
anevrizmalarinda bazal sisternlerin rolatif olarak korundugu interhemisferik
fissurde SAK varligi daha sik goérulur ya da rektal gyrusa lokalize hematom
veya intraventrikuler hematomda gorulebilir.

Silviyan fissurdeki fokal hematom MCA yerlesimli bir anevrizmaya
isaret eder. Vertebrabrobaziller dolagsim anevrizmalari perimezensefalik SAK
olusturabilirler. Ancak perimezensefalik SAK’lar anevrizma digi kanamalarda
da saptanabilmektedirler (124).

Anevrizmalar icin ideal tedavi yontemi hastanin durumuna, yasina,
anevrizmanin yerine ve arterlerin anatomik yapisina, cerrahin tecribesine
baglhidir. Tedaviye olayin seyride g6z oOnunde bulundurularak karar
verilmelidir. Evresi iyi olan hastalara miUmkin olan en kisa zamanda
mudahale edilmesi tekrar kanamanin mortalite ve morbitidesini
azaltacagindan dogru bir yaklasim olarak kabul edilmektedir (125).

Dusuk ve orta evredeki hastalar erken cerrahi girisimle (ilk 3 gun)
disuk mortalite ve morbidite oranlariyla tedavi edilebilirler. Evresi iyi olan
fakat SAK gelistikten birka¢ gun sonra cerrahi girisim icin gonderilen
vazospazm riski yuksek olan hastalarin tedavisinde ise gorus ayriligi vardir.
Bazi yazarlar tekrar kanama riski yonunden hastanin geldigi zaman
ameliyatini énerirken, digerleri SAK’dan sonra 12-14 giin beklemenin daha iyi

olacagi goérusunu savunmaktadirlar (126)(127)
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Endovaskuler koil embolizasyon son yillarda serebral anevrizmalarin
tedavisinde cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak geligsmistir. ilk kez 1991
yihinda Guglielmi tarafindan platin koillerin anevrizma igine elektrolitik olarak
yerlestiriimesiyle baslayan bu teknikte, 6zellikle fundus/boyun orani>2 olan
anevrizmalar hacimlerinin  maksimum %401 kadar koillerle doldurarak,
tromboz ve enflamasyon etkisiyle anevrizmal kapama saglanmaktadir. Bu
teknigin son vyillarda gelismesi ile Ozellikle yash, ylksek tibbi riskli ve
anatomik olarak zorluklari olan anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir alternatif

olmasina neden olmustur (128).

Sekil 8 Kliplenmis AComA anevrizmasi goérinimd. (Michael T.
Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-
121’ den alinmistir.)

2.4.1 Anterior Kominikan Arter Anevrizmasi

Anterior kominikan arter anevrizmalari en sik karsilasilan intrakranial
anevrizma tipidir. Diger intrakranial anevrizmalarin aksine erkeklerde daha
sik gorulmektedir.Hernesniemi’'nin serisinde %30,6, Yasargil'in serisinde
%37,10larak tespit edilmis olup tim intrakranial anevrizmalarin ortalama

%30-37’sini olusturduklari belirtimektedir. Anterior serebral kompleks
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anevrizmalarinin da %91,2’sini olustururlar. Yasargili  AComA
anevrizmalarinin %12 oraninda diger anevrizmalarla birliktelik gosterdigini
tespit etmistir. Hernesniemi de serisinde AComA anevrizmalarina en sik
birliktelik gosteren anevrizmanin middle serebral arter (MCA) bifurkasyon
anevrizmalari oldugunu tespit etmistir. Bu anevrizmalarin %28,8’i 2-3 mm’nin
altinda mikroanevrizmalardir ve bu nedenle anjiyografide gdzden
kagirilabilirler. Anevrizmalar boyutlarina gére genelde kiglik (<10mm), buyuk
(10-25mm), dev (>25mm) olmak uzere siniflandirilir. Sekillerine gore ise
sakkuler (%95-98), fuziform ve dissekan olarak Uge ayrilir (10)(33)(28)(9).

Anterior kominikan arter anevrizmalarinin  diger intrakranial
anevrizmalara gore kanamaya daha meyilli olduklari ve kuguk boyutlarda
subaraknoid kanama olusturabildikleri bildirilmistir (110). Anterior kominikan
arter anevrizmalari siklikla komsu frontal loba siklikla gyrus rektus’ a veya
ventrikiler sisteme kanarlar. Anterior kominikan arter anevrizma
kanamalarinin MCA bifurkasyon anevrizmalarindan sonra 2. en sik cerrahi
dekompresyon gerektiren parankimal hematom olusumuna neden oldugu
belirtiimektedir. Laterale domu olan anevrizmalar siklikla gyrus rektusa veya
frontal lob tabanina kanamaktadir. Domu vertekse dogru olan anevrizmalar,
hipotalamus veya putamene dogru kanamaktadir. Bu tip genellikle ventrikller
sisteme acilir (90). Hernesniemi’nin 715 vakalik kanamig AComA anevrizma
serisinde de hastalarin %5’inde sadece intraserebral hematom, %10’'nunda
da parankimal hematoma ventrikuler hematom eglik ettigi gérulmektedir (10).
Parankimal hematom gelisimi AComA anevrizmalarinda sonucu Kkotu
etkilemektedir ve buyuk boyutlu hematomlarin erken donemde bosaltiimasi
onerilmektedir.

Anterior kominikan arter ile ventrikller sistem anatomik olarak yakin
iliski halinde olmasindan 6tiri AComA anevrizma kanamalari %19 oraninda
tek basina %10 oraninda da parankimal hematomla birlikte olmak Uzere
ventrikiller hematoma sebep olurlar. intraventrikiller hematomlar SAK'da
bagsli bagina bir kotl prognoz kiriteridir.

Anterior kominikan arter anevrizma kanamasindan sonra %44

oraninda hidrosefali gelismektedir. Birgok otor intrakranial basinci azaltmak
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ve beyin hasarini 6nlemek igin erken donemde BOS bosaltilmasini
onermektedir. Uygun vakalarda (akut kommdunike hidrosefali) lomber
ponksiyon yapilarak BOS bosaltilabilmekle birlikte, bazi yazarlar ventrikiler
drenaj takarak intrakranial basinci dusurmek gerektigini belirtmektedir. Buna
ilave olarak ameliyat esnasinda lamina terminalis acilarak kanin
temizlenmesi saglanabilir.

Subaraknoid kanama sonrasi gelisebilen bir diger hidrosefali tira ise
kommiunike hidrosefalidir. Kommdunike hidrosefalide kan nedeniyle araknoid
villuslardan reabsorbsiyon bozulmustur. Mental durumda gerileme, biling

bulanikligi, sfinkter kontrolinin bozulmasi klasik belirtileridir (10).

2.4.1.1 Dom projeksiyonu

Anevrizma fundusu c¢ok farkl sekillerde gelisebilir. En sik sferik sekilli
olarak karsimiza cikarlar. Bunun diginda elongate veya sesil yapida da
olabilirler. ilave lobiilasyonlar veya daughter anevrizmalar da siklikla
gorulurler. Fundusun yonu diseksiyon plani yapilirken ¢ok dnemlidir. Yasargil
anterior kommunikan arter anevrizmalarini dom projeksiyonuna gore primer
olarak 4 sinifa ayirmaktadir.

- Anterior projeksiyon (frontal): Anevrizma optik sinirlerden yukariya
dogru projekte olur,

- Superior projeksiyon (intertrunkal): Anevrizma interhemisferik fisstrden
perikallozal arterelere dogru projekte olur,

- Posterior projeksiyon (oksipital): Anevrizma her iki A2 segmentinden
posteriora dogru projekte olur,

- Inferior projeksiyon (kafa tabanina dogru): Anevrizma lamina

terminalise dogru projekte olur (9).
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Sekil 9 AComA anevrizmasi dom projeksiyonu gorunumu. (Michael T.
Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-
121’ den alinmistir.)

Noéroradyoloji ile normal anatomik pozisyonda yani basin dik konumlu
goruntuleri elde edilir. Ancak ameliyat esnasinda hasta supin pozisyonda
oldudu icin anjiyografi ile elde edilen gorintilerin yonlu degismektedir. Yani
DSA'da slperiora projekte olmus bir anevrizma ameliyat esnasinda cerraha
posteriora projekte olmus olarak gorulecektir. Bunun hesaplamasi da
anjiyografi goruntusiinin 90 derece cevrilmesi ile elde edilebilmektedir
(9)(111).

