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ÖZET 

          İntrakranial anevrizmalar spontan subaraknoid kanamanın en sık 

sebebidir. En sık görülen intrakranial anevrizma anterior kominikan arter 

anevrizmasıdır. Anterior kominikan arter anevrizmaları gerek sahip oldukları 

farklı epidemyolojik ve anatomik özellikleri sebebi ile gerekse rüptüre olmaları 

sonrası neden oldukları mortalitesi ve morbiditesi yüksek intrakranial 

kanamalar sebebi ile hayati önem arz eden bir patolojidir.  

          Bu çalışmada Eylül 2012 - Mayıs 2017 tarihleri arasında hastanemize 

başvurarak ameliyat olan 34 anterior kominikan arter anevrizmalı hasta 

retrospektif olarak incelendi. Çalışmada hastalar cinsiyetleri, yaşları, geliş 

mevsimi, anevrizma domu, morfolojik özellikleri, intrakranial anterior 

sirkülasyon anatomik varyasyonları, başka anevrizmalar ile birlikteliği, 

nörolojik muayeneleri, biyokimyasal tetkikleri, sebebiyet verdikleri intrakranial 

kanamalar açısından araştırıldı. 

          Anterior kominikan arter anevrizması en sık 40-60 yaş arası kadınlarda 

görülmektedir. Lokalizasyonu itibarıyla karışık bir anatomiye sahip olup çeşitli 

anatomik varyasyonlar sık eşlik etmektedir. Diğer intrakranial anevrizmlardan 

farklı olarak çok küçük boyutlarda dahi rüptüre olma olasılığı yüksektir. Tanı 

için kullanılan görüntülemelerde hastanın vaskuler anatomisi ve 

anevrizmanın morfolojik özellikleri cerrah için yol gösterici olup kanama 

ihtimali açısından fikir vericidir. Sebebiyet verdiği subaraknoid kanama 

sonrasında gelişebilen vasospazmda hiponatremi agreve edicidir. 

          Anahtar kelimeler: İntrakranial Anevrizma, anterior kominikan arter, 

anterior kominikan arter anevrizması, subaraknoid kanama 
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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.GİRİŞ VE AMAÇ 

          Spontan subaraknoid (SAK)kanama serebrovasküler hastalıklara bağlı 

olarak gelişen hemorajik inme olgularında aterotromboz, embolizim ve primer 

intraserebral kanamayı takiben 4. Sırada olup tüm stroke’ ların %5-10’nu 

oluşturur. Mortalitesi ve morbiditesi çok yüksek bir hastalıktır. 

Serebrovasküler patolojilere bağlı ölümlerin %25 den sorumludur (1). En sık 

sebebi intrakranial anevrizmalardır (2)(3). İntrakranial anevrizmalar içerisinde 

en sık görülen anevrizma anterior kominikan arter anevrizmasıdır (4). 

Anevrizmanın rüptüre olma riskini önceden arz eden bir takım epidemyolojik, 

anatomik, klinik ve radyolojik değişkenler vardır. Anevrizmal subaraknoid 

kanamalı olgularda mortalite ve morbiditeyi etkileyen en önemli faktörlerden 

biri serebrovasküler spazmdır. Serebral vazospazmın en sık görülen elektrolit 

bozukluğu hiponatremidir ve kötü prognoz göstergesidir (5). 

          Anterior kominikan arter anevrizmaları gerek sahip oldukları farklı 

epidemyolojik ve anatomik özellikleri sebebi ile gerekse rüptüre olmaları 

sonrası neden oldukları mortalitesi ve morbiditesi yüksek intrakranial 

kanamalar sebebi ile hayati önem arz eden bir patolojidir. Bu çalışmamızın 

amacı; cerraha ameliyat öncesi, ameliyat esnasında ve ameliyat sonrası 

dönemde takip tedavi ve cerrahi algoritmasını planlamada kolaylıklar 

sağlayacak önem vermesi gereken parametrelerin retrospektif inceleme ile 

istatistiki dokümantasyonu olup çalışma eylül 2012-mayıs 2017 tarihlerinde 

merkezimize başvuran mikroşirurjik cerrahi ile anterior kominikan arter 

anevrizması kliplenmiş 34 hastanın retrospektik olarak demografik, 

epidemyolojik, laboratuvar ve radyolojik olarak araştırılmasını içermektedir. 

 

 

 

 

 

 



 

2 

 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1 TARİHÇE 

          Beyinde anevrizmatik genişlemeye bağlı kanama olabileceği ilk olarak 

Antik çağda Rufus tarafından tanımlanmıştır. Subaraknoid kanamanın (SAK)  

tanımlanması ise 1769 yılında Morgagni tarafından yapılmıştır (6). Biumi ilk 

anevrizma tarifini 1765 de yapmıştır. 1814’de Blackall kanamışanevrizmayı 

tanımlamıştır (7). Anevrizmaya yönelik ilk cerrahi girişim ise 1885 yılında 

Horsley tarafından kanamayı önlemek için her iki karotis arteri bağlayarak 

yapılmıştır (8).Anterior kommünikan arter (AComA) anevrizmasının cerrahi 

tedavisi ise 1936 yılında Tönnis, 1942 yılında Dandy tarafından tarif 

edilmiştir. Ancak anterior sirkülâsyonun en tehlikeli anevrizmaları olarak 

kabul edildikleri için uzun süre göz ardı edilmişlerdir. İlk başarılı AComA 

cerrahi seri 1953 yılında Norlen ve Barnum Beyinde anevrizmatik 

genişlemeye bağlı kanama olabileceği ilk olarak Antik çağda Rufus 

tarafından tanımlanmıştır. Subaraknoid kanamanın (SAK)  tanımlanması ise 

1769 yılında Morgagni tarafından yapılmıştır (6). Biumi ilk anevrizma tarifini 

1765 de yapmıştır. 1814’de Blackall kanamışanevrizmayı tanımlamıştır (7). 

Anevrizmaya yönelik ilk cerrahi girişim ise 1885 yılında Horsley tarafından 

kanamayı önlemek için her iki karotis arteri bağlayarak yapılmıştır (8).Anterior 

kommünikan arter (AComA) anevrizmasının cerrahi tedavisi ise 1936 yılında 

Tönnis, 1942 yılında Dandy tarafından tarif edilmiştir. Ancak anterior 

sirkülâsyonun tarafından yayınlanmıştır (9). 

          Anterior kommünikan arter anevrizmalarının cerrahi tedavi sonuçlarının 

tatmin edici olmaması sebebi ile farklı tedavi yöntemleri tanımlanmıştır.1956 

yılında Logue dominant hemisferde proksimal anterior serebral arter 

ligasyonunu önermiştir ve Cook, Scott ve Hockey uzun yıllar bu yöntemi 

kullanmışlardır. 1969 yılında Tindall ve Odom anjiyografi esnasında 

hipoplastik A1 segmenti görülen vakalarda servikal karotid arter ligasyonunu 

önermişlerdir.Mulan ve ark. 1969 yılında stereotaksik trombozisi 

önermiş,1974 yılında ise Serbinenko balon oklüzyon yöntemini uygulamıştır. 
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Bir diğer teknik ise Mount ve Antunes’in 1975 yılında öne sürdükleri 

Wrapping ve Coating’dir (9). 

      

2.2 ANATOMİ 

2.2.1 Anterior Serebral Arter 

          Anterior serebral arter (ACA),anterior kominikan arter ile 

proksimal(prekominikan) ve diatal(postkominikan) parça olmak üzere iki 

parçaya ayrılmıştır.Distal parça A2(infrakallozal segment),A3(prekallozal 

segment),A4(suprakallozal segment),A5(posterokallozal segment) 

segmentlerine ayrılır. 

A1(prekominikan segment):İnternal karotitarter bifurkasyonu ile AComA 

arasında kalan kisımdır. 

A2(infrakallolzal segment): AComA’dan başlar, lamina terminalisin 

anterioruna geçer ve korpus kallozumun rostrum ve genu bileşkesine kadar 

uzanır. 

 

A3(prekallozal segment): korpus kallozumun genusunun etrafında uzanır ve 

genunun yukarısında posteriorda, arterin keskin dönüş yaptığı rostral 

parçasına kadar uzanır. 

 

A4(suprakallozal segment ): Korpus kallozumun üst yüzeyi boyunca 

seyreder ve koroner sütur hizasına kadar uzanır. 

 

A5 (posterokallozal segment): Korpus kallozumun üst yüzeyi boyunca 

koroner süturden sonraki kısımdır (10). 
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Şekil-1 İntrakranial anterior sirkülasyon görünümü. (Michael T. 

Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-

121’ den alınmıştır.) 

  

2.2.1.1 A1(Proksimal ACA) Segmenti: 

 

          İnternal karotid arter anterior perforan substansın hemen aşağısında 

M1 ve A1 olmak üzere 2 ana dalına ayrılır. A1 segmentinin uzunluğu 7,2-18,0 

mm arasında değişmektedir. Ortalama 12,7 mm dir.Horizontal segment veya 

prekominikan segmentte denir.Damar çapı 1.0-3.0 mm’dir. %24 oranında 

midle cerebral artere(MCA) eşit,%71 oranında MCA’dan ince,%5 oranında 

özellikle karşı A1 aplastik veya hipoplastik ise MCA’dan büyük olabilir. 

Gestasyonun 5. haftasında ,primitif olfaktor arterin dalı olarak çıkar.A1 

segmenti lümen çapı <1.0 mm ise hipoplastik, <0.5 mm ise çok hipoplastik 

olarak kabul edilir. 

          Her iki A1 segmenti AComA ile %70 oranında optik kiazmanın, %30 

oranında da optik sinirlerin üzerinde birleşirler .Olfaktör triangle’dan optik sinir 
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lateraline uzanan kalın araknoid bandlar A1 segmentini sararlar, A1 

segmentinin mobilize edilmesinin istendiği durumlarda bu araknoid band 

mutlaka disseke edilmelidir (11)(12). 

          A1 segmenti hipoplazi,aplazi,duplikasyon , triplikasyonu,fenestrasyon, 

infraobtik yerleşim gibi konjenital anomalilerin sık görüldüğü bir bölümdür..A1 

segmenti Willis poligonunda, hipoplazinin en sık görüldüğü arter bölümüdür. 

A1 hipoplazisi, anevrizma birlikteliğinde yüksek bir orana sahiptir.AComA 

anevrizmalarında %85 oranında A1 hipolpazisinin eşlik ettiği görülmüştür. 

Serebral anevrizmaların lokalizasyonlarıyla korele olan tek anatomik 

varyasyon A1 hipoplazisidir. Sağ ve sol A1lümen çapı ölçümleri arasındaki 

fark ile AComA lümen çapı ölçüsü arasında direkt bir korelasyon vardır. 

A1’lerin lümen çapları arasındaki fark yükselince AComA’nın lümen çapı da o 

kadar yükselir. Bu nedenle geniş bir AComA lümen çapı, sağ ve sol A1’ler 

arasında belirgin bir lümen çapı farkı olduğunu gösterir ki bu da fonksiyonel 

olarak bakıldığında anlaşılabilir. Rhoton’un çalışmasında beyinlerin 

%50’sinde A1 segmentleri lümen çapları arasında 0,5 mm’lik, %12’sinde ise 

1 mm veya daha fazla çap farkı bulunduğu tespit edilmiştir.A1 segment 

dublikasyonu ve AComA’den köken alan median veya üçüncü anterior 

serebral arter anomalilerinede rastlanılmaktadır  (13). 

          Kwak ve Suzuki yaptıkları çalışmada AComA anevrizmalı hastalarda 

%68.1 A1 hipoplazisinin eşlik ettiğini bildirmişlerdir (14). Mevcut AComA 

anevrizması olan hastalarda, %80 olguda A1segmentleri eşit değildir. % 

51.2’de sol daha büyük, %26 vakada sağ daha büyük görülmüştür. Az 

görülen diğer anomaliler; 5 vakada sağ A1’in aplazisi, (3 vakada ciddi 

hipoplazi (<0.1 mm olması), 2 vakada gerçek aplazi), 4 vakada sol A1 

aplazisi ( 2 vakada ciddi hipoplazi, 2 vakada gerçek aplazi), 9 vakada 

fenestrasyon ( 5 tanesi sağ A1’den, 4 tanesi sol A1’den), 1 vakada 

duplikasyon ve bir vakada son derece kısa A1 segmenti. Bir vakada 

(kranyofarengeom) sol ACA ipsilateral optik sinirin aşağısında yer almıştır 

(15)(16). Isherwood ve Dutton 2 vakada oftalmik arterin hemen üzerinden 

yükselen ACA, bir vakada da bunu bilateral olarak göstermişlerdir (17). 8 

benzer vaka Nutik ve Dilenge tarafından toplanmıştır. Diğer yazarlar 
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proksimal ACA aplazisinin insidensinin %1-2 arasında olduğunu 

bildirmişlerdir (15)(18)(19). A1 segmentinin duplikasyonu Perlmutter ve 

Rhoton (2 vaka) ve Windle (1vaka), tarafından tanımlanmıştır (20)(11). 

Bilateral aplazi tespit edilmemiştir. 

 

 

Şekil 2 A1 segment, AComA varyasyonları görünümü. (Rhoton AL Jr: The 

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

alınmıştır.) 
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           A1 traktının infero-posterior yüzü boyunca medial lentikülostriat 

arterler çıkar. Bu arterler genellikle ICA bifurkasyonundan direkt olarak 

çıkmazlar, sıklıkla 2-5 mm distalinden çıkarlar. Bu perforan dallar, septum 

pellisidum, anterior kommissürün medial kısmı, forniksin ayakları, optik 

kizamayı, paraolfaktor alanı, internal kapsülün anterior ayağını, striatumun 

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

 

 

2.2.1.2 Heubnerin Rekürren Arteri: 
 

           Heubnerin rekürren arteri, AComA seviyesinde ACA’in lateral 

kenarından orjin alır. Rhotonun makalesinde heubner’in %78 oranında 

A2’den, %14 oranında A1’den, %8 oranında da A1-A2 bileşke noktasından 

köken aldığı belirtilmektedir (13). 1872 de Heubner, ACA’dan orjin alan 

rotasına ters olarak olarak proksimal ACA boyunca anterior perforan cisme 

doğru geri dönen bir arter olan rekküren arteri tanımlamıştır (25). Nadiren bir 

yüzde olmayabilir, veya birçok dal halinde yükselebilir. Rhoton’un 

çalışmalarında, hemisferlerin %28’inde tek rekürren arter varken, %48’inde 

iki ve %24’ünde 3 rekürren arter vardır (13). Kribbs ve Kleihaus, tarafından 

yapılan 177 beyinlik çalışmada bu arter, %95 bilateral bulunmuştur. Bunların 

%50’sinde her iki rekürren arter AComA’dan veya distalinden çıkar. Sadece 

bir vakada her iki rekürren arter AComA proksimalinden çıkar  (26). 

Heubneurin rekürren arteri birçok beyinde A1 veya A2’nin en büyük dalıdır. 

Yokluğuna çok nadir rastlanılır. Rekurren arterin çapı genellikle A1’in çapının 

yarısından daha azdır, fakat A1 hipoplastik ise A1 kadar büyük hatta A1’den 

bile büyük olabilir  (13). 

          Heubnerin rekürren arteri, internal kapsülün anterior bacağını, kaudat 

nükleus başını, putamenin anteriorunu, globus pallidusun dış segmentini, 

olfaktor alanı, anterior hipotalamusu, frontobazal korteksi ve subkortikal 

beyaz cevheri besler (27)(11)(13)(28). 
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2.2.1.3 Distal ACA  

 

          ACA’nın distal parçası ya da komünikasyondan sonraki parçası, 

AComA’dan başlar, korpus kallozumun sonuna kadar devam eder. Distal 

ACA A2’den A5’e kadar 4 farklı segmente ayrılır. Bu segmentler 

A2(infrakallozal segment),A3(prekallozal segment),A4(suprakallozal 

segment),A5(posterokallozal segment) ‘dir. Distal ACA Rhoton’un 

çalışmasında prekallozal arter ile sinonim olarak kullanılmıştır (11)(29). 

 

 

Şekil-3  Distal ACA ve dallarının görünümü. (Michael T. Lawton:Seven 

Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-121’ den 

alınmıştır.) 
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 Perikallozal Arter Ve Kallozomarjinal Arter 

 

          Perikallozal arter, korpus kallozumun çevresindeki ve/veya yakınındaki 

AComA’in distalinde kalan ACA parçasıdır. Perikallozal arter her zaman 

bulunurken, kallozomarginal arter perikollozal arterin en büyük ve en kalın 

dalıdır.%80 oranında hemisferlerde bulunur.köken aldığı çıkış noktası 

değişkenlik gösterebilir.AcomA’nın hemen distalinden korpus kallozumun 

genusuna kadar farklı noktalardan çıkış gösterebilmektedir.en sık A3’ten 

çıkar.Motor,premotor ve sensorial alanların perfüzyonunu sağlar (29). 

 

Distal ACA Dalları 
 

Distal ACA 2 çeşit dal verir: 

          - Bazal perforan dallar: İçerisinde optik kiazma, suprakiazmatik alan, 

lamina terminalis, anterior hipotalamus ve korpus kallozumun rostrumunun 

aşağısında kalan yapıların beslenmesini sağlarlar. 

          - Serebral dalları: Korteksin ve komşu beyaz cevherin 

kortikal branşları ve derin beyaz cevher ile korpus kallozumun 

subkortikal branşlarına ayrılırlar. 

 

 Bazal Perforan Dallar 

 

          A2 segmentinin 4 ila 5 tane perforanı olduğunu belirtmektedir. Bu 

perforanlar; optik kiazma, suprakiazmatik alan, lamina terminalis,anterior 

hipotalamus, septum pellusidum, anterior kommisürün medial kısmı, forniksin 

pilları ve striatumun anteroinferior kısmının perfüzyonunu sağlar. Genellikle 

A2’den anterior diensefalona direk olarak  yönlenirler. 

 

Kortikal Dallar 

 

          Tipik olarak 8 kortikal dalı mevcuttur. Bu dallar orbitofrontal, 

frontopolar, internal frontal (anterior, middle, posterior), parasentral ve 
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parietal (süperior, inferior) arterlerdir. Budallardan en büyüğü posterior 

internal frontal arter,  en küçüğü ise orbitofrontal arterdir. Frontopolar ve 

orbitofrontal arterler neredeyse tüm hemisferlerde bulunurken inferior 

paryetal arter yaklaşık olarak 2/3 hemisferde bulunur. Kortikal branşların en 

çok origin aldıkları ACA segmentleri sıklık sırasına göre; 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 alırlar. Posterior internal frontal arter, 

nerdeyse eşit sıklıkta A3, A4 ve kallozomarginal arterden çıkar. Kortikal 

branşların hepsi, kallozomarginal arterden çıktıklarından daha çok 

perikallozal arterden çıkarlar. Major kortikal branşlardan internal frontal 

arterlerden biri veya parasentral arter daha çok kallozomarginal arterden 

çıkar. Kallozomarginal arterden en çok sıklıkta çıkan kortikal branş orta 

internal frontal arterdir. Kallozomarginal arter %50 oranında 2, %32 oranında 

3, %16 oranında 4 kortikal dal verir. 

          Bazal yüzeyde ACA, orbital gyrusun medialini, gyrus rektusu, olfaktor 

bulb ve traktı besler. Lateral yüzeyde, süperior frontal gyrus, presentral, 

sentral ve postsentral gyrusun süperior kısımlarını besler. 

 

 Orbitofrontal Arter  

 

          Distal ACA’nın ilk kortikal dalıdır. Hemen hemen bütün hemisferlerde 

bulunur. Sıklıkla A2’den çıkar.Nadiren frontopolar arterle birlikte çıkabilir. Çok 

nadiren A1’den de çıkabilir. Çıkış gösterdiği noktadan anterior kranial 

fossada yükselir ve planum sfenoidale düzeyine gelir. Gyrus rektus, olfaktor 

bulb ve trakt, frontal lobun orbital yüzeyinin medial kısmının perfüzyonunu 

sağlar.  

 

 Frontopolar Arter 

 

           Distal ACA’nın ikinci kortikal dalıdır. Sıklıkla A2 segmentinden çıkar. 

Çıkış gösterdiği noktadan hemisferin medial yüzeyi boyunca frontal pole 
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doğru ilerler. Frontal polün medial ve lateral yüzeylerinin perfüzyonunu 

sağlar. 

 

 İnternal Frontal Arterler 
 

          Süperior frontal gyrusun medial ve lateral yüzeylerinin ve parasentral 

lobulun anterior kısmının perfüzyonunu sağlar (30). Sıklıkla A3 segmentinden 

çıkış gösterir. Anterior internal frontal arter A2 veya A3’ten ayrı bir dal halinde 

çıkar. Süperior frontal gyrusun anterior kısmının perfüzyonunu sağlar. Middle 

internal frontal arter perikallozal veya kallozomarjinal arterlerden çıkar. 

Süperior frontal gyrusun medial ve lateral yüzeyinin orta kısmının 

perfüzyonunu sağlar. Posterior internal frontal arter A3 veya A4’ten çıkar. 

Süperior frontal gyrusun posteriorunun bir bölümünün ve singulat gyrusun 

perfüzyonunu sağlar. Dalları sıklıkla parasentral lobulun anterior kısmına 

ulaşırlar. 

 

Parasentral Arter 

 

          Sıklıkla A4’ten çıkar. Premotor, motor ve somatik sensoryal alanların 

perfüzyonunu sağlar. ACA’in terminal dalı olarak tanımlanabilir. 

 

Parietal Arterler 

          Superior ve inferior paryetal arterler olarak adlandırılırlar. ACA’nın 

parasantral lobüldeki posterior sulama alanındaki bölümüdür. 

          Süperior parietal arter; A4 veya A5’ten çıkar. Prekuneusun üst 

bölümünün perfüzyonunu sağlar. Sıklıkla ACA’in son kortikal dalıdır. 

Genellikle korpus kallozumun spleniumuna anterior olarak çıkar ve singulat 

girusun marginal bacağına doğru yol alır. 

          İnferior parietal arter; Sıklıkla A5’ten çıkar. Prekuneusun 

posteroinferiorunun ve kuneusa komşu alanların perfüzyonunu sağlar. 

ACA’nın en az görülen dalıdır. 
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Kallozal Dallar 

 

          Korpus kallozumun beslenmesini sağlayan ana arter anterior serebral 

arterdir. Rostrum, genu, body ve spleniuma perikallozal arter dallar gönderir. 

Terminal perikallozal dallar posteriorda posterior serebral arterin splenial 

dalları ile anastomoz yapar. Korpus kallozum sıklıkla kısa kallozal arterler 

olarak adlandılan perikallozal arterin dalları tarafından beslenirler. Bu kallozal 

dallar aynı zamanda septum pellusidum, forniksin anterior pilları, anterior 

kommisürün bir bölümünü beslerler (10)(13). 

 

2.2.2 Anterior Kominikan Arter 

 

          Her iki ACA’i birbirine bağlayan anterior kominikan arter(AComA) 

ortalama 2-3 mm uzunluğunda bir vasküler yapıdır (13). 