Anterior ve inferiora projekte AComA anevrizma domlari genellikle diz
Klipler ile sikigtirilir.

inferior projeksiyon gésteren anevrizma domlari kargi A1 segmentini
arkasina alarak gizleyebilir. Bu nedenle segilecek klipsin karsi A1 segmentini
tutmamasina 6zen gosterilmelidir. inferior projeksiyon gdsteren anevrizma
boyunlarinin  gérunurligd net olup operasyon esnasinda olusabilecek

kanama uygun klips sec¢imi ile direk kliplenerek kontrol edilebilir (129).
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Anteriora projekte olan AComA anevrizmalari kargi taraf A2
segmentini arkasina alarak gizleyebilir. Buyuk ve devasa anevrizmalar

tandem Kklipsler ile veya fenestre klipsler ile sikistirilarak kapatilabilir.

Superiora projekte olan AComA anevrizmalarinda ipsilateral A2
segmenti klips yoringesinde bulunabilir. Duz bir klips kullanilarak yapilacak
manevra ile ipsilateral A2 den kurtulabilir. Klips anevrizmanin onunde
birakilacak sekilde anteroposterior yorunge ile birakildiginda yine ipsilateral
A2 korunacaktir fakat anteriora bakan anevrizma boynunu kapatamayarak
A2 yi koruyacak ikinci bir tandem klipse veya fenestre klipse ihtiyag duyabilir.

Posteriora projekte olan AComA anevrizmalarinda anevrizma ekseni
gorus hattina paraleldir ve boyun AComA'nin arkasinda bulunur. Bu durumda
ipsilateral A1 veya ipsilateral A2 veya AComA cevreleyecek acili fenestre

Klipsler kullanilabilir. Perforan arterlerin kontrolu sinirhdir (129).

A. Inferior Projection B. Anterior Projection

C. Superior Projection D. Posterior Projection

Sekil 10 AComA anevrizmlarinin dom projeksiyonuna goére kliplenmesi
gorunimu. (Michael T. Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And Techniques
For Clipping, 2011:94-121’ den alinmigtir.)
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2.4.1.2 Anterior kominikan arter anevrizmalarinda cerrahi strateji

Gerek anterior kominikan arter’ in sahip oldugu anatomik 6zellikleri ve
anatomik komsuluklari nedeni ile gerek AComA anevrizma domunun
yerlesim yeri, projeksiyonu ve morfolojik ozellikleri itibariyla gerekse eslik
eden baska patoloji(baska anevrizma birlikteligi,serebral hematom,kitle vb.)

varligi sebepleri ile farkli cerrahi stratejiler gelistiriimigtir.

Yaklasim ve kraniotomi

insizyon tarafini  belilemede en 6nemli faktér preoperatif
goruntulemede Af’lerin dominansidir. Cerrahi taraf olarak genellikle
dominant A1 tarafi secilir. Baska anevrizmalarin birlikteligi yon segimini
etkiler. Hacmi fazla bir intraserebral hematom mevcudiyetinde bilateral gyrus
rektus hasarini dnlemek amaciyla yaklasim yonu olarak hematom tarafi
tercih  edilebilir. Anterior kominikan arter anevrizma cerrahisinde
kullanilabilecek 3 temel cerrahi yaklasim metodu vardir. Bunlar pterional

yaklasim, lateral supraorbital yaklagim ve anterior interhemisferik yaklagimdir

(9).

Pterional yaklagim

Pterional yaklasim ilk defa Yasargil tarafindan tanimlanis ve
uygulanmistir. Bu yaklasimda frontotemporal ve preaurikuler bir cilt insizyonu
yapilir. Preaurikuler insizyon kulak kepcgesinin onunu 0,5 cm’yi gegmeyecek
sekilde kulagin tragus yonelinerek yapilir. Periost siyrilir, interfasial
diseksiyon amaciyla zygomanin 2 cm ustinden superfisiyal temporal fasia’ya
bir insizyon yapilir ve temporal kas zygoma’nin yaklasik 2 cm Ustliinden
kaldirilarak tespit edilir. Kranitomi cgevirirken dural yirtiklarin olusmasindan
kaginilmasi parankim hasarini dnlemek acgisindan 6nemlidir. Sylvian fissur
genisce disseke edilir, sylvian venleri korumak amaciyla dikkatli olunmahdir.
Bu bize blyuk, yapay ve dnemli bir frontal retraksiyona imkan saglamayan bir
saha saglar. Buradaki ve diger acilmis sisternlerdeki ¢cogu pihtilar irrigasyon
ve aspirasyon ile yavagca temizlenir. Orta serebral arter, internal karotid arter

bifurkasyonuna kadar disseksiyon ile ilerleyerek takip edilir ve karotid sistern
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acilir. Eger uygunsa liliquest membrani da aclilir ve prepedinkuler sisterndeki
kan bosaltilir. Frontal lob, optik sinir ve kiazmadan adim adim kaldirilirken,
ACA’in anteriorunda yer alan Heubnerin rekurren arteri dikkatli bir sekilde

korunmalidir. Anterior serebral arterin A1 segmenti izole edilir ve
perforanlardan ayri bir segment gecici klip konma olasiligi igin hazirlanir.
Anevrizma boynu ve anevrizma domu disseke edililerek anevrizma domu

serbest birakilarak kontrollU bir sekilde klip yerlestirilir.

Sekil 11 Sag pterional agihm ile aksesuar A2 ACA’ nin eslik ettigi AComA
anevrizmasi gérinimda.( Michael T. Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And
Techniques For Clipping, 2011:94-121’ den alinmigtir.)

Lateral supraorbital yaklagim

Bas AComA anevrizma domu tarafinin karsisina dogru cevrilir. Sag
cizgisi arkasindan frontotemporal bir cilt insizyonu yapilir. Tam temporal
hattin altina 1 adet burr-hole yerlegtirilir, yaklasik 3x3 cm boyutlarinda bir
kemik fleb kaldirilir. Geriye projekte AComA anevrizmasi varlidinda lateral
sfenoid kenar turlanir. Dura tabani sfenoide bakacak sekilde agilarak asilir.
Frontal lop altindaki araknoid bantlar disseke edilir, lamina terminalise
ulasilir. Ardindan sylvianin en proximal kisminin diseksiyonu sonrasinda

karotid sistern ve optik sistern acilir.
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Internal karotid arter bifurkasyonu ve ipsilateral A1 ortaya konur.
Ipsilateral A1’in distal 1/3’l, Heubner'in rekirren arteri, AComA ortaya konur.
Gyrus rektusun klglk bir kismi rezeke edilir. Giavenli bir cerrahi igin
diseksiyon esnasinda pia ve araknoidin korunmasi anevrizmayi, Heubner’i ve
A2’nin diger dallarinin korunmasini saglar. Anevrizma boynu ve domu ortaya
konur ve kalici klip yerlegtirilir (10).

Kalici klip yerlestirildikten sonra klibin bagka damarlar tutup tutmadigi
doppler ile kontrol edilmelidir. Suphe durumunda klip yerinden c¢ikarilip

yeniden yerlestiriimelidir.

Anterior interhemisferik yaklagim

ilk olarak Laugheed ve Ito tarafindan tanimlanmistir. Anterior
kommunikan arter anevrizma tabaninin kafa tabanindan 13 mm veya daha
yukarida oldugu durumlarda 6zellikle tercih edilebilir. Esas avantajlari gyrus
rektus rezeksiyonu gerektirmemesi, minimal retraksiyon ve olfaktor traktlarin
korunmasidir.

Bas notral pozisyonda olur. Bu da perpendikiler bir yol saglar. Sag¢
cizgisi arkasindan bir insizyon yeri belirlenir. Cilt insizyonunun siniri frontal
sinis buyukligune, AComA anevrizma oryantasyonuna bagli olarak
degisebilir. Kraniotominin arka sinirinda superior sagittal sinis boyunca tek
bir burr-hole konulur. Dura C seklinde acilir ve tabani orta hatta olmaldir
(10).Anterior interhemisferik fisstre girdikten sonra diseksiyon genu korpus
kallozuma uzanmaldir. Falksin alt sinirina ulasildiktan sonra singulat
gyruslar arasindaki plan ortaya konulur. Kallozal sisterne girildikten sonra her
2 kallozal arter tanimlanir. Perikallozal arterler korpus kallozumun genusu
etrafinda gorultrler. Cerrahi stratejide yontem genellikle her iki A2 arasindan
AComA kompleksine gelmektir. A2’ler arasinda ilerlemek perforanlarin hasar
gormesini engeller. AComA kompleksine ulasildiktan sonra anevrizma tabani
ve dominant A1 klipleme icin hazirlanir ve klip anevrizma tabanina yerlestirilir
(112).
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3.GEREG VE YONTEM

Calismamizda eylul 2012 ve mayis 2017 tarihleri arasinda klinigimize
basvuran ve anterior kominikan arter anevrizmasi nedeni ile opere edilen 34
hastanin geriye donuk incelemesi yapildi. Bu incelemede hastalarin yaslari,
cinsiyetleri, gelis mevsimi, gibi epidemiyolojik verileri, hastaneye bagvuru
anindaki norolojik muayeneleri ve mortaliteleri gibi klinik verileri, hiponatremi
gibi biyokimyasal verileri hasta dosyalarindan ve elektronik probel-

HBYS(Hastane bilgi ydonetim sistemleri) Gzerinden arastirilarak elde edildi.