          Embriyoloji; AComA, embriyolojik olarak, doğum zamanıyla değişen 

derecede birleşen bir multi değişkenli vasküler ağdan gelişir(19). Fetal 

hayatın 3-5. Haftalarında aortik arkuslar farengeal arkus mezensimi içine 

gömülü durumdadır ve sağ ve sol dorsal aortada sonlanırlar. Farengeal 

arkuslar ve bunların damarları kranialden kaudale doğru arka arkaya 

sıralandıklarından tümü aynı anda mevcut değildir. Aortik kese her yeni 

olusan arkusa bir dal vererek toplam bes çift arter meydana getirir. Besinci 

arkus ya hiç olusmaz ya da kısmen olusur ve daha sonra geriler. Bu nedenle 

bu bes adet arkus I, II, III, IV ve VI olarak numaralandırılır. Üçüncü aortik 

arkustan ortak karotid arter ve ICA’nın 1. kısmı olusur. ICA’nın geri kalan 

kısmı dorsal aortanın kranial parçasından meydana gelir. Üçüncü çift arkus 

aortikusların distal kısımları aorta dorsalisle birleserek kulakları, orbitayı, 

beyni ve meninksleri besleyen ICA’nın distal kesimlerini yapar (31). 

          Erken fetal gelisimde intrakranial kan akımı primer olarak primitif 

karotid arterlerden sağlanır. Bu arterlerin proksimal kesimleri ventral aorta ve 

III. arkustan kaynaklanan geleceğin ana karotis arterleridir. Distal segment 

ise gelecekte ICA’yı olusturur. Her bir distal ICA kranial (gelecekte anterior 

serebral arteri olusturur) ve kaudal ( posterior komunikan arterin prekürsörü) 
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bölümlere ayrılır.anterior serebral arter ve anterior kominikan arter distal ICA 

segmentinin kranial bölümünden gelişirler (32). 

          Anterior kominikan arter lamina terminalis sisternasında ACA’ları 

birleştirir. Willis poligonuna doğru kollateral dolaşımı sağlamak için önemli bir 

anastomotik kanaldır. Arter boyunca akımın yönü, iki yandaki ACA’ların 

basınçlarındaki küçük değişikliklere bağlıdır. Anterior kominikan arter ve 

A1’inin ortalama çapı 1 ile 2,6 mm arasındadır fakat;  hipoplastik (0.5-1.0 

mm), çok hipoplastik (0.1-0.5 mm), veya hiperplastik (>2.6 mm) olarak da 

görülebilir. %25 oranında AComA çapı küçük olan A1 çapına eşit veya daha 

kalın olabilir. Rhoton bir beyinde bir AComA bulunma oranını %60, iki 

AComA bulunma oranını %30, üç AComA bulunma oranının ise %10 olarak 

bildirmektedir. İki A1 arasında bağlantı bulunmaması hali yok denecek kadar 

nadirdir.Bazı vakalarda 0,2 mm kadar küçük boyutlarda AComA gözlenebilir. 

Anterior kominikan arter şekline göre yuvarlak-trianguler ve yassı olabilir (13). 

          Anterior kominikan arter optik kiazmanın üst yüzeyinde ve anterior 

hipotalamusta kiazmanın üzerine giden oldukça önemli perforan dallar verir. 

Serizava ve ark. Yaptıkları çalışmada sayıları 2 ile 8, çapları 0,1 ile 0,8 

arasında olan perforanlar bulmuşlar ve bunların hipotalamik, subkallozal ve 

kiazmatik alt gruplarını tariflemişlerdir. Anterior kominikan arter perforatörleri 

sıklıkla süperior, posterior ve nadiren anterior veya inferior yüzeyden 

doğarlar. Anterior kominikan arter perforatörleri infundibulumu, optik 

kiazmayı, hipotalamus ve lamina terminalisi, optik sinirin süperior kısmını, 

anterior perforan substansı, rostrum ve genuyu, anterior kommissurayı, 

singulat gyrusu, paraolfaktor gyrusu, paraterminal gyrusu, septum 

pellusidumu ve forniksi ve limbik sistemi besler. Anastomozlar sıklıkla 

hipotalamik dallar arasında olur. Perforatörlerin karışıklığı cerrahi sırasında 

diseksiyon, koagülasyon ve klip yerleştirmede problem oluşturmaktadır. 

Perforatörlerin hasar görmesi geniş bir aralığa sahip hafıza defisitlerine, 

kişilik değişikliğine ve elektrolit inbalansına neden olabilir (33)(34). 
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Şekil-4 AComA varyasyonları görünümü. (Michael T. Lawton:Seven 

Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-121’ den 

alınmıştır.) 

 

 

2.3 SUBARAKNOİD KANAMA 

 

          Spontan (travmatik olmayan) subaraknoid kanama kanın damar dışına 

çıkarak subaraknoid aralığa yayılması durumunu ifade eder. Subaraknoid 

kanamalar hemorajik inme tiplerinden olup, tüm inme olgularının % 6-8’ini 

oluştururlar (35). Subaraknoid kanama her yaşta görülebilir. İnidansı, yaş, 

cins coğrafik bölgelere göre farklılıklar göstermektedir. Görülme sıklığı 

hakkında kesin bir değer verilememektedir. Değişik ülke ve kaynaklara göre 

epidemiyolojik olarak sıklığı 8/100.000/yıl ile 22-24/100.000/yıl arasında olup 

özellikle Kuzey Amerika’da bu oran 11/100.000/yıl da olarak tespit 

edilmektedir.  

          Subaraknoid kanamalar genellikle yetişkinlerde görülür ve 40-60 yaş 

grubunda sıktır. Subaraknoid kanama nedeni olarak arteriyo venöz 

malformasyonlar (AVM) ilk 10 yaş grubunda birinci sırada iken yaş ilerledikçe 

görülme sıklığı azalır. Buna karşın anevrizmalar ilk sıraya geçerler. 20-70 yaş 
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grubunda spontan subaraknoid kanamaların en önemli nedeni anevrizmalar 

olup 40-50 yaş grubunda en yüksek değere ulaşırlar. Bu yaş grubunda 

anevrizmalar subaraknoid kanama nedeni olarak hipertansif arteriosklerotik 

kanamalardan 2 misli AVM kanamalarından 25 misli fazladır (36). 

          Subaraknoid kanama tüm serebrovasküler hastalıkların küçük bir 

bölümünü (%5-7) oluşturmasına karşın, mortalite ve morbidite potansiyelinin 

yüksekliği nedeniyle her zaman akılda tutulması gereken bir hastalıktır. 

Subaraknoid hemoraji sonrası 1. ayda olguların % 50’si kaybedilir ve hayatta 

kalanların en az yarısı kalıcı özürlülük gösterir (37). Hastaların %12’si 

medikal tedavi almaya fırsat kalmadan kaybedilirken %25’i ilk 24 saat içinde 

kaybedilir (38). Yine bir başka çalışmada SAK geçirip hayatta kalan 

hastaların %33’ünün başkalarının yardımıyla yaşayabildikleri bildirilmiştir 

(39). Yapılan çalışmalarda kadınların erkeklere oranla 1,6 kat daha fazla SAK 

riski taşıdıkları (40), SAK’ların erkeklerde geç sonbaharda ve kadınlarda ise 

geç ilkbaharda daha fazla görüldüğü gösterilmiştir (41). Bütün bunların yanı 

sıra zenci ırkta, beyaz ırka nazaran 2,1 kat daha fazla risk taşındığını 

gösteren çalışmalar vardır (42). 

 

2.3.1 Subaraknoid Kanama Risk Faktörleri 
 

           SAK’ın değiştirilemeyen en önemli risk faktörü pozitif soy geçmiştir. 

SAK’lı hastaların %5-20’sinde aile hikayesi mevcuttur (43). SAK’lı hastaların 

birinci derece akrabalarının aynı hastalığa yakalanma riski normal 

populasyona göre 3-7 kat daha fazla olduğu,ikinci dereceden akrabalarda ise 

riskin toplumdaki risk kadar olduğu bildirilmiştir (44) (45)(46)(47). Ailesel 

geçişli SAK’ın en sık nedeni otozomal dominant kalıtılan polikistik böbrek 

hastalığıdır (48). Ehler danlos tip-4, nörofibromatozis tip 1 hastalarında 

anevrizma görülme riskinin polikistik böbrek hastalığına oranla daha az 

olduğu bildirilmiştir (49). 

          Sigara içmeyen ve sigarayı bırakan kişilerde sigara içen kişillere göre 

daha az SAK görüldüğü bildirilmiştir (50). Alkol daha çok hemorajik stroke 

için bir risk faktörüdür.  
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          Hipertansiyon spontan intraserebral kanamalar için önemli bir risk 

faktörken, SAK açısından kısmi bir risk faktörüdür. Son zamanlarda 

hipertansiyon tedavisinin etkin yapılmasına rağmen, SAK'ın görülme 

sıklığında belirgin bir değişiklik olmadığı bildirilmiştir (51). 

          Bir çalışmada oral kontraseptif kullanımının SAK oluşma riskini 2 ila 6 

kez daha fazla arttırdığı bildirilmiştir (52). Ancak bu çalışmaların çoğunda 

sigara, alkol ve hipertansiyon gibi diğer risk faktörleriyle karşılaştırmalı 

kontrolleri yapılmamıştır. 

          Kokain ve amfetamiin gibi maddelerin kullanılmasının iskemik SVO ve 

hemorajik SVO riskini arttırdığı bildirilmiştir (53). 

      

2.3.2 Subaraknaoid Kanama Nedenleri 

   

           Tanı yöntemlerindeki farkedilir ilerleme, bilgisayarlı tomografinin günlük 

kullanıma girmesi ve subtraksiyon-magnifikasyon gibi gelişmiş anjiografi 

teknikleri ile subaraknoid kanamaların etyolojik sınıflamasında 

aydınlatılmayan olgu sayısı giderek azalmaktadır (54). 

          Subaraknoid hemorajinin etyolojisi kapsamında travma en sık görülen 

nedendir ancak burada spontan (travmatik olmayan) subaraknoid hemoraji 

söz konusu olacaktır (55). 

         Spontan subaraknoid kanama olgularının en sık görülen nedeni %75-

80 ile intrakranial anevrizmalar bunlar içinde de en sık sakküler 

anevrizmalardır (56)(57).
 

         Anevrizma rüptürü dışında sıklıkla subaraknoid kanamaya neden olan 

hastalıklar vasküler malformasyonlar, hipertansiyon ve aterosklerozistir. 

Daha az oranda olmak üzere kan diskraziler, enfeksiyöz hastalıklar, endojen 

ve kortikal venöz trombozis, intrakranial tümörler,menenjit ve ensefalit gibi 

inflamatuar ve enfeksiyöz hastalıklar, SLE ve periarteritis nodosa gibisistemik 

hastalıklar,antikoagulan tedavi komplikasyonu ve gebelik gibi bir dizi neden 

subaraknoid kanamaya yol açarlar (58)(59)(60)(61)(62). 
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2.3.3Subaraknoid Kanamanın Klinik Özellikleri  
 

          Subaraknoid hemorajide başlangıç, gelişim ve seyir değişik şekillerde 

karşımıza çıkar. Anevrizmanın rüptüre olması dinlenme halinde olabildiği gibi 

stress, ağır kaldırma, ıkınma, defekasyon veya koituslar esnasında da 

olabilir. Klinik tablonun ağırlığı kanamanın yeri, miktarı ve yaygınlığı ile 

ilgilidir. Rüptüre oluncaya kadar anevrizmaların %90’ı klinik bulgu vermez. 