AComA anevrizmalari dom g¢aplari dlguleri, anevrizma boyun caplari
Olclleri, anevrizma projeksiyonu, anevrizma yuzey irregularitesi, anevrizma
lobulasyonu, anevrizma dolum vyeri, eglik eden baska anevrizma birlikteligi,
anatomik varyasyon varligi gibi intrakranial anterior sirkulasyona ait anatomik
veriler, olasi riiptir durumunda gérilen SAK, ISH, IVK, SDH gibi intrakranial
kanamalar, hidrosefali gibi komplikasyonlar hastane PACS sistemi
araciliiyla BBT, BTA, MR, MRA ve DSA tetkikleri yardimi ile tespit edilerek
kaydedildi.

3.1.istatistiksel Analiz

Calismamizda veriler % 95 glvenle, SPSS 21 (Statistical Package for
the Social Sciences) paket programi kullanilarak analiz edildi. Kullanilan
butlin istatistiksel testlerin dnemlilik siniri 0,05 olarak belirlendi. Normallik
kontroll igin Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testleri kullanildi. Normal
dagilim gosteren veriler icin parametrik testler gostermeyenler igin parametrik
olmayan testler kullanildi Calismamizda genel olarak Pearson, Fisher Exact
ki-kare testlerine yer verildi. Calismada belirtilen demografik 6zellikler igin

tanimlayici istatistikler kullanildi.
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4.BULGULAR

Klinigimizde anterior kominikan arter anevrizmasi nedeni ile opere

edilmis olan 34 hasta geriye donuk olarak incelendi. Toplamda incelenen 34

hastanin 20’si kadin 14’0 erkek olmak Uzere %58,8 oranla kadin hakimiyeti

oldugu goéruldu. Rupture olan hastalarda ve unruptire hastalarda yine %51,9
ve %85,7 oraninda kadin hakimiyeti gorildu.(tablo-1)(P=0.12). Mortalitede
ise toplamda 6 mortal seyreden hastanin 3’0 kadin 3'G erkek olmak Uzere
fark bulunamadi.(tablo-2)(P=0.62).

Tablo-1 AComA anevrizmali hastalarda cinsiyet dagilimi

Ripture Anevrizma

Total
Yok Var
Sayi (n 6 14 20
KADIN y ()
o Yiizde (%) |85,7% 51,9% 58,8%
Cinsiyet
Sayi (n) 1 13 14
ERKEK
Yiizde (%) |14,3% 48,1% 41,2%
Sayi (n) 7 27 34
Total
Yiizde (%) |100,0% 100,0% 100,0%

Tablo-2 AComA anevrizmali hastalarda mortalitenin cinsiyet Gzerine dagilimi

Mortalite
Yok Var Total
Cinsiyet KADIN Sayi (n) 17 3 20
Yiizde (%) 50,0% |8,8% 58,8%
ERKEK | Sayi (n) 11 3 14
Yiizde (%) 32,4% |8,8% 41,2%
Total Sayi (n) o8 6 34
Yiizde (%) 82,4% |17,6% |100,0%

(min.35 max. 83), erkek hastalarin yas ortalamasi 44.21 +

Yas dagilimina bakildiginda total hasta sayisi yas ortalamasi 53.14 +
14.28 (min. 24 max.83), kadin hastalarin yas ortalamasi 59.40 + 13.41

10.23 (min. 24
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max. 60) idi.(Tablo-3). Hastalar 40 yasindan kuguk,40 ile 60 yas arasinda
olanlar ve 60 yastan buyuk olanlar olarak siniflandirildi. En sik yas arahginin
% 52,9 oranla 40-60 yas arasinda oldugu goruldui.(tablo-4)(P=0.05)(grafik-1).
Rupture anevrizmalarinda %63’luk (17 hasta) oranla en sik 40 ile 60 yas
arasinda oldugu goruldu.(Grafik 2). Mortalitenin toplam hasta sayisina orani
%17,6 (6 hasta) olup %11,8’i (4 hasta)yine 40-60 yas araliginda oldugu
goruldu.(tablo-5)(P=0.45)

Tablo-3 AComA anevrizmali hastalarin yas dagilimlari

Ort+SS Min. Max. p
KADIN 5940+ 1341 35 83
ERKEK 4421+ 1023 24 60 0.001
Total 53.14+ 1428 24 83

Tablo-4 AComA anevrizmall hastalarin yas dagilhmi

Ruptire Anevrizma
Yok Var Total
Yeni Yas 40 Yastan kucuk Sayi (n) 3 3 6
Yiizde (%) 42,9% 11,1% 17,6%
41- 60 Arasi Sayi (n) 1 17 18
Yiizde (%) 14,3% 63,0% 52,9%
60 tan blylk Sayi (n) 3 7 10
Yiizde (%) 42,9% 25,9% 29,4%
Total Sayi (n) 7 o7 34
Yizde (%) 100,0% 100,0% 100,0%
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Grafik-1 AComA anevrizmali hastalarin yas dagihmi

Hastalarin Yag Dagilimi
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Tablo-5 AComA anevrizmali hastalarda mortalitenin yas Uzerine dagilimi

Mortalite
Yok Var Total
40 Yastan kucuk Sayi (n) 6 0 6
Yizde (%) |17,6% 0,0% 17,6%
41- 60 yas arasi Sayi (n) 14 4 18

Yizde (%) |41,2% 11,8% 52,9%

60 Yastan blylk Sayi (n) 8 2 10
Yizde (%) ]23,5% 5,9% 29,4%
Total Sayi (n) 28 6 34
Yizde (%) | 82,4% 17,6% 100,0%

Gelis mevsimi agisindan hastalar kis ilkbahar yaz ve sonbahar olarak 4
gruba ayrilarak incelendi. En ¢cok hastanin kis mevsiminde geldigi (%29,4)
ilkbahar ve sonbahar hasta sayilarinin (%53) ise kis ve yaz aylarinda gelen
hasta sayisina (%47) ustin oldugu goruldi. Raptire olan hastalarda ise bu
oranin %51,8’'e %48,2 olarak yine bahar aylari Ustun oldugu goraldu.(tablo-
6)(P=0.993). Mortalitenin ise sirasiyla kig(3 hasta) ve ilkbahar(2 hasta)
mevsimlerinde daha sik oldugu goérildu (tablo-7)(P=0.10).