Subaraknoid hemoraji bir çok hastada önceden hiçbir uyarıcı öykü 

vermeksizin ortaya çıkar. Bazı hastalarda ise öyküde geçici 3. kranial sinir 

paralazisi ve şiddetli birkaç başağrısı dönemi tanımlanabilir. Subaraknoid 

kanamada başlangıç genellikle akuttur. Hastalar ani şiddetli ve korkutucu bir 

başağrısı tanımlarlar, ağrı daha önce olanlardan çok daha şiddetlidir. Orbita 

arkası veya başın herhangi bir yerine fokal başlayıp daha sonra yayılır. Baş 

ve boyunun hareketleri ışık ve gürültü ağrının şiddetini arttırır. Bazen ağrı 

hastayı o denli rahatsız etmez, analjezikler ile geçiştirilir ve köken aranmaz, 

bazen de ağrı dışındaki bulgular örneğin, kusma, bilinç bulanıklığı, ateş ön 

planda bulunur. Bunlar kanamaya bağlı kimyasal menenjit sonucu ortaya 

çıkan bulgulardır. Bakteriyel menenjit ile ayrımı lomber ponksiyon ve BOS 

incelemesi ile yapılır. 

 

Başağrısı: Subaraknoid kanamanın başlangıcı oldukça tipiktir. Yüksek 

basınçlı kanın subaraknoid aralığa hızla yayılması ile ani başlangıçlı ve 

şiddetli başağrısı meydana gelir. Ağrı daha önceki başağrılarına göre çok 

daha şiddetlidir. Başın herhangi bir bölgesinden başlıyabilir.Kısa zamanda 

generalize olabilir veya fokal kalabilir. Başağrısı boyun fleksiyonu ile baş 

hareketi ile ses ve ışık gibi uyaranlarla artar. Kanamanın şiddetli olmadığı ve 

subaraknoid aralığa sınırlı kaldığı durumlarda hastalar sadece başağrısından 

yakınırlar. Sonrasında hastanın klinik durumunu kanamanın şiddeti belirler. 

Masif kanamanın serebral parankime ve ventriküler sisteme yayılması ile 

hasta dakikalar ve saatler içinde kaybedilebilir. Bu nedenle ani ölümlerin 

ayrıcı tanısında anevrizmaya bağlı SAK olasılığı her zaman 

değerlendirilmelidir (62). 
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Bilinç bozukluğu: Hastaların bir kısmında başağrısı sonrası kısa süreli bilinç 

kaybı olur. Aniden gelişip aynı düzeyde kalabilir, giderek düzelebilir veya 

daha da bozulabilir. Hastaların yaklaşık %30-40’ında hiçbir öykü ve 

prodromal belirti olmaksızın birden koma ortaya çıkar. Başlangıçta bilinç 

bozukluğu olmayan hastalarda daha sonraki dönemlerde vazospazma, 

hidrosefaliye yeniden kanamaya, serebral ödemin gelişmesine bağlı olarak 

da bilinç bozukluğu olabilir. 

                       

Meninks irritasyon bulguları: Subaraknoid aralıktaki kanamanın etkisi ile 

kanama başlar başlamaz veya birkaç saat içinde meningial irritasyon 

bulguları (Ense sertliği, kerning ve Brudzinski) gelişir (63). Bu bulgular 

komadaki hastada saptanmayabilir. Hastada irritabilite, hiperestezi, 

hiperakuzi ve fotofopi gibi subjektif sensoryel değişikliklere sebebiyet verir. 

Hastalar yataklarında fotofopi nedeni ile gözlerini kapatır ve meninkslerdeki 

gerilimi azaltmak için bacaklarını dizden fleksiyona getirerek hareketsiz 

olarak yatmak isterler. 

 

Sistemik bulgular: 24-36 saat içinde hemorajiye bağlı menenjial 

inflamasyonun etkisi ile hastaların ateşi yükselir (63). 
 

Terleme, kusma, 

titreme, kalp atım hızındaki değişiklikler, hipotalamik düzenleyici 

mekanizmaların bozukluğuna bağlıdır. Şiddetli hipotalamik bozuklukta 

gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu olabilir. Ağrı ve hipotalamik 

bozukluk ileri düzeyde taşikardiye neden olurken intrakranial basıncın artışı 

ile de bradikardi gelişebilir. Hastalarda geçici arteryal hipertansiyon ortaya 

çıkabilir.Kan yıkım ürünlerinin hipotalamusu uyararak katekolamin deşarjına 

neden olması ile hipertansiyon oluşur. Ayrıca kanda yüksek glukoz düzeyleri 

EKG değişiklikleri (akut Myokard enfarktüsü bulgularının özelliklerini taşır) 

glikozüri ve albüminüri bu semptomlara eşlik ederler. 

 

Nörolojik bulgular: Kanama yalnızca subaraknoid aralığa sınırlı ise pek az 

nörolojik bulgu görülür lateralizasyon bulguları hemen hemen yok gibidir. Kas 
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gücünde azalma, konuşma bozukluğu, konvülzyon, kranial sinir tutuluşu gibi 

bulgular  kanın serebral parankime yayılımı , anevrizma veya kan pıhtısı ile 

bir arterin tıkanması, vazospazma bağlı serebral infarktın gelişmesi , masif 

SAK ile beynin kompresyonu, serebral ödem gibi sebeplere bağlı olarak 

gelişir (64). 

          Başlangıçta yada sonradan ortaya çıkan bazı nörolojik bulgular 

anevrizmanın lokalizasyonu ile ilgili veriler sağlayabilir.      

          Oftalmoskopik muayenede optik diskin çevresinde subhyoloid 

(preretinal) kanamalar görülebilir. Bu, venöz dönüşün subaraknoid aralıkta 

bloke olmasına bağlıdır. Olguların %10-15’inde venöz akut veya uzun süren 

intrakranial basınç artışı sonucu papil ödemi gelişebilir (65). Diplopi, görme 

alanı defektleri, konjuge bakış anormallikleri, görme keskinliğinde değişiklikler 

bulunabilir. 

Subaraknoid kanamada görülen bu bulguların dışında subaraknoid 

kanama sonrası gelişebilecek ve hidrosefaliye bağlı olan, yürümede 

bozukluk, demans, üriner inkontinans gibi semptomları da unutmamak 

gerekir.  

          Subaraknoid kanamaya diğer bir dizi patolojiler eşlik edebilir, bunlar 

arasında; intraserebral kanama, subdural hematom, intraventriküler kanama, 

hipotalamik kanama serebral infarkt, intrakranial basınç artımı ve hidrosefali 

sayılabilir (66). 

 

2.3.4 Subaraknoid Kanamada Komplikasyonlar Ve Tedavileri 

 

Yeniden kanama  

 

          İlk kanama sonrası hayatta kalan spontan SAK’lı olgular, belirgin 

şekilde yeniden kanama riski ile karşı karşıyadır. İlk 24 saat içerisinde en 

yüksek olan bu risk (% 4) ikinci günün sonundan itibaren günde % 1,5 

civarında seyreder. İlk 14 günün sonunda toplam kanama riski % 19 olarak 

bildirilmektedir. Kanamadan 6-12 ay sonrasında yıllık risk % 3 düzeyine iner. 

Ölüm oranı % 50 olan, kalıcı sakatlığa yol açabilen yeniden kanamanın 
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kuşkusuz en kesin önlemi anevrizmanın cerrahi olarak veya endovasküler 

yoldan kapatılmasıdır. Hastanın, özellikle ani ve sık tansiyon 

yükselmelerinden (180 mm Hg’yı aşan), nöbetlerden ve her türlü gerginlikten 

korunması gerekir. Yakın akraba ve arkadaşların fazla ilgisi de dahil olmak 

üzere her türlü stresten uzak tutularak, loş ve sakin bir odada yatak istirahati 

uygun olur. Ancak bu durumda stres kaynaklarını iyi belirlemek önemlidir; 

örneğin istemeyen bir hastayı gereksiz yere yatakta tuvalet yapmaya 

zorlamak veya gereğinden fazla hastane içi mobilizasyon stres kaynağı 

olabilir (67). 

  

Serebral vazospazm  

 

           Anevrizma kanamasından sonra gelişen en korkutucu komplikasyon 

yeniden kanamayken, erken cerrahinin yaygın olarak uygulanır olması 

sayesinde bu sorunun önemi azalmış ve vazospazm, subaraknoid 

kanamanın sakatlık ve ölüm oranı açısından en riskli komplikasyonu haline 

gelmiştir. Serebral vazospazmın fizyopatolojisi kesin değildir ancak 

subaraknoid mesafeye ulaşan kanın serebral vazospazmın gelişmesine 

neden olduğu düşünülmektedir. Deneysel çalışmalarda subaraknoid 

mesafeye enjekte edilen kanın vazospazma neden olduğu gösterilmiştir 

(61).SAK geçirmiş olguların BOS incelemelerinde saptanan lipid peroksit 

düzeylerinin, vazospazmın ağırlığıyla uyumlu olduğu gösterilmiştir (68).  

          Klinik tablo majör ve minör bulgular olmak üzere ikiye ayrılır. Bilincin 

kötüleşmesi, motor defisit ya da afazi gibi hemisferik belirti ve bulguların 

ortaya çıkması vazospazm gelişimini düşündürür. Baş ağrısında artma, 

subfebril ateş gibi bulguların varlığında ise serebral vazospazmdan 

şüphelenmeli ve hasta yakından izlenmelidir (63). Spontan subaraknoid 

kanama geçirmiş ve anevrizması başarılı bir şekilde kapatılmış olan olguda 

vazospazm gelişmesini önleyici tedbirleri almak, özellikle vazospazm 

açısından en riskli günlerde hastayı çok yakın izlemek ve en ufak bir 

kuşkuda, hızlı bir tedaviyle müdahale etmek, vazospazma bağlı ölüm ve 

kalıcı sakatlığı azaltmanın birinci yoludur (69).  
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          Serebral vazospazmla mücadele ameliyat öncesi dönemde başlar. 

Hipertansiyon saptanan olgularda tansiyonun düşürülmesi kontrollü olarak 

yapılmalı ve tansiyondaki düşmenin serebral perfüzyon basıncında da 

düşmeye neden olabileceği unutulmamalıdır. Barker ve ark. nimodipin 

kullanımıyla ilgili randomize klinik çalışmaları değerlendirdikleri meta 

analizde, profilaktik nimodipin kullanımının spontan SAK geçiren olguların 

çıkış durumlarında bir düzelme sağladığı doğrulanmıştır. Vazospazm 

mücadelesinde ilk üç gün içinde yapılan erken cerrahinin önemi vardır (69).  

          Ameliyat sırasında hipotansiyondan kaçınmalı, geçici klip öncesinde 

hastaya tiyopental veya propofol verilerek elektroensefalografi (EEG) 

kontrolünde “burst suppression” sağlanmalıdır. Anevrizma klip ile 

kapatıldıktan sonra subaraknoid mesafede bulunan kan özenle temizlenmeli, 

Liliquist membranı ve ventriküler ektazi varlığında lamina terminalis 

açılmalıdır. Ameliyat sırasında internal karotid arter üzerindeki sempatik lifler 

soyularak sempatektomi yapılabilir. Ancak damarda kalsifikasyon varlığında 

bu durumdan kaçınılmalıdır (69). 

          Anevrizma ameliyatı sonrası hasta nöro-yoğun bakım ünitesine 

alınmalıdır. Santral venöz basınç ve sistemik tansiyon monitorize edilmelidir. 

1990’da Origitano ve ark. hipertansiyon, hipervolemi ve hemodilusyondan 

oluşan üç H tedavisini tanımlamışlardır. İlerleyen yıllarda anevrizma 

cerrahisinin uygulandığı pek çok merkezde operasyon sonrasında bu tedavi 

rutin olarak uygulanmıştır.(69)(70). Nimodipin, nikardipin, AT877, 

magnezyum gibi kalsiyum kanal blokerleri subaraknoid kanamalı hastalarda 

kullanılmıştır. Sadece oral nimodipin uygulaması klinik sonuçlarda önermli 

düzelmeye neden olmuştur. Önerilen 4 saatte bir 60 mg nimodipinin oral 

uygulanmasıdır (71). Standart olarak ve çoğu merkezde subaraknoid 

kanamanın 21. Gününe kadar kullanılmaktadır (72). Magnezyum son yıllarda 

popülaritesi artmış bir kalsiyum kanal blokeridir (71). 
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Hidrosefali 

 

          Subaraknoid kanama sonrası görülen hidrosefali genellikle akut ve 

kronik olarak ikiye ayrılır. Akut hidrosefali, ventrikül içine açılmış kanama 

sonrasında, klinik durumu ağır olgularda ve yüksek Fisher SAK 

değerlendirme ölçeği derecelerine sahip olanlarda, özellikle ilk 24 saat içinde 

görülebilir. Hidrosefeli ayrıca, anterior kommunikan arter veya baziler arter 

tepe anevrizmalarına bağlı SAK sonrasında da sık görülür. Eksternal 

ventrikül drenaj uygulamasının, en uygun tedavi şekli olduğu bildirilmektedir. 

Özellikle bilinç düzeyi bozuk olguların bir kısmı ventrikül drenajından belirgin 

yarar görebilir (73).  

          Subaraknoid kanama sonrası olguların ortalama % 20’sinde geç veya 

kronik hidrosefali geliştiği bildirilmektedir. Nörolojik tablonun giderek 

kötüleşmesi ya da en azından beklendiği ölçüde düzelme göstermemesi 

sonucunda, hastalarda BOS basıncı yükselmemiş olsa bile 

ventrikülomegalinin tedavisi gerekir (73).  

 

 Epilepsi  

 

          Subaraknoid kanama sonrası hastalarda, % 4-15’ inde epileptik nöbet 

gözlenebilir. Subaraknoid kanamanın yoğun olması veya intraserebral 

hematomun gelişmesi durumlarında, nöbet geçirme olasılığı artmaktadır. 

Spontan SAK’lı hastalarda, gelişebilecek bir nöbetin kliniği çok olumsuz 

etkileyeceği düşünülürse, profilaktik antikonvülzif ilaç başlanması yaygın 

olarak kabul görmektedir. Karbamazepin, oksikarbazepin ve fenitoin, 

seçilebilecek ilaçlardandır. Ameliyat sonrası dönemde antikonvülzif tedavinin 

ne kadar sürdürülmesi gerektiği konusunda kesin bir karar olamamakla 

birlikte eğer hasta, hiç nöbet geçirmemiş ise, taburcu olurken tedavi 

sonlandırılmalı; nöbet geçirme öyküsü olanlarda ise, EEG sonuçları ve 

nöroloji kliniğinin önerileri ile en kısa zamanda antikonvülsan tedavinin 

kesilmesi sağlanmalıdır (72).  
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Solunum bozuklukları  
 

          Subaraknoid kanamalı hastalarda görülen en ciddi komplikasyonlardan 

biri de solunum paterninin bozulmasıdır. SAK’ın ağırlığı arttıkça solunum 

bozukluğu riski de artar. Kusma SAK’lı hastalarda sık görülebilen bir 

semptomdur ve özellikle şuur bozukluğu olan olgularda kusma sonrası 

aspirasyon riski fazla olduğu için aspirasyon pnömonisi açısından dikkatli 

olunmalıdır. Özellikle bu risk nedeni ile Glasgow koma ölçeği (GKÖ) değeri 8 

ve altında olan tüm hastalar mutlaka entübe edilmelidir. Entübasyon sonrası 

hastaya, pozitif ekspiryum sonu basıncıyla yapay solunum yaptırılmalıdır. 

Ayrıca hemodinamik monitorizasyonla birlikte diüretik verilmelidir. Bu hastalar 

yoğun bakım koşullarında, günlük akciğer grafileri ile izlenmeli, trakeal 

aspirasyon yapılarak tıkaçlar oluşması önlenmelidir. Bu amaçla sık postural 

drenaj ve derin trakeal aspirasyon yapılmalıdır. Aspirasyon materyallerinden 

yapılan günlük kültür incelemeleri sayesinde infeksiyon tanısı erken konarak 

uygun antibiyoterapi ile tedaviye başlanmalıdır (74).  

 

 Kardiyovasküler komplikasyonlar  

 

          Subaraknoid kanamalı hastalarda, % 98’e varan oranlarda 

elektrokardiyografi (EKG) değişiklikleri görülebilir. Düzenli EKG takibi 

yapılması ile bu değişiklikleri belirlemek mümkündür. EKG değişiklikleri 

içerisinde, sivri P ve patolojik Q dalgaları, artmış QRS voltajı, sivrileşmiş, 

düzleşmiş veya tersine dönmüş T dalgaları ve uzamış QT aralığı sayılabilir. 

Bu değişiklikler hastaların % 4’ünden azında klinik bulgu vererek tedavi 

gerektirir. Kötü evredeki spontan SAK hastalarında QT aralığındaki artışın, 

ilerleyen günlerde gelişen kardiyopulmoner komplikasyonların göstergesi 

olabileceği bildirilmiştir (75).  

          Subaraknoid kanama sonrasında, kardiyak aritmiler ortaya 

çıkabilmektedir. Sürekli kardiyak monitorizasyon yapılan hastaların tamamına 

yakınında, kardiyak aritmi geliştiği, sıklılığının ilk günle, 7.-8. günlerde arttığı 

ve bunun sinüs taşikardisi şeklinde ortaya çıktığı gösterilmiştir (75).  
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 Sıvı - elektrolit dengesi bozuklukları  
 

          Anevrizmal subaraknoid kanamalarda olguların mortalite ve 

morbiditesini etkileyen en önemli faktörlerden biri anevrizma rüptürü sonucu 

oluşan serebrovasküler spazmdır. Serebrovasküler spazm hakkındaki ilk 

bilgilerimiz Peabody’nin 1891 yılındaki çalışmalarına dayanır (76). Serebral 

arteryal vazospazm fokal, segmental, diffüz, semptomatik ve asemptomatik 

olabilir. Vazospazmın laboratuvar bulguları olarak; hiponatremi, lökositoz, 

EKG değişiklikleri saptanabilir ve hiponatremi ile volüm açığı kötü prognozla 

birliktedir (77).  

        Hiponatremi, anevrizmal SAK’dan sonra olguların % 10-34’ünde 

gelişmektedir (78). Böyle hastalarda artmış natriürezis ve kan volümünü 

azaltan osmotik diürezis gelişir (79)(80). Kan volümündeki azalma, 

semptomatik serebral vazospazmı (SVS) artırır ve SAK’dan sonra morbidite 

ve mortalitenin en büyük nedeni olarak ortaya çıkar (81). 

         SAK’da görülen hiponatreminin hipotalamik disfonksiyon nedenli 

antidiüretik hormonun uygunsuz sekresyon sendromunun (SIADH) bir formu 

olduğu düşünülmüştür. SIDAH’dan farklı olarak, SAK’dan sonra hiponatremi 

volüm kontraksiyonu ve negatif sodyum dengesi ile birliktedir. SIADH 

sendromunda serum sodyumu 135 mEg/L’nin, serum osmolaritesi 280 

mmol/kg’ın altına düşerken, idrar sodyumu 25 mEg/l’nin üzerindedir ve idrar 

osmolaritesi plazma osmolaritesinden fazladır (82)(83)(84). 

         SAK’ta görülen hiponatreminin önemli bir nedeni de serebral tuz 

kaybıdır (80). Beyinden bir natriüretik peptidin (BNP) fazla salgılanmasına 

bağlı olarak böbreklerden tuz kaybının artması sonucu ortaya çıktığı 

sanılmaktadır (85)(86)(83). İntravasküler hacim ve serum sodyumu düşerken 

idrar sodyumu artmıştır. Bugün artık bazı hastalarda da SIADH ile serebral 

tuz kaybetirici sendromun bir karışımının görüldüğü düşünülmektedir 

(85)(82). Anevrizmal SAK dan sonra serebral enfarktüs, genellikle 

hiponatremi gelişen hastalarda ortaya çıkar. Serebral enfarkt ve hiponatremi 

olan olgularda, normal sodyum seviyesi olanlara nazaran daha yüksek 
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mortalite oranı vardır ve hiponatremili olgularda serebral vazospasm daha 

fataldir (86)(84). Sodyum metabolizmasındaki bu dengesizlik genellikle 

serebral vazospasm döneminde ortaya çıkar.(85). Serebral kan volümündeki 

azalma, semptomatik serebral vazospasm riskini artırır ve SAK’dan sonraki, 

morbitide ve mortalitenin en büyük nedeni olarak ortaya çıkar (87).  

 

 Tromboembolik komplikasyonlar  

 

          SAK sonrası gelişebilecek tromboembolik komplikasyonların, yapılan 

uluslararası çok merkezli bir çalışmada %2,2 ile %18 arasında görüldüğü 

bildirilmiştir. Bu komplikasyonları önlemek için tromboembolik varis çorabı, 

intermittan pnömatik kompresyon cihazı ve düşük doz heparin tedaviye 

eklenmelidir (69)(88).  

 

 Psikolojik bozukluklar  

 

         SAK sonrası en çok görülebilen psikiyatrik bozukluklar; entellektüel 

kapasite kaybı ve depresyondur. Psikiyatrik bozukluklar, genellikle nörolojik 

kayba eşlik etseler de, bazı olgularda tek başlarına, reaktif bir depresyon 

komplikasyonu olarak da karşımıza çıkabilir (74). 

 

2.3.5 Subaraknoid Kanamada Sınıflamalar: 
 

        SAK’lı hastaların sınıflamasında aktif kullanılmada olan pek çok 

sınıflama vardır.Bunlar içerisinde en sık kullanılanları Hunt-hess,yaşargil ve  

kranial BT’de Fisher sınıflamalarıdır. 
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Yaşargil SAK Sınıflaması 
Evre 0a Yırtılmamış anevrizma, nörolojik defisit yok 

Evre 0b Yırtılmamış anevrizma ve birlikte nörolojik defisit var 

Evre 1a Subaraknoid kanaması var, ancak nörolojik belirti yok. 

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

Evre 2a Uyanık, subaraknoid kanamayı takiben başağrısı ve meningeal 

irritasyon bulgusu (+) 

Evre 2b Ek olarak fokal nörolojik kayıp var. 

Evre 3a Uyukluyor, bilinç bulanık, çevreyle ilgisiz, huzursuz. 

Evre 3b Ek olarak fokal nörolojik defisit var. 

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

Evre 5 Komada, pupiller ışığa yanıt vermez, ağrılı uyarana ekstansör veya 

hiç yanıt yok 

 

Fisher SAK Sınıflaması 
Evre 1 Saptanabilen subaraknoid kan yok 

Evre 2 1 mm kalınlıktan daha ince yaygın ya da 

            düşey tabakalar 

Evre 3 Lokalize pıhtı ve/ya da > 1 mm düşey tabaka 

Evre 4 İntraserebral veya intraventriküler kan varlığı 

 

Hunt-Hess evrelemesi 

Derece 0 : Rüptüre olmamış anevrizma  

Derece 1 : Asemptomatik veya minimal başağrısı ve hafif ense sertliği  

Derece 1A : Akut meningeal reaksiyon yok, fakat nörolojik defisiti olanlar  

Derece 2 : Başağrısı, en sertliği var, kranial sinir paralizisi dışında nörolojik                        
defisit yok.  