Tablo-6 AComA anevrizmali hastalarin gelis mevsimi dagilimi

Riptire Anevrizma
Yok Var Total
Gelis mevsimi KIS Sayi (n) 2 8 10
Yizde (%) |28,6% 29,6% 29,4%
ILK BAHAR Sayi (n) 2 7 9
Yizde (%) |28,6% 25,9% 26,5%
YAZ Sayi (n) 1 5 6
Yizde (%) |14,3% 18,5% 17,6%
SONBAHAR | Sayi (n) 2 7 9
Yizde (%) |28,6% 25,9% 26,5%
Total Sayi (n) 7 27 34
Yizde (%) |100,0% 100,0% 100,0%
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Tablo-7 AComA anevrizmali hastalarda mortalitenin mevsimlere gore dagilisi

Mortalite
Yok Var Total
Gelis mevsimi KIS Sayi (n) 7 3 10
Yiizde (%) 20,6% 8,8% 29,4%
ILK BAHAR Sayi (n) 7 2 9
Yiizde (%) 20,6% 5,9% 26,5%
YAZ Sayi (n) 6 0 6
Yiizde (%) 17,6% 0,0% 17,6%
SONBAHAR Sayi (n) 8 1 9
Yiizde (%) 23,5% 2,9% 26,5%
Total Sayi (n) 28 6 34
Yiizde (%) 82,4% 17,6% 100,0%

Hastalarin anevrizma dom capi Olglleri <2mm c¢ok kiguk, 2-4mm
kuguk, 4,01-10mm orta ve >10mm bulyuk olarak 4 gruba ayrilarak incelendi.
En sik gorilen dom capi dlglistinin %67,6 orani ile 4,01-10 mm araliginda
oldugu ve yine rupture olan anevrizmalarin dom c¢aplarinin olgustnunde
%52,9 orani ile en sik bu aralikta oldugu goruldi.(Tablo-8)(P=0.90).Fakat
anterior kominikan arter anevrizmalarinin riptire olma durumlari dom ¢api
Olculerinden bagimsiz yuksek riskli oldugu, <2mm boyutundaki iki hastanin
kanamis olmasiyla goruldi.Mortal seyreden 6 hastanin 2’sinin anevrizma
dom capinin >10mm, 2’sinin anevrizma dom c¢apinin 4-10 mm arasinda
oldugu, 1’'nin anevrizma dom ¢apinin 2-4 mm arasinda oldugu, 1'nin de

anevrizma dom ¢apinin <2 mm oldugu goruldu.(Tablo-9)(P=0.20)(Grafik-3)
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Tablo-8 Anevrizma dom capi Ol¢llerinin total hasta sayisi ve rupture hasta

sayisli ile karsilastiriimasi

Riptire Anevrizma
Yok Var Total
Dom Capi <2 mm Sayi (n) 0 2 2
Cok kiglk Yiizde (%) 10,0% 5,9% 5,9%
2 4 mm arasi Sayi (n) 1 3 4
Kiglk Yiizde (%) ]2,9% 8,8% 11,8%
4 -10 mm arasi Sayi (n) 5 18 23
Orta Yizde (%) | 14,7% 52,9% 67,6%
>10 mm Sayi (n) 1 4 5
Biyuk Yizde (%) |2,9% 11,8% 14,7%
Total Sayi (n) 7 27 34
Yiizde (%) |20,6% 79,4% 100,0%
Tablo-9 Anevrizma dom c¢api mortal seyreden hasta sayisi
karsilastiriimasi
Mortalite
Yok Var Total
Dom Capi <2mm Sayi (n) 1 1 2
Cok kiglk Yiizde (%) 3,6% 16,7% 5,9%
2-4mm arasi Sayi (n) 3 1 4
Kigik Yiizde (%) 10,7% 16,7% 11,8%
4-10mm arasi Sayi (n) 21 2 23
Orta Yiizde (%) 75,0% 33,3% 67,6%
>10mm Sayi (n) 3 2 5
Blyuk Yiizde (%) 10,7% 33,3% 14,7%
Total Sayi (n) 28 6 34
Yiizde (%) 100,0% 100,0% 100,0%

ile
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Grafik-3 Mortalite ile anevrizma dom c¢aplari karsilastiriimasi

Maortalite ile anevrizma dom ¢aplari karsilagtirilmasi
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Hastalarin anevrizma boyun ¢aplari <4 mm dar ve >4 mm genis olarak
siniflandirilarak incelendi. Toplamda %70,6’lik oranla (24 hasta) anevrizma
boyun c¢aplarinin <4 mm oldugu,riptire hastalarda da yine yakin bi oranla
%70,4’l0k oranla (19 hasta) anevrizma boyun c¢aplarinin <4 mm oldugu
gorulda.(Tablo-10)(P=1.000). Mortal seyreden hastalarda ise %66,7’lik oranla
(4 hasta) anevrizma boyun c¢apinin <4 mm oldugu goéruldi (Tablo-

11)(P=0.169).
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Tablo-10 Anevrizma boyun c¢api Olgulerinin total hasta sayisi ve raptire

hasta sayisi ile kargilastiriimasi

Ruptire Anevrizma
Yok Var Total
Boyun Capi <4 mm Sayi (n) 5 19 24
Dar
Yizde (%) 71,4% 70,4% 70,6%
>4 mm Sayi (n) 2 8 10
Genis Yizde (%) 28,6% 29,6% 29,4%
Total Sayi (n) 7 o7 34
Yuzde (%)
100,0% 100,0% 100,0%

Tablo-11 Anevrizma boyun ¢api Olgulerinin mortal seyreden hasta sayisi ile

kargilastiriimasi

Mortalite
Yok Var Total
Boyun Capi <4 mm Sayi (n) 20 4 24
Dar . o
Yizde (%) 71,4% 66,7% 70,6%
>4 mm Sayi (n) ) 2 10
Genisg . .
Yizde (%) 28,6% 33,3% 29,4%
Total Say (n) 28 6 34
Yizde (%) 100,0% 100,0% 100,0%

Anterior kominikan arter anevrizmalarinin  gdstermis  oldugu
projeksiyona gore anterior projeksiyon, superior projeksiyon, inferior
projeksiyon ve posterior projeksiyon olarak 4 ayri gruba ayirarak incelendi.
Buna goére en sik AComA anevrizma projeksiyonu total hasta sayisinda
%35,3(12 hasta) olarak,riptire hasta sayisinda %40,7(11 hasta) olarak
anterior projeksiyon sikhgr goruldu.(Tablo-12)(P=0.43)(grafik-4). Mortalite ile

anevrizma domu projeksiyonu karsilastirlmasinda ise mortal seyreden 6
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hastanin 3'nun anterior projeksiyon gosterdigi 3'nlin ise posterior projeksiyon
gosterdigi goruldu.(tablo-13)(P=0.08)

Tablo-12 AComA anevrizma domu projeksiyon dagilimi

Riptire Anevrizma
Yok Var Total
Anevrizma Anterior Sayi (n) 1 11 12
projeksiyonu Yiuzde (%) 14,3% 40,7% 35,3%
Posterior Sayi (n) 1 6 7
Yizde (%) 14,3% 22,2% 20,6%
Inferior Sayi (n) 2 4 6
Yizde (%) 28,6% 14,8% 17,6%
Superior Sayi (n) 3 6 9
Yizde (%) 42,9% 22,2% 26,5%
Total Sayi (n) 7 27 34
Yizde (%) 100,0% 100,0% 100,0%

Grafik-4 AComA anevrizma domu projeksiyonu dagilimi

Anevrizma Domu Projeksiyon Dagilimi
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Tablo-13 Mortalite ve AComA anevrizma domu projeksiyon iligkisi

Mortalite
Yok Var Total
Anevrizma Anterior Sayi (n) 9 3 12
projeksiyonu Yiizde (%) 26,5% 8,8% 35,3%
Posterior Sayi (n) 4 3 7
Yizde (%) 11,8% 8,8% 20,6%
Inferior Sayi (n) 6 0 6
Yizde (%) 17,6% 0,0% 17,6%
Superior Sayi (n) 9 0 9
Yizde (%) 26,5% 0,0% 26,5%
Total Sayi (n) 28 6 34
Yizde (%) 82,4% 17,6% 100,0%

AComA anevrizma yuzeyleri regular ve irregular olarak incelendiginde
total hasta sayisinda %76,5 (26 hasta) ile irregular oldugu, ruptire hasta
sayisinda ise bu oranin %77,8 (21 hasta) ile daha yuksek oldugu
g6rildi.(Tablo-14)(P=0.72). Mortalite ile AComA anevrizmasi ylzey
irregularitesi karsilastirimasinda ise anlamh bir fark bulunamayip mortal
seyreden 3 hastanin AComA anevrizmasi yuzeyi regular, 3 hastanin ise

AComA anevrizmasi ylzeyi irregular oldugu goéruldi.(Tablo-15)(P=0,09)

Tablo-14 AComA anevrizmasi yuzey irregularitesinin rlptire anevrizma

sayisi ve total hasta sayisi ile kargilastiriimasi

Ripture Anevrizma
Yok Var Total
Anevrizma Yok |Sayi (n) 2 6 8
Yizey irregularitesi Yiizde (%) 28,6% 22,2% 23,5%
Var Sayi (n) 5 21 26
Yizde (%) 71,4% 77,8% 76,5%
Total Sayi (n) 7 27 34
Yizde (%) 100,0% 100,0% 100,0%
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Tablo-15 AComA anevrizmasi yluzey irregularitesinin  mortalite
karsilastiriimasi
Mortalite
Yok Var Total
Anevrizma Yok Sayi (n) 5 3 8
Yuzey irregularitesi
Yizde (%) | 14,7% 8,8% 23,5%
Var Sayi (n) 23 3 26
Yiizde (%) | 67,6% 8,8% 76,5%
Total Sayi (n) o8 6 34
Yiizde (%) | 82,4% 17,6% 100,0%

ile

AComA anevrizmalar lobulasyonu lobulasyon yok, bilobule, trilobule,

tetralobule ve fazlasi olarak 4 gruba ayrilarak incelendi. AComA anevrizmalari

%64,7 (22 hasta) oraninda lobulasyon gosterirken, %32,4 (11 hasta) oranla

en sik bilobule oldugu goéruldu.Ruptire olan anevrizmalarin ise daha yuksek

yuzdeye sahip oldugu %66,7 (18 hasta) oraninda lobulasyon goésterdigi ve

bununda

%37 (10 hasta) oraninda bilobule oldugu goéraldo.