Derece 3 : Uykuye eğilim, konfüzyon 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 Şuur Sınıflaması 
 
       EVRE          GKS           MOTOR DEFİSİT  
 
          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 skalası,  
WFNS:World federation of neurological surgeons 

 

2.3.6 Subaraknoid Kanamada Tanı Yöntemleri 

           
          Lomber ponksiyon subaraknoid kanama şüphesi olan olgularda kesin 

tanı konulmasını sağlamaktadır. Aynı zamanda bakteriyel menenjit gibi 

enfeksiyöz durumlardan da ayırıcı tanıda yardımcı olmaktadır. Ancak 

anevrizmalarda intraserebral hematom gelişme ihtimalinin yüksek olması ve 

muhtemel bir intrakranial kitle lezyonu nedeni ile intrakranial görüntüleme 

yapmadan lomber ponksiyon yapılmamalıdır (89). 

          Subaraknoid kanama şüphesi olan bir hastada ilk tanı yöntemi 

bilgisayarlı tomografidir. Bilgisayarlı tomografi rüptüre anevrizmalara bağlı 

oluşabilecek kanamaların hemen hemen tümünü gösterir. Kan karakteristik 

olarak rüptüre anevrizma etrafında fokal olarak bulunabileceği gibi diffüz 

olarak sisternleride doldurabilir. 
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Şekil 5 BBT’ de SAK görünümü 
 
          Rüptüre olmayan 5mm’den büyük anevrizmalar kontrastlı BT’de 

görülebilir. Büyük anevrizmaların kalsifiye duvarları BT’de görülebilir. Kraniyal 

BT aynı zamanda ventriküllerin büyüklüğü, hematom, enfarkt, sisterna ve 

fissürlerdeki kan miktarı, çoğul anevrizmalı olgularda hangi anevrizmanın 

kanadığı ve anevrizmanın yeri gibi ek patolojilerin ve anatomik özelliklerin 

incelenmesini sağlar (90). 

         Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) anevrizma görüntülenmesinde 

altın standarttır. Anjiyografide anevrizmanın varlığı, birden fazla ise sayısı, 

boynun genişliği, anevrizma duvarının şekli, domun büyüklüğü ve yönü, 

dominant A1, anevrizma boynunun A2 segmenti ve perforanlar ile olan ilişkisi 

gibi birçok parametre incelenerek değerlendirilebilir. Buna rağmen %5-10 

oranında DSA’ nın yalancı negatif sonuçlar verebildiği bildirilmiştir (91). 
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Şekil 6 DSA’da ACom A anevrizmasına ait görünüm 
 
          Üç boyutlu bilgisayarlı tomografik anjiyografi (3DCTA) SAK’lı 

hastalarda serebral anevrizmaların araştırılmasında her geçen gün daha 

sıklıkla kullanılmaktadır. Görüntüleme de hala altın standart olarak DSA 

kabul edilmekle birlikte bazı merkezlerde ilk inceleme metodu olarak 3DCTA 

kullanılmaktadır. Hernesniemi’de öncelikle 3DCTA kullanılmasını 

önermektedir ve bunun nedenlerini; non-invaziv olması, hızlı görüntülenmesi, 

arter ve anevrizma duvarındaki kalsifikasyonları ortaya çıkarması,hızlıca üç 

boyutlu rekonstrüksiyonunun yapılarak şüpheli lezyonlarda ayrıntılı bilgi elde 

edilebilmesi olarak saymaktadır. Akım dinamiğinin olmaması ise 3DCTA’nun 

en önemli dezavantajlarındandır (10).  

          DSA invazif bir girişim olarak çeşitli komplikasyonlara yol açabilir. Bu 

nedenle daha az invaziv yöntem olan BT anjiografi (BTA) ve MR anjiografi 

(MRA) son dönemde kullanılmaya başlanmıştır (92). Mahesh ve ark. BTA ile 

DSA’yı karşılaştırdıkları çalışmalarında intrakranyal anevrizmaların tanısında 

BTA’nın sensitivite ve spesifisite değerlerini sırasıyla ilk gözlemci için % 90 

ve % 93 olarak bildirmektedirler. Çalışmadaki en küçük anevrizma boyutu 2.2 

mm olarak bildirilmekte olup retrospektif değerlendirmede tüm anevrizmaların 

BTA’da izlendiği belirtilmektedir. 
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Şekil 7 3d BTA da AComA anevrizması ve hipoplazik sol A1görünümü 
 
 
2.4. İNTRAKRANİAL ANEVRİZMALAR 
 
          Damarlardaki maksimum hemodinamik stres damar bifurkasyonlarında 

oluşur.Bu hasara açık alanlardaki hemodinamik stres sonucu olusan intimal 

hasar,anevrizmanın olusumuna sebep olmaktadır (93)(94). Altta yatan 

vaskülopati sonucu arteriyel duvarlardaki zayıflama anevrizma formasyonuna 

yatkınlığa neden olmaktadır. 

         Anevrizmalar zamanla büyüme eğilimindedirler (95). Küçük parsiyel 

veya yetersiz tedavi edilmis anevrizmalar zamanla çok büyük boyutlar 

ulasabilirler (95)(96). 

         İntrakranial anevrizmalar popülasyonun küçük bir kısmı için ciddi bir 

tehdit olusturmaktadır (97). Otopsilerin yaklasık % 1’inde ve subaraknoid 

kanama dışındaki endikasyonlarla intraarteriyel DSA yapılan hastaların 

yaklasık % 7’sinde insidental olarak intrakranial anevrizmalara 

rastlanmaktadır (95). 

         Non –travmatik subaraknoid kanamanın en sık sebebidir. Spontan SAK’ 

lı hastaların % 80’nine yakınının sebebidir. Kuzey Amerika’da yılda 18000 

hastanın ölümüne ya da morbiditesine sebep olmaktadır (97). İspanyol 
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asıllılarda ve siyahi ırklarda daha sık görülür (98). Kadınlar özellikle post-

menopozal dönemde erkeklere göre daha sık etkilenmektedirler (99)(100) 

(101)(102). Multipl intrakranial anevrizmaların sıklığı % 14 ile % 45 arasında 

olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur. Anevrizmalar olguların % 25’inde 

multipldir (98). Multibl anevrizması olan hastaların yaklasık % 75’inin iki, % 

15’inin üç, % 10’ununda üçten fazla anevrizması vardır. Multipl 

anevrizmalarda güçlü bir kadın predominansı mevcuttur. Fibromuskuler 

displazi ve polikistik böbrek hastalığı gibi vaskülopatiler artmıs multipl 

anevrizma insidansı ile iliskilidir (95). 

          Tanı amacıyla yapılan serebral ajiyografinin kalitesi, incelenen 

damarların sayısı, referans paternleri, anjiyografi yapan kisinin deneyimi 

multipl lezyonların saptanabilirliğini etkiler (103). 

          İntrakranial anevrizmalar genellikle Willis poligonundan veya MCA 

bifurkasyonundan çıkarlar (95). Yaklasık % 80-85’i anterior dolasımda, geri 

kalan kısmı ise vertebrobaziller sistemde yerleşimlidir (98). 

         Tüm anevrizmaların yaklasık üçte biri AComA, 1/3’ü 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 hastalığıdır. 40-60 yasları arasında 

pik yapmaktadır (95). İntrakranial anevrizmalara çocuklarda nadiren 

rastlanılmaktadır. Pediatrik yas grubu tüm olguların % 2’sinden azını 

olusturur. Çocukluk yas grubu ile erişkinler arasında bazı farklılıklar vardır. 

Çocuklardaki anevrizmalar eriskinlerin tersine erkeklerde daha sık görülür. 

Çocuklarda anevrizmalar en sık ICA bifurkasyonunda görülmektedir. 

Pediyatrik popülasyon daki tüm anevrizmaların 1/4-1/2’si bu lokalizasyonda 

görülür (95)(105). Dev anevrizmalar (2.5 cm’den büyük) çocuklarda sıktır. 

Ancak multipl lezyon prevalansı daha azdır. Olguların % 20’sinde kitle etkisi 

gelis semptomunu olusturur. Pediyatrik yas grubundaki anevrizmalar daha 

sıklıkla travma ve enfeksiyonla iliskilidir (95). Çocuklardaki anevrizmalarda 

mortalilite oranı daha düsüktür ve cerrahi ile düzelme sansı daha fazladır 

(105). 

 



 

32 

 

          Rüptüre olmamıs anevrizmaların çoğu asemptomatiktir. Ancak bazen 

hastalarda akut büyüyen, diseke veya tromboze olan intakt anevrizmalara 

bağlı olarak bas ağrısı görülebilir (106). Rüptüre olmamıs anevrizmaların 

diğer semptomları ise geçici serebral iskemi, yavas baslayan bas ağrısı, 

nöbet ve kitle etkisidir (106)(107)(108). 

          Anevrizma prevelansının yıllık SAK insidansından 200 kat fazla olduğu 

göz önüne alındığında anevrizmaların çoğunun rüptüre olmadığı 

düsünülebilir (98). Rüptüre olmamıs asemptomatik anevrizmaların rüptür riski 

yıl basına ortalama %1-2 arasında değismektedir (109)(110)(111). Tanıdan 

sonraki 10 yıl içinde kümülatif kanama oranı % 20, 15 yıl içinde kanama oranı 

% 35’dir.  

         Rüptür için pik yas 50’dir (98). Multipl anevrizması olan hastalarda 

rüptür riski belirgin olarak daha fazladır (111). Anevrizma oluşumunu 

hemodinamik kuvvetler başlatsa da anevrizma duvarındaki tensil stresler 

rüptür gelisiminde daha önemlidir (98). Rüptür riskini etkileyen önemli birkaç 

faktör vardır. Bunlardan en önemli olanı boyuttur. Volümleri ile orantılı olarak 

rüptür sıklığı artar (109)(112). Hernesniemi serisinde rüptüre olan AComA 

anevrizmalarının çap ortalamasının 7 mm, rüptüre olmayan anevrizmaların 

çap ortalamasını ise 4 mm olduğunu belirtmektedir (113)(114). 7 mm ve 

üstündeki çaplardaki anevrizmaların yıllık rüptür riski % 2.5’dir. Daha küçük 

anevrizmaların ise yaklasık % 1’dir (110). Anevrizma boyutu gibi kese/boyun 

oranı da rüptür riski ile korelasyon göstermektedir (115)(114)(113). 

Anevrizmanın rüptür riski boyutla orantılı olarak değişse de SAK oluşmaz 

denilebilecek güvenli veya kritik boyut yoktur (95)(116). Küçük anevrizmalar 

(4 mm’den küçük) bile rüptür riski tasımaktadır (117). Anterior kominikan 

arter anevrizmalarının da kanamaya daha meyilli oldukları ve küçük 

boyutlarda subaraknoid kanama oluşturdukları bilinmektedir. Anevrizmaların 

boyutunun intrakranial basınç ile değiştiği belirtilmistir ancak bu bulgunun 

rüptür riski üzerindeki etkisi belirli değildir. (110)(118)(119). 

           Anevrizma morfolojisi rüptür riskini tahmin etmede yardımcı olabilir. 

Yüzey irregüleritesi veya multilobülasyon riski arttırmaktadır (120). Küçük, tek 

keseli düzgün yüzeye sahip bir anevrizmanın rüptür riski aynı boyuttaki 



 

33 

 

multilobüle irregüler düzgün yüzeye sahip bir anevrizmanın rüptür riskine 

oranla daha azdır (112). 

          Bazı arastırmacılar aort koarktasyonu ve polikistik böbrek hastalığı gibi 

hipertansif hastalığı olan kişilerde anevrizma sıklığının arttığını 

söylemektedirler (121). Ancak baska arastırmacılar ise hipertansiyonun SAK 

için bağımsız bir risk faktörü olduğunu daha önceden intakt olan bir 

anevrizmanın rüptürü sonucu SAK olustuğunu belirtmektedirler (122). Kokain 

kullanımı da rüptür riskini arttırmaktadır (123). 

          Subaraknoid kanamanın yerleşim yeri rüptüre intrakranial 

anevrizmanın yeri hakkında bilgi verebilir. Anterior kominikan arter 

anevrizmalarında bazal sisternlerin rölatif olarak korunduğu interhemisferik 

fissürde SAK varlığı daha sık görülür ya da rektal gyrusa lokalize hematom 

veya intraventriküler hematomda görülebilir. 

          Silviyan fissürdeki fokal hematom MCA yerleşimli bir anevrizmaya 

işaret eder. Vertebrabrobaziller dolaşım anevrizmaları perimezensefalik SAK 

oluşturabilirler. Ancak perimezensefalik SAK’lar anevrizma dışı kanamalarda 

da saptanabilmektedirler (124). 

          Anevrizmalar için ideal tedavi yöntemi hastanın durumuna, yaşına, 

anevrizmanın yerine ve arterlerin anatomik yapısına, cerrahın tecrübesine 

bağlıdır. Tedaviye olayın seyride göz önünde bulundurularak karar 

verilmelidir. Evresi iyi olan hastalara mümkün olan en kısa zamanda 

müdahale edilmesi tekrar kanamanın mortalite ve morbitidesini 

azaltacağından doğru bir yaklaşım olarak kabul edilmektedir (125). 

          Düşük ve orta evredeki hastalar erken cerrahi girişimle (ilk 3 gün) 

düşük mortalite ve morbidite oranlarıyla tedavi edilebilirler. Evresi iyi olan 

fakat SAK geliştikten birkaç gün sonra cerrahi girişim için gönderilen 

vazospazm riski yüksek olan hastaların tedavisinde ise görüş ayrılığı vardır. 

Bazı yazarlar tekrar kanama riski yönünden hastanın geldiği zaman 

ameliyatını önerirken, diğerleri SAK’dan sonra 12-14 gün beklemenin daha iyi 

olacağı görüşünü savunmaktadırlar (126)(127) 
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          Endovasküler koil embolizasyon son yıllarda serebral anevrizmaların 

tedavisinde cerrahi kliplemeye bir alternatif olarak gelişmiştir. İlk kez 1991 

yılında Guglielmi tarafından platin koillerin anevrizma içine elektrolitik olarak 

yerleştirilmesiyle başlayan bu teknikte, özellikle fundus/boyun oranı>2 olan 

anevrizmalar hacimlerinin maksimum %40’ı kadar koillerle doldurarak,     

tromboz ve enflamasyon etkisiyle anevrizmal kapama sağlanmaktadır. Bu 

tekniğin son yıllarda gelişmesi ile özellikle yaşlı, yüksek tıbbi riskli ve 

anatomik olarak zorlukları olan anevrizmalarda cerrahi tedaviye bir alternatif 

olmasına neden olmuştur (128). 

 

                        
 
Şekil 8 Kliplenmiş AComA anevrizması görünümü. (Michael T. 

Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-

121’ den alınmıştır.) 

 
 
2.4.1 Anterior Kominikan Arter Anevrizması 
 
           Anterior kominikan arter anevrizmaları en sık karşılaşılan intrakranial 

anevrizma tipidir. Diğer intrakranial anevrizmaların aksine erkeklerde daha 

sık görülmektedir.Hernesniemi’nin serisinde %30,6, Yaşargil’in serisinde 

%37,1olarak tespit edilmiş olup tüm intrakranial anevrizmaların ortalama 

%30-37’sini oluşturdukları belirtilmektedir. Anterior serebral kompleks 
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anevrizmalarının da %91,2’sini oluştururlar. Yaşargil AComA 

anevrizmalarının %12 oranında diğer anevrizmalarla birliktelik gösterdiğini 

tespit etmiştir. Hernesniemi de serisinde AComA anevrizmalarına en sık 

birliktelik gösteren anevrizmanın middle serebral arter (MCA) bifurkasyon 

anevrizmaları olduğunu tespit etmiştir. Bu anevrizmaların %28,8’i 2-3 mm’nin 

altında mikroanevrizmalardır ve bu nedenle anjiyografide gözden 

kaçırılabilirler. Anevrizmalar boyutlarına göre genelde küçük (<10mm), büyük 

(10-25mm), dev (>25mm) olmak üzere sınıflandırılır. Şekillerine göre ise 

sakküler (%95-98), fuziform ve dissekan olarak üçe ayrılır (10)(33)(28)(9). 

           Anterior kominikan arter anevrizmalarının diğer intrakranial 

anevrizmalara göre kanamaya daha meyilli oldukları ve küçük boyutlarda 

subaraknoid kanama oluşturabildikleri bildirilmiştir (110).  Anterior kominikan 

arter anevrizmaları sıklıkla komşu frontal loba sıklıkla gyrus  rektus’ a veya 

ventriküler sisteme kanarlar. Anterior kominikan arter anevrizma 

kanamalarının MCA bifurkasyon anevrizmalarından sonra 2. en sık cerrahi 

dekompresyon gerektiren parankimal hematom oluşumuna neden olduğu 

belirtilmektedir. Laterale domu olan anevrizmalar sıklıkla gyrus rektusa veya 

frontal lob tabanına kanamaktadır. Domu vertekse doğru olan anevrizmalar, 

hipotalamus veya putamene doğru kanamaktadır. Bu tip genellikle ventriküler 

sisteme açılır (90). Hernesniemi’nin 715 vakalık kanamış AComA anevrizma 

serisinde de hastaların %5’inde sadece intraserebral hematom, %10’nunda 

da parankimal hematoma ventriküler hematom eşlik ettiği görülmektedir (10). 

Parankimal hematom gelişimi AComA anevrizmalarında sonucu kötü 

etkilemektedir ve büyük boyutlu hematomların erken dönemde boşaltılması 

önerilmektedir. 

            Anterior kominikan arter ile ventriküler sistem anatomik olarak yakın 

ilişki halinde olmasından ötürü AComA anevrizma kanamaları %19 oranında 

tek başına %10 oranında da parankimal hematomla birlikte olmak üzere 

ventriküler hematoma sebep olurlar. İntraventriküler hematomlar SAK’da 

başlı başına bir kötü prognoz kıriteridir. 

           Anterior kominikan arter anevrizma kanamasından sonra %44 

oranında hidrosefali gelişmektedir. Birçok otör intrakranial basıncı azaltmak 
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ve beyin hasarını önlemek için erken dönemde BOS boşaltılmasını 

önermektedir. Uygun vakalarda (akut kommünike hidrosefali) lomber 

ponksiyon yapılarak BOS boşaltılabilmekle birlikte, bazı yazarlar ventriküler 

drenaj takarak intrakranial basıncı düşürmek gerektiğini belirtmektedir. Buna 

ilave olarak ameliyat esnasında lamina terminalis açılarak kanın 

temizlenmesi sağlanabilir. 

           Subaraknoid kanama sonrası gelişebilen bir diğer hidrosefali türü ise 

kommünike hidrosefalidir. Kommünike hidrosefalide kan nedeniyle araknoid 

villuslardan reabsorbsiyon bozulmuştur. Mental durumda gerileme, bilinç 

bulanıklığı, sfinkter kontrolünün bozulması klasik belirtileridir (10). 

 
2.4.1.1 Dom projeksiyonu 

 
          Anevrizma fundusu çok farklı şekillerde gelişebilir. En sık sferik şekilli 

olarak karşımıza çıkarlar. Bunun dışında elongate veya sesil yapıda da 

olabilirler. İlave lobülasyonlar veya daughter anevrizmalar da sıklıkla 

görülürler. Fundusun yönü diseksiyon planı yapılırken çok önemlidir. Yaşargil 

anterior kommünikan arter anevrizmalarını dom projeksiyonuna göre primer 

olarak 4 sınıfa ayırmaktadır.  

       - Anterior projeksiyon (frontal): Anevrizma optik sinirlerden yukarıya 

doğru projekte olur, 

       - Süperior projeksiyon (intertrunkal): Anevrizma interhemisferik fissürden 

perikallozal arterelere doğru projekte olur, 

       - Posterior projeksiyon (oksipital): Anevrizma her iki A2 segmentinden 

posteriora doğru projekte olur,  

       - İnferior projeksiyon (kafa tabanına doğru): Anevrizma lamina 

terminalise doğru projekte olur (9). 
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Şekil 9 AComA anevrizması dom projeksiyonu görünümü. (Michael T. 

Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And Techniques For Clipping, 2011:94-

121’ den alınmıştır.) 

 

          Nöroradyoloji ile normal anatomik pozisyonda yani başın dik konumlu 

görüntüleri elde edilir. Ancak ameliyat esnasında hasta supin pozisyonda 

olduğu için anjiyografi ile elde edilen görüntülerin yönü değişmektedir. Yani 

DSA’da süperiora projekte olmuş bir anevrizma ameliyat esnasında cerraha 

posteriora projekte olmuş olarak görülecektir. Bunun hesaplaması da 

anjiyografi görüntüsünün 90 derece çevrilmesi ile elde edilebilmektedir 

(9)(111). 

           Anterior ve inferiora projekte AComA anevrizma domları genellikle düz 

klipler ile sıkıştırılır.  

           İnferior projeksiyon gösteren anevrizma domları karşı A1 segmentini 

arkasına alarak gizleyebilir. Bu nedenle seçilecek klipsin karşı A1 segmentini 

tutmamasına özen gösterilmelidir. İnferior projeksiyon gösteren anevrizma 

boyunlarının görünürlüğü net olup operasyon esnasında oluşabilecek 

kanama uygun klips seçimi ile direk kliplenerek kontrol edilebilir (129). 
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           Anteriora projekte olan AComA anevrizmaları karşı taraf A2 

segmentini arkasına alarak gizleyebilir. Büyük ve devasa anevrizmalar 

tandem klipsler ile veya fenestre klipsler ile sıkıştırılarak kapatılabilir. 

 

           Süperiora projekte olan AComA anevrizmalarında ipsilateral A2 

segmenti klips yörüngesinde bulunabilir. Düz bir klips kullanılarak yapılacak 

manevra ile ipsilateral A2 den kurtulabilir. Klips anevrizmanın önünde 

bırakılacak şekilde anteroposterior yörünge ile bırakıldığında yine ipsilateral 

A2 korunacaktır fakat anteriora bakan anevrizma boynunu kapatamayarak 

A2 yi koruyacak ikinci bir tandem klipse veya fenestre klipse ihtiyaç duyabilir. 

           Posteriora projekte olan AComA anevrizmalarında anevrizma ekseni 

görüş hattına paraleldir ve boyun AComA'nın arkasında bulunur. Bu durumda 

ipsilateral A1 veya ipsilateral A2 veya AComA çevreleyecek açılı fenestre 

klipsler kullanılabilir. Perforan arterlerin kontrolü sınırlıdır (129). 

 
 

                         
Şekil 10 AComA anevrizmlarının dom projeksiyonuna göre kliplenmesi 

görünümü. (Michael T. Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And Techniques 

For Clipping, 2011:94-121’ den alınmıştır.) 
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2.4.1.2 Anterior kominikan arter anevrizmalarında cerrahi strateji 
 
          Gerek anterior kominikan arter’ in sahip olduğu anatomik özellikleri ve 

anatomik komşulukları nedeni ile gerek AComA anevrizma domunun 

yerleşim yeri, projeksiyonu ve morfolojik özellikleri itibarıyla gerekse eşlik 

eden başka patoloji(başka anevrizma birlikteliği,serebral hematom,kitle vb.) 

varlığı sebepleri ile farklı cerrahi stratejiler geliştirilmiştir. 