(Tablo-

16)(P=0.70). Mortal seyreden hastalarda ise 3’nun lobulasyon gostermedigi,

2’sinin bilobule, 1’nin ise tetralobule oldugu goéruldu (Tablo17)(P=0.45).

Tablo-16 AComA anevrizmasi lobulasyonunun rupture anevrizma sayisi ve

total hasta sayisi ile karsilastiriimasi

Ruptire Anevrizma
Yok Var Total
Anevrizma | Yok Sayi (n) 3 9 12
lobulasyonu Yuzde (%) |42,9% 33,3% 35,3%
bilobule Sayi (n) 1 10 11
Yizde (%) |14,3% 37,0% 32,4%
trilobule Sayi (n) 2 6 8
Yiizde (%) |28,6% 22,2% 23,5%
Tetralobule ve fazlasi | Sayi (n) 1 2 3
Yizde (%) |14,3% 7,4% 8,8%
Total Sayi (n) 7 27 34
Yizde (%) |100,0% |100,0% |100,0%
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Tablo-17 AComA anevrizmasi lobulasyonunun mortalite ile iligkisi

Mortalite
Yok Var Total
Anevrizma Yok Sayi (n) 9 3 12
lobulasyonu Yizde (%) |26,5% |8,8% 35,3%
bilobule Sayi (n) 9 2 11
Yizde (%) [26,5% |5,9% |32,4%
trilobule Sayi (n)v 8 0 8
Yiizde (%) [23,5% [0,0% |23,5%
Tetralobule ve fazlasi Sayi (n) 2 1 3
Yizde (%) [59% |2,9% |8,8%
Total Sayi (n) 28 6 34
vizde (8) | oo 4o [ 17.6% | 100.0%

AComA anevrizmasi dolum yeri incelendiginde; 34 vakada %73,5(25

hasta) oranla anevrizmanin sol A1’in dominant oldugu ve buradan doldugu

goruldu. Raptire olan hastalarda ise bu oran %74,1(20 hasta) idi (Tablo-

18)(P=0.88).

anevrizmasinin sol A1’den dolum gdsterdigi goruldiu (Tablo-19)(P=0,54).

Mortal seyreden hastalarda da 6 hastanin 5’nin AComA

Tablo-18 AComA anevrizmasi dolum yeri total hasta ve ripture hastalara

gore dagilimi
Ripture Anevrizma
Yok Var Total
dolum yeri Sol A1 Sayi (n) 5 20 o5
Yiizde (%) 71,4% 74,1% 73,5%
Sag A1 Sayi (n) 2 7 9
Yizde (%) 28,6% 25,9% 26,5%
Total Sayi (n) 7 57 34
Yiizde (%) 100,0% 100,0% 100,0%
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Tablo-19 AComA anevrizmasi dolum yerinin mortal hastalarda dagilimi

Mortalite
Yok Var Total
dolum yeri Sol A1 Sayi (n) 20 5 o5
Yizde (%) 58,8% 14,7% 73,5%
Sag A1 Sayi (n) 8 1 9
Yiizde (%) 23,5% 2,9% 26,5%
Total Say (n) 28 6 34
Yiizde (%) 82,4% 17,6% 100,0%

AComA anevrizmali 34 hastanin intrakranial anterior sirkilasyon

anatomisi incelendiginde 14 hastanin herhangi bir anatomik varyasyon

gOstermedigi goruldi.13 hastada sag A1 hipoplazisi mevcut oldugu ve

bunlardan birinde aksesuar dglincu A2 oldugu goruldu. 4 hastada sol A1

hipolpazisi, 2 hastada sag A1 aplazisi, 1 hastada sol A1 hipolplazisi oldugu

goruldu.(grafik-5)
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Grafik-5 AComA anevrizmali hastalarda intrakranial anterior sirkllasyon

anatomik varyasyon birlikteligi
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AComA anevrizmasi nedeni ile opere edilen 34 hastanin 21 tanesi
izole AComA anevrizmasina sahipken 11 hastada MCA anevrizmasi eslik
ettigi bunlarin 2’sinin sag ve sol olmak uUzere 2 ayrt MCA anevrizmasina
sahip oldugu gorildi.2 hastada beraberinde ICA anevrizmasi oldugu
bunlarin birinde ayni zamanda posterior kominikan arter anevrizmasi oldugu
digerinde ise ICA anevrizmalarinin bilateral oldugu ve ayni zamanda baziller

arter anevrizmasinin eslik ettigi goruldu (Grafik-6).
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Grafik-6 AComA anevrizmasina eglik eden diger intrakranial anevrizmalarin

dagihmi
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AComA anevrizmasi nedeni ile gelen 34hastada riptire olan
hastalarin tamaminda SAK oldugu gériildi.7 hasta ISH gérildigi bunlarin
2’sinin eslik eden MCA kanamalarina ait oldugu, 3’nin sag gyrus rectus’a
1’nin sol gyrus rectusa, 1’ninde frontobazal boélgeye kanadigi goérildi. Bu
hastalardan 20’sinde VK oldugu goériildii.2 tanesinde ise SDH oldugu
goruldu. SDH izlenen hastalarin 1’nin eslik eden MCA anevrizmasi rapturu

sonucu meydana geldigi goruldu.(Grafik-7-8-9-10)
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Grafik-7 AComA anevrizmasinda SAK varligi
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Grafik-8 AComA anevrizmasinda ISH varligi
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Grafik-9 AComA anevrizmasinda IVK varligi
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Grafik-10 AComA anevrizmasinda SDH varhgi
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AComA anevrizmasi ile gelen hastalarin fisher siniflamasina goére
degerlendiriimesi yapildiginda; %20,6'ik oranla (7 hasta) insidental
saptandidi grade 1, %5,9’nun (2 hasta) grade 2, %11,8’nin (4 hasta) grade 3,
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%61,8'nin (21 hasta) ise grade 4 oldugu goruldu.(tablo-20). Mortal seyreden

6 hastanin da fisher siniflamasina goére grade 4 oldugu géraldu (Tablo-
21)(P=0.211)

Tablo-20 AComA anevrizmasi ile gelen hastalarin fisher siniflamasina gore

degerlendiriimesi

[Fisher siniflandirmasi Sayi (n) Yuzde (%)
Grade 1 7 20,6
Grade 2 2 5,9
Grade 3 4 11,8
Grade 4 21 61,8
Total 34 100,0

Tablo-21 Fisher siniflamasinin mortalite ile karsilagtiriimasi

Mortalite
Yok Var Total
Fisher Grade 1 | Sayi (n) 7 0 7
siniflamasi Yiizde (%) 25,0% 0,0% 20,6%
Grade 2 | Sayi (n) 2 0 2
Yiizde (%) 7,1% 0,0% 5,9%
Grade 3 | Sayi (n) 4 0 4
Yiizde (%) 14,3% 0,0% 11,8%
Grade 4 |Sayi (n) 15 6 21
Yiizde (%) 53,6% 100,0% 61,8%
Total Sayi (n) 28 6 34
Yizde (%)
100,0% 100,0% 100,0%

AComA anevrizmasl nedeni ile gelen hastalar, hidrosefali geligimi

acisindan incelendiginde; %29,6’sinda (8 hasta) HS gelistigi ve bunlarin
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tamaminin bagvuru sirasinda oldugu ve anevrizmanin ripturd sonucu
(Tablo-22)(P=0.10)(Tablo-

gelistigi
23)(P=0.51).

2’sinin

mortal

seyrettigi

goraldu

Tablo-22 AComA anevrizmasinda HS varligi

Riptire Anevrizma
Yok Var Total
Hs Yok Sayi (n) 7 19 26
Yiizde (%) 100,0% 70,4% 76,5%
Var Sayi (n) 0 8 8
Yiizde (%) 0,0% 29,6% 23,5%
Total Sayi (n) 7 27 34
Yiizde (%) 100,0% 100,0% 100,0%

Tablo-23 HS’ye sebebiyet veren AComA anevrizmasi ve mortalite iligkisi

Mortalite
Yok Var Total
Hs Yok Sayi (n) 22 4 26
Yiizde (%) 64,7% 11,8% 76,5%
Var Sayi (n) 6 2 8
Yiizde (%) 17,6% 5,9% 23,5%
Total Sayi (n) 28 6 34
Yiizde (%) 82,4% 17,6% 100,0%

AComA anevrizmasi ile gelen 34 hasta WFNS (World federation of
neurological surgeons) siniflandirmasi g6z online alinarak evre1-2-3 hasta
grubu dusuk riskli,evre 4-5 hasta grubu yuksek riskli olarak 2 gruba ayrilarak
incelendi. Buna gore hastalarin %44,1’i (15 hasta) yuksek riskli, %55,9'u (19

hasta) dusuk riskli olarak degerlendirildi. Mortal seyreden 6 hastaninda
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WFENS siniflamasina gore yuksek riskli hasta grubunda oldugu goruldu
(Tablo-24)(P=0.002).

Tablo-24 WFNS ve mortalite arasindaki iligki

Mortalite
Yok Var Total
Wins siniflamasi | Yiiksek riskli | Say1 (n) 9 6 15

Yiizde (%) |26,5% |17,6% |44,1%

DusUKk riskli Sayi (n) 19 0 19
Yizde (%) [55,9% |0,0% |55,9%
Total Sayi (n) 28 6 34

Yiizde (%) |82,4% |17,6% |100,0%

AComA anevrizmasi ile gelen hastalarda hiponatremi varlig
arastinldi. Hastalarin  %35,3'de (12 hasta) hiponatremi gelistigi ve
tamamininda rUptlre anevrizmalarda %44,4 oranda izlendigi goruldu.(tablo-
25)(P=0.004).Mortal seyreden hastalarin yarisinda (3 hasta) hiponatremi
varligi goruldi.(Tablo-26)(P=0.42)

Tablo-25 AComA anevrizmasinda hiponatremi varligi

Ripture Anevrizma
Yok Var Total
hiponatremi Yok | Sayi (n) 7 15 22
Yiizde (%) 100,0% 55,6% 64,7%
Var |Sayi (n) 0 12 12
Yiizde (%) 0,0% 44,4% 35,3%
Total Sayi (n) 7 27 34
Yiizde (%) 100,0% 100,0% 100,0%
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Tablo-26 Mortal seyreden AComA anevrizmasi hiponatremi iligkisi

Mortalite
Yok Var Total
hiponatremi Yok Sayi (n) 19 3 22
Yiizde (%) 55,9% 8,8% 64,7%
Var Sayi (n) 9 3 12
Yiizde (%) 26,5% 8,8% 35,3%
Total Sayi (n) 28 6 34
Yiizde (%) 82,4% 17,6% 100,0%

AComA anevrizmall hastalarda Fisher siniflamasi ve WFNS
siniflamasi karsilastirildiginda WFNS igin ytksek riskli 15 hastanin 2’ sinin
fisher grade 3,13’nln ise fisher grade 4 oldugu goruldu.WFNS igin dusik
riskli 19 hastanin ise 7’sinin fisher grade 1, 2’ sinin fisher grade 2, 2’ sinin
fisher grade 3, 8’ inin ise fisher grade 4 oldugu gérulda (tablo-27)(P=0.020).

Tablo-27 Fisher siniflamasi ve WFNS siniflamasi karsilastiriimasi

Wins siniflamasi
Yiksek riskli | Duslk riskli | Total
Fisher siniflamasi Grade 1 | Sayi (n) 0 7 7
Yizde (%) ]0,0% 36,8% 20,6%
Grade 2 | Sayi (n) 0 2 2
Yizde (%) |0,0% 10,5% 5,9%
Grade 3 |Sayi (n) 2 2 4
Yizde (%) [13,3% 10,5% 11,8%
Grade 4 | Sayi (n) 13 8 21
Yiizde (%) |[86,7% 42,1% 61,8%
Total Sayi (n) 15 19 34
Yizde (%) |100,0% 100,0% 100,0%

AComA dom projeksiyonu Fisher siniflamasi ile karsilastirildiginda
anterior projeksiyon gosteren anevrizma domlarinin %75’ lik oranla (9 hasta)
Fisher grade 4 oldugu, posterior projeksiyon gosteren anevrizma domlarinin
%57,1’lik oranla (4 hasta) Fisher grade 4 oldudu, inferior projeksiyon
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gOsteren anevrizma domlarinin %50 oraninda (3 hasta) Fisher grade 4
oldugu, superior projeksiyon gosteren anevrizma domlarinin %55,6 oraninda
Fisher grade 4 oldugu goruldu (Tablo-28)(P=0.422).

Tablo-28 AComA dom projeksiyonu Fisher siniflamasi karsilastiriimasi

Dom projeksiyonu
Anterior | Posterior | Inferior | Superior | Total
Fisher sinifflamasi Grade 1 Sayi (n) 1 1 2 3 7
Yizde (%) | 8,3% 14,3% [33,3% [33,3% [20,6%
Grade 2 Sayi (n) 0 0 1 1 2
Yizde (%) ] 0,0% 0,0% 16,7% [11,1% [5,9%
Grade 3 Sayi (n) 2 2 0 0 4
Yizde (%) | 16,7% |28,6% |0,0% |0,0% 11,8%
Grade 4 Sayi (n) 9 4 3 5 21
Yizde (%) 1 75,0% |57,1% |50,0% |55,6% |61,8%
Total Sayi (n) 12 7 6 9 34
Yiizde (%) } 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%

AComA dom projeksiyonu WFNS siniflamasi ile karsilastinidiginda
anterior projeksiyon gosteren anevrizma domlarinin %66,7 oranla (8hasta)
yuksek riskli oldugu, posterior projeksiyon gosteren anevrizma domlarinin
%57,1 oraninda (4 hasta) yuksek riskli oldugu, inferior projeksiyon gdsteren
anevrizma domlarinin %16,7 oraninda (1 hasta) yuksek riskli oldugu,
superior projeksiyon gosteren anevrizma domlarinin %22,2 oraninda (2
hasta) yuksek riskli oldugu goéruldi (Tablo-29)(P=0.088).
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Tablo-29 AComA dom projeksiyonu WFNS siniflamasi karsilastiriimasi

Dom projeksiyonu
Anterior | Posterior | Inferior | Superior | Total
Wins Yiksek Sayi (n) 8 4 1 > 15
siniflamasi riskli
Yuzde
) 66,7% |57,1% 16,7% [22,2% |44,1%
Dusik riskli | Sayi (n) |4 3 5 7 19
Yuzde
) 33,3% |42,9% 83,3% |77,8% |55,9%
Total Sayi (n) 12 7 6 9 34
Yizde
) 100,0% | 100,0% |100,0% | 100,0% | 100,0%

AComA anevrizmasl yuzey irregularitesi Fisher siniflamasi ile
karsilastinldiginda; Fisher grade 1 olan hastalarin %71,4’ de (5 hasta),
Fisher grade 2 olan hastalarin %100’ de (2 hasta), Fisher grade 3 olan
hastalarin %75 de, Fisher grade 4 olan hastalarin %76,2" de ylzey
irregularitesi oldugu gérilda (Tablo-30)(P=0.868).

Tablo-30 AComA anevrizmasi yuzey irregularitesinin Fisher siniflamasi ile

kargilastiriimasi

Fisher siniflamasi

Grade 1 [ Grade 2 | Grade 3 | Grade 4 | Total

Yizey Yok  Sayi (n) 2 0 1 5 8
irregularitesi Yizde (%) |286% [0,0% |250% [238% |235%
Var  Sayi (n) 5 2 3 16 26

Yizde (%) 71,4% 100,0% |75,0% 76,2% 76,5%

Total Sayi (n) 7 2 4 21 34

Yizde (%) 100,0% |100,0% {100,0% |100,0% [100,0%
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AComA anevrizma

lobulasyonu

Fisher

siniflamasi

ile

kargilastirildiginda; Fisher grade 1 hastalarin %57,1 oraninda (4 hasta),

Fisher grade 2 hastalarin %100 oraninda (2 hasta), Fisher grade 3 hastalarin
%75 oraninda (3 hasta), Fisher grade 4 hastalarin %61,9 oraninda (13 hasta)
lobulasyon gdsterdigi gorulmustur (Tablo-31)(P=0.707).

Tablo-31 AComA anevrizma lobulasyonu Fisher siniflamasi
kargilastiriimasi
Fisher siniflamasi
Grade |Grade |Grade |Grade
1 2 3 4 Total
Anevrizma Yok Sayi (n) |3 0 1 8 12
lobulasyonu Yiizde
) 42,9% |0,0% 25,0% [38,1% |[35,3%
bilobule Sayi(n) |1 2 2 6 11
Yizde
) 14,3% [100,0% [50,0% |28,6% |32,4%
trilobule Sayi(n) |2 0 1 5 8
Yizde
) 28,6% |0,0% 25,0% [23,8% [23,5%
Tetra lobule ve Sayi(n) |1 0 0 2 3
fazlasi Yiizde
14,3% [0,0% 0,0% 9,5% 8,8%
(%)
Total Sayi(n) |7 2 4 21 34
Yizde
) 100,0% [ 100,0% [ 100,0% | 100,0% | 100,0%

ile

AComA anevrizma dom ¢apinin Fisher siniflamasi ile karsilastirilmasinda

domu ¢ok kuguk olan 2 anevrizma hastasininda Fisher grade 4 oldugu, domu

klguk olan 4 anevrizma hastasinin 2’ sinin Fisher grade 4 oldugu,domu orta

23 hastanin 13’'nin Fisher grade 4 oldugu, domu buyudk 5 hastanin 4’ nin

66



Fisher grade 4 oldugu goéruldi. AComA anevrizmasinin dom g¢apindan
bagimsiz siddetli intrakranial kanamalara yol agabilecegi goruldi (Tablo-
32)(P=0.927).

Tablo-32 AComA anevrizma dom ¢apinin Fisher siniflamasi ile

karsilastiriimasi

Fisher siniflamasi

Grade 1 |Grade 2 |Grade 3 |Grade 4 | Total

Dom Capi | <2 mm Sayi (n) 0 0 0 2 2
Cok kigik | yizde (%) |0,0%  |0,0%  |0,0%  |95%  |59%
2-4 mm Sayi (n) 1 0 1 2 4
Kiguk Yizde (%) |14,3% 0,0% 25,0% 9,5% 11,8%
4-10 mm Sayi (n) 5 2 3 13 23
Orta Yizde (%) |71,4% 100,0% [75,0% 61,9% 67,6%
>10 mm Sayi (n) 1 0 0 4 5
Biyuk Yizde (%) |14,3% 0,0% 0,0% 19,0% 14,7%

Total Sayi (n) 7 2 4 21 34

Yizde (%) [100,0% |100,0% |100,0% |100,0% |100,0%
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5. TARTISMA

AComA anevrizmalari sahip olduklari karmasik ve farkh anatomik
Ozellikleri, farkli epidemiyolojik 6zellikleri ve yuksek morbidite ve mortaliteye
sahip olmalari sebebi ile birgok arastirmaci tarafindan arastirma konusu

olmustur.

intrakranial anevrizmalar kadinlarda 6zellikle post-menopozal
donemde erkeklere gbére daha sik goérulmektedir (99)(100)(101)(102).
AComA anevrizmalarinda ise erkeklerde daha sik olduguna yonelik
calismalarda mevcuttur (104). Bizim ¢alismamizda da % 58,8’ lik oranla (20
hasta) kadinlarda daha sik goéruldigu tespit edildi. Mortal seyreden 6 hastada

ise 3’ nun kadin, 3’ nin erkek oldugu tespit edildi.

Anevrizma tipik olarak erigkinlerin hastaligidir. 40-60 yaslari arasinda
pik yapmaktadir (95). Ruptir icin pik yas 50’dir (98). Bizim ¢alismamizda da
hastalarin % 52,9 oran (18 hasta) ile en sik 40-60 yas aralidinda oldugu
tespit edildi. RUpture olan hastalarin ise % 63’ lUk oran (17 hasta) ile yine 40-
60 yas araliginda oldugu tespit edildi. Mortal seyreden 6 hastanin 4’ niin yine

bu yas araliginda oldugu 2’ sinin ise > 60 yas oldugu goérulda.

intrakranial anevrizmalar ilkbahar ve sonbahar aylarinda daha sik
goOrulmektedir (41). Bizim ¢alismamizda ise en sik gelis mevsimi % 29,4’ Uk
oran ile (10 hasta) kis mevsimi oldugu tespit edildi. Fakat ilkbahar ve
sonbahar mevsimleri, kis ve yaz mevsimlerine gore mukayese edildiginde %

53’luk oran (18 hasta) ile bahar aylarinda daha sik goéraldigu tespit edildi.

Anevrizma ruptur riskini etkileyen énemli birkag faktoér vardir. Bunlardan
en Onemli olani boyuttur. Volumleri ile orantili olarak ruptur sikligi artar
(109)(112). Hernesniemi serisinde ruptire olan AComA anevrizmalarinin ¢ap
ortalamasinin 7 mm, ruptire olmayan anevrizmalarin ¢ap ortalamasini ise 4
mm oldugunu belirtmektedir (113)(114). 7 mm ve ustindeki caplardaki
anevrizmalarin yillik rlpttr riski % 2.5°dir. Daha kiUguUk anevrizmalarin ise
yaklasik % 1°dir (110). Anevrizmanin raptur riski boyutla orantili olarak

degisse de SAK olusmaz denilebilecek glvenli veya kritik boyut yoktur
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(95)(116). Kuguk anevrizmalar (4 mm’den kuguk) bile raptur riski tasimaktadir
(117). Anterior kominikan arter anevrizmalarinin da kanamaya daha meyilli
olduklari ve kuguk boyutlarda subaraknoid kanama olusturduklari
bilinmektedir (110)(118)(119). Bizim c¢alismamizda 34 hastanin AComA
anevrizma c¢aplarinin % 67,6 oraninda (23 hasta) 4-10 mm arasinda oldugu;
bunlarin % 52,9° nun (18 hasta) rupture oldugu, %14,7° sinin (5 hasta)
unruptire oldugu tespit edildi.AComA anevrizma c¢api 10 mm’ den buylk 5
hastanin (% 14,7) ise 4’ nun (11,8) ruptire oldugu, AComA anevrizma ¢ap! 2

mm’ den kiguk 2 hastanin (%5,9) 2’ sinin de ruptire oldugu tespit edildi.

Anevrizma morfolojisi raptur riskini tahmin etmede yardimci olabilir.
Yuzey irreguleritesi veya multilobulasyon riski arttirmaktadir (120). Ktguk, tek
keseli dizgun ylzeye sahip bir anevrizmanin raptir riski ayni boyuttaki
multilobule irregller dizgin ylzeye sahip bir anevrizmanin ruptir riskine
oranla daha azdir (112). Bizim calismamizda da ruptire olan hastalarin
%77,8 nin (21 hasta) AComA anevrizma dom yuzeyinin irregular oldugunu
ve %66,3’ nuin (18 hasta) anevrizma domunun lobulasyon gdsterdigini tespit
ettik.

Yasargil anterior kommunikan arter anevrizmalarini  dom
projeksiyonuna gore primer olarak anterior, posterior, superior ve inferior
olarak 4 sinifa ayirmaktadir (9). Bizim g¢alismamizda da yapmis oldugumuz
bu siniflamaya gére AComA anevrizma dom projeksiyonunun %35,3’ Uk
oran (12 hasta) ile en sik anterior projeksiyon oldugu goéruldu. Ruptire olan
hastalarda ise %40,7’ lik oran (11 hasta) ile yine anterior projeksiyonun en

sik oldugu tespit edildi.

Opere olan 34 hastadan AComA anevrizmasi rupture olan 27 hastanin
26’ sina yeniden kanamayi Onlemek icin ve olasi hidrosefali gelisiminin
engellenmesi adina erken cerrahi yapildi. Gec cerrahi yapilan hastanin ilk
basvuru sirasinda yapilan BTA ve DSA tetkiklerinde anevrizma tesbit
edilmedi.3. haftada c¢ekilen BTA ‘sinde anevrizma saptandi. Ge¢ dénem
opere edilen tek hasta da ise takip ve tedavi sirasinda hidrosefali gelistigi

saptanmasi nedeni ile ventrikiloperitoneal sant takildi. Hastalarin
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cerrahisinde anevrizmanin dominant sol A1’ den beslenmesi ve sol tarafta
bagka anevrizma varligi durumlar disinda sag pterional kraniotomi
uygulandi. Cerrahi sirasinda lamina terminalis, hidrosefali proflaksisi

amaciyla rutin olarak acildi.

A1 segmenti hipoplazi,aplazi,duplikasyon , triplikasyonu,fenestrasyon,
infraobtik yerlesim gibi konjenital anomalilerin sik goérildigu bir bélumdar..A1
segmenti Willis poligonunda, hipoplazinin en sik goéruldugu arter bélumuddr.
A1 hipoplazisi, anevrizma birlikteliginde yuksek bir orana sahiptir. AComA
anevrizmalarinda %85 oraninda A1 hipolpazisinin eglik ettigi goérulmuagtur.
Rhoton’un galismasinda beyinlerin %50’sinde A1 segmentleri Iimen c¢aplari
arasinda 0,5 mm’lik, %12’sinde ise 1 mm veya daha fazla c¢ap farki
bulundugu tespit edilmistir. A1 segment dublikasyonu ve AComA’den kdken
alan median veya Ucuncu anterior serebral arter anomalilerinede
rastlaniimaktadir  (13). Kwak ve Suzuki yaptiklari g¢alismada AComA
anevrizmall hastalarda %68.1 A1 hipoplazisinin eslik ettigini ve%51,2 sinde
sol A1” in dominant oldugunu bildirmiglerdir (14). Bizim calismamizda 34
hastanin 20’ sinde anatomik varyasyon gorulurken bunlarin 12’ sinde sag A1
hipoplazisi, 4’ Unde sol A1 hipoplazisi, 2’ sinde sag A1 aplazisi, 1’ inde sol A1
aplazisi, 1" inde sag A1 hipoplazisi ve aksesuar A2 oldugu tespit edildi. 34
hastanin AComA anevrizma domunun %73,5 lik oran (25 hasta) ile sol A1

den doldugu tespit edildi.

Yasargil AComA anevrizmalarinin %12 oraninda diger anevrizmalarla
birliktelik gdsterdigini tespit etmistir. Hernesniemi de serisinde AComA
anevrizmalarina en sik birliktelik gosteren anevrizmanin middle serebral arter
(MCA) bifurkasyon anevrizmalari oldugunu tespit etmistir (9)(10). Bizim
calismamizda AComA anevrizmasi olan 34 hastanin %38,2" sinde (13
hasta) baska anevrizma birlikteligi goértlmUs olup bunlar icerisinde en sik

birliktelik gdsteren anevrizmanin MCA anevrizmasi oldugu tespit edildi.
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Hernesniemi’'nin 715 vakalik kanamig AComA anevrizma serisinde de
hastalarin %5’inde sadece intraserebral hematom, %10’nunda da parankimal
hematoma ventrikiler hematom eslik ettigi goérulmektedir (10). Anterior
kominikan arter ile ventrikller sistem anatomik olarak yakin iligski halinde
olmasindan o6turd AComA anevrizma kanamalari %19 oraninda tek basina
%10 oraninda da parankimal hematomla birlikte olmak Uzere ventrikiler
hematoma sebep olurlar. intraventrikiiler hematomlar SAK’da basli basina bir
koth prognoz kiriteridir. Anterior kominikan arter anevrizma kanamasindan
sonra %44 oraninda hidrosefali gelismektedir (10). Bizim calismamizda
rupture olan 27 hastanin tamaminda SAK gorulurken, 4 hastada buna gyrus
rectus kanamasinin ve 1 hastada da frontobazal intraserebral hematomun
eslik ettigi tespit edildi. Yine rlptire olan 27 hastanin 20’ sinde
intraventrikiler kanama mevcutken 1 hastada subdural hematomun esglik
ettigi goruldu. Ruptlre anevrizmali 27 hastanin % 29,6’ da (8 hasta) ise

hidrosefali gelistigi tespit edildi.

Subaraknoid hemoraji sonrasi 1. ayda olgularin % 50’si kaybedilir
(37). Hastalarin %12’si medikal tedavi almaya firsat kalmadan kaybedilirken
%25'i ilk 24 saat icinde kaybedilir (38). Bizim calismamizda ise 27 rUpture
hastanin 6’ si (%22,2) mortal seyretmistir. insidental saptanan unriiptire 7
hastada ise mortalite gorulmedi. Mortal seyreden 6 hastaninda Fisher
siniflamasina gore grade 4 oldugu; WFNS siniflamasina gore ise yuksek

riskli grup icerisinde (evre 4-5) oldugu tespit edildi.

Hiponatremi, anevrizmal SAK’dan sonra olgularin % 10-34’Unde
gelismektedir (78). Bdyle hastalarda artmig natritirezis ve kan volimunu
azaltan osmotik didrezis gelisir (79)(80). Kan volimindeki azalma,
semptomatik serebral vazospazmi (SVS) artirir ve SAK’dan sonra morbidite
ve mortalitenin en buylk nedeni olarak ortaya ¢ikar (81). Bizim ¢alismamizda
riptire AComA anevrizmlalr 27 hastanin %44,4’ de (12 hasta) hiponatremi
saptanmig olup bunlarda 3 hastanin mortal seyrettigi tespit edildi.
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Tum dunya tarafindan kabul goren klinik ve radyolojik siniflamalar
olan WENS ve Fisher siniflamalar karsilastirildiginda WFNS agisindan
yuksek riskli (evre 4-5) olan 15 hastanin Fisher siniflamasina gére %13,3’
ndn (2 hasta) grade 3, %86,7’ nin (13 hasta) grade 4 oldugu tespit edildi.
AComA anevrizmasi dom projeksiyonun bu siniflamalar ile iligkisine
bakildiginda ise; en sik gorilen anterior projeksiyon gdsteren AComA
anevrizmalarinin %75’ nin Fisher siniflamasina gére grade 4, %66,7’ nin ise
WFNS siniflamasina gore yuksek riskli oldugu ve bu oranlarin diger

projeksiyonlara nazaran dnemli dlgude yuksek oldugu tespit edildi.
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6.SONUG

Eylal 2012 Mayis 2017 tarihleri arasinda hastanemize bagvuran
AComA anevrizma tanisi alan hastalar retrospektif olarak incelendi. En sik
40-60 yaslar arasinda gorulmektedir. Bazi ¢alismalarda erkeklerde daha sik
izlense de c¢ogu calismalarda kadin sikhigi bildirilmigs olup yoresel
epidemyolojik farkliliklarin olabilecedini distndurdl. Acil servise siddetli bas
agrisi, kusma, ense sertligi vb bulgulardan komaya kadar degisen semptom
ve bulgularla bagvuran hastalarda her zaman akilda tutulmasi gereken bir
hastaliktir. Tani igin gold standart DSA olsa da 3D BT gerek komplikasyon
oranin az olmasi sebebi ile gerekse ilerleyen teknoloji ile ¢ok ince kesitler
seklinde c¢ekilebilmesi acisindan ilk basvurulmasi gereken goruntlileme
yontemidir. AComA anatomisinin karmasikligi, varyasyonlarinin sikhgi,
komguluklari ve AComA anevrizmasinin pozisyonunun Yyaratabilecegi
sikintilar nedeni ile detayli bir radyolojik degerlendirme cerraha ameliyat
esnasinda kilavuzluk ederek ameliyat planinin sekillenmesini saglayacaktir.
En sik sol A1 dominansi gorulmekle beraber bu ve sol tarafta baska
anevrizma varhg durumlari disinda sag pterional acgilim tercih edilmeli.
Anevrizma domunun morfolojik 6zellikleri cerraha olasi bir ikinci riptir olma
riski veya insidental saptanan hastalarda olasi ruptir olma durumliari
hakkinda fikir verecektir. Mortalitesi ve morbiditesi ¢ok yuksek olan bu
hastaligin takip ve tedavisinin yogun bakim sartlarinda yapilmasi gerekmekte
olup gunluk 6zellikle biyokimyasal parametrelerinin yasamsal dnem arz ettigi
asikardir. Hastalarda olasi yeniden kanamanin énine ge¢gme ve hidrosefali
gelisimini Oonleme adina uygun sartlarin mevcudiyeti durumunda erken
cerrahi tercih edilmelidir. SAK’ in mortalite ve morbidite durumlarinin ciddi
sebeplerinden olan vazospasm komplikasyonu ile micadelede agresif 3H

tedavisi uygulanmaldir.
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