 
Yaklaşım ve kraniotomi 
 
          İnsizyon tarafını belirlemede en önemli faktör preoperatif 

görüntülemede A1’lerin dominansıdır. Cerrahi taraf olarak genellikle 

dominant A1 tarafı seçilir. Başka anevrizmaların birlikteliği yön seçimini 

etkiler. Hacmi fazla bir intraserebral hematom mevcudiyetinde bilateral gyrus 

rektus hasarını önlemek amacıyla yaklaşım yönü olarak hematom tarafı 

tercih edilebilir. Anterior kominikan arter anevrizma cerrahisinde 

kullanılabilecek 3 temel cerrahi yaklaşım metodu vardır. Bunlar pterional 

yaklaşım, lateral supraorbital yaklaşım ve anterior interhemisferik yaklaşımdır 

(9). 

 
Pterional yaklaşım 
 
           Pterional yaklaşım ilk defa Yaşargil tarafından tanımlanış ve 

uygulanmıştır. Bu yaklaşımda frontotemporal ve preauriküler bir cilt insizyonu 

yapılır. Preauriküler insizyon kulak kepçesinin önünü 0,5 cm’yi geçmeyecek 

şekilde kulağın tragus yönelinerek yapılır. Periost sıyrılır, interfasial 

diseksiyon amacıyla zygomanın 2 cm üstünden süperfisiyal temporal fasia’ya 

bir insizyon yapılır ve temporal kas zygoma’nın yaklaşık 2 cm üstünden 

kaldırılarak tespit edilir. Kranitomi çevirirken dural yırtıkların oluşmasından 

kaçınılması parankim hasarını önlemek açısından önemlidir. Sylvian fissür 

genişce disseke edilir, sylvian venleri korumak amacıyla dikkatli olunmalıdır. 

Bu bize büyük, yapay ve önemli bir frontal retraksiyona imkan sağlamayan bir 

saha sağlar. Buradaki ve diğer açılmış sisternlerdeki çoğu pıhtılar irrigasyon 

ve aspirasyon ile yavaçca temizlenir. Orta serebral arter, internal karotid arter 

bifurkasyonuna kadar disseksiyon ile ilerleyerek takip edilir ve karotid sistern 
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açılır. Eğer uygunsa liliquest membranı da açılır ve prepedinküler sisterndeki 

kan boşaltılır. Frontal lob, optik sinir ve kiazmadan adım adım kaldırılırken, 

ACA’in anteriorunda yer alan Heubnerin rekürren arteri dikkatli bir şekilde 

korunmalıdır. Anterior serebral arterin A1 segmenti izole edilir ve 

perforanlardan ayrı bir segment geçici klip konma olasılığı için hazırlanır. 

Anevrizma boynu ve anevrizma domu disseke edililerek anevrizma domu 

serbest bırakılarak kontrollü bir şekilde klip yerleştirilir. 

 
 

                    
 
Şekil 11 Sağ pterional açılım ile aksesuar A2 ACA’ nın eşlik ettiği AComA 

anevrizması görünümü.( Michael T. Lawton:Seven Aneurysms: Tenets And 

Techniques For Clipping, 2011:94-121’ den alınmıştır.) 

 
 
 
Lateral supraorbital yaklaşım 
 
           Baş AComA anevrizma domu tarafının karşısına doğru çevrilir. Saç 

çizgisi arkasından frontotemporal bir cilt insizyonu yapılır. Tam temporal 

hattın altına 1 adet burr-hole yerleştirilir, yaklaşık 3x3 cm boyutlarında bir 

kemik fleb kaldırılır. Geriye projekte AComA anevrizması varlığında lateral 

sfenoid kenar turlanır. Dura tabanı sfenoide bakacak şekilde açılarak asılır. 

Frontal lop altındaki araknoid bantlar disseke edilir, lamina terminalise 

ulaşılır. Ardından sylvianın en proximal kısmının diseksiyonu sonrasında  

karotid sistern ve optik sistern açılır. 
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          İnternal karotid arter bifurkasyonu ve ipsilateral A1 ortaya konur. 

İpsilateral A1’in distal 1/3’ü, Heubner’in rekürren arteri, AComA ortaya konur. 

Gyrus rektusun küçük bir kısmı rezeke edilir. Güvenli bir cerrahi için 

diseksiyon esnasında pia ve araknoidin korunması anevrizmayı, Heubner’i ve 

A2’nin diğer dallarının korunmasını sağlar. Anevrizma boynu ve domu ortaya 

konur ve kalıcı klip yerleştirilir (10). 

          Kalıcı klip yerleştirildikten sonra klibin başka damarları tutup tutmadığı 

doppler ile kontrol edilmelidir. Şüphe durumunda klip yerinden çıkarılıp 

yeniden yerleştirilmelidir.  

 
Anterior interhemisferik yaklaşım 
 
          İlk olarak Laugheed ve Ito tarafından tanımlanmıştır. Anterior 

kommünikan arter anevrizma tabanının kafa tabanından 13 mm veya daha 

yukarıda olduğu durumlarda özellikle tercih edilebilir. Esas avantajları gyrus 

rektus rezeksiyonu gerektirmemesi, minimal retraksiyon ve olfaktor traktların 

korunmasıdır. 

          Baş nötral pozisyonda olur. Bu da perpendiküler bir yol sağlar. Saç 

çizgisi arkasından bir insizyon yeri belirlenir. Cilt insizyonunun sınırı frontal 

sinüs büyüklüğüne, AComA anevrizma oryantasyonuna bağlı olarak 

değişebilir. Kraniotominin arka sınırında süperior sagittal sinüs boyunca tek 

bir burr-hole konulur. Dura C şeklinde açılır ve tabanı orta hatta olmalıdır 

(10).Anterior interhemisferik fissüre girdikten sonra diseksiyon genu korpus 

kallozuma uzanmalıdır. Falksın alt sınırına ulaşıldıktan sonra singulat  

gyruslar arasındaki plan ortaya konulur. Kallozal sisterne girildikten sonra her 

2 kallozal arter tanımlanır. Perikallozal arterler korpus kallozumun genusu 

etrafında görülürler. Cerrahi stratejide yöntem genellikle her iki A2 arasından 

AComA kompleksine gelmektir. A2’ler arasında ilerlemek perforanların hasar 

görmesini engeller. AComA kompleksine ulaşıldıktan sonra anevrizma tabanı 

ve dominant A1 klipleme için hazırlanır ve klip anevrizma tabanına yerleştirilir 

(112). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

          Çalışmamızda eylül 2012 ve mayıs 2017 tarihleri arasında kliniğimize 

başvuran ve anterior kominikan arter anevrizması nedeni ile opere edilen 34 

hastanın geriye dönük incelemesi yapıldı. Bu incelemede hastaların yaşları, 

cinsiyetleri, geliş mevsimi, gibi epidemiyolojik verileri, hastaneye başvuru 

anındaki nörolojik muayeneleri ve mortaliteleri gibi klinik verileri, hiponatremi 

gibi biyokimyasal verileri hasta dosyalarından ve elektronik probel-

HBYS(Hastane bilgi yönetim sistemleri) üzerinden araştırılarak elde edildi. 

          AComA anevrizmaları dom çapları ölçüleri, anevrizma boyun çapları 

ölçüleri, anevrizma projeksiyonu, anevrizma yüzey irregularitesi, anevrizma 

lobulasyonu, anevrizma dolum yeri, eşlik eden başka anevrizma birlikteliği, 

anatomik varyasyon varlığı gibi intrakranial anterior sirkülasyona ait anatomik 

veriler, olası rüptür durumunda görülen SAK, İSH, İVK, SDH gibi intrakranial 

kanamalar, hidrosefali gibi komplikasyonlar hastane PACS sistemi 

aracılığıyla BBT, BTA, MR, MRA ve DSA tetkikleri yardımı ile tespit edilerek 

kaydedildi. 

3.1.İstatistiksel Analiz 

           Çalışmamızda veriler % 95 güvenle, SPSS 21 (Statistical Package for 

the Social Sciences) paket programı kullanılarak analiz edildi. Kullanılan 

bütün istatistiksel testlerin önemlilik sınırı 0,05 olarak belirlendi. Normallik 

kontrolü için Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk testleri kullanıldı. Normal 

dağılım gösteren veriler için parametrik testler göstermeyenler için parametrik 

olmayan testler kullanıldı Çalışmamızda genel olarak Pearson, Fisher Exact 

ki-kare testlerine yer verildi. Çalışmada belirtilen demografik özellikler için 

tanımlayıcı istatistikler kullanıldı.   
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4.BULGULAR 

          Kliniğimizde anterior kominikan arter anevrizması nedeni ile opere 

edilmiş olan 34 hasta geriye dönük olarak incelendi. Toplamda incelenen 34 

hastanın 20’si kadın 14’ü erkek olmak üzere %58,8 oranla kadın hakimiyeti 

olduğu görüldü. Rüptüre olan hastalarda ve unrüptüre hastalarda yine %51,9 

ve %85,7 oranında kadın hakimiyeti görüldü.(tablo-1)(P=0.12). Mortalitede 

ise toplamda 6 mortal seyreden hastanın 3’ü kadın 3’ü erkek olmak üzere 

fark bulunamadı.(tablo-2)(P=0.62). 

Tablo-1 AComA anevrizmalı hastalarda cinsiyet dağılımı  

 
Rüptüre Anevrizma 

Total 
Yok Var 

Cinsiyet 

KADIN 
Sayı (n) 6 14 20 

Yüzde (%) 85,7% 51,9% 58,8% 

ERKEK 
Sayı (n) 1 13 14 

Yüzde (%) 14,3% 48,1% 41,2% 

Total 
Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 

 

Tablo-2 AComA anevrizmalı hastalarda mortalitenin cinsiyet üzerine dağılımı 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Cinsiyet KADIN Sayı (n) 17 3 20 

Yüzde (%) 50,0% 8,8% 58,8% 

ERKEK Sayı (n) 11 3 14 

Yüzde (%) 32,4% 8,8% 41,2% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

 

           Yaş dağılımına bakıldığında total hasta sayısı yaş ortalaması 53.14 ± 

14.28 (min. 24 max.83), kadın hastaların yaş ortalaması 59.40 ± 13.41 

(min.35 max. 83), erkek hastaların yaş ortalaması 44.21 ±  10.23 (min. 24 
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max. 60)  idi.(Tablo-3). Hastalar 40 yaşından küçük,40 ile 60 yaş arasında 

olanlar ve 60 yaştan büyük olanlar olarak sınıflandırıldı. En sık yaş aralığının  

% 52,9 oranla 40-60 yaş arasında olduğu görüldü.(tablo-4)(P=0.05)(grafik-1). 

Rüptüre anevrizmalarında %63’lük (17 hasta) oranla en sık 40 ile 60 yaş 

arasında olduğu görüldü.(Grafik 2).  Mortalitenin toplam hasta sayısına oranı 

%17,6 (6 hasta) olup  %11,8’i (4 hasta)yine 40-60 yaş aralığında olduğu 

görüldü.(tablo-5)(P=0.45) 

 

Tablo-3 AComA anevrizmalı hastaların yaş dağılımları 

  Ort ± SS Min. Max. p 

KADIN 59.40 ±  13.41 35 83 

0.001 ERKEK 44.21 ±  10.23 24 60 

Total 53.14 ±  14.28 24 83 

 

 

Tablo-4 AComA anevrizmalı hastaların yaş dağılımı 

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

Yeni Yas 40 Yastan kucuk Sayı (n) 3 3 6 

Yüzde (%) 42,9% 11,1% 17,6% 

41- 60 Arasi Sayı (n) 1 17 18 

Yüzde (%) 14,3% 63,0% 52,9% 

60 tan büyük Sayı (n) 3 7 10 

Yüzde (%) 42,9% 25,9% 29,4% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 
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Grafik-1 AComA anevrizmalı hastaların yaş dağılımı 

 

Grafik-2 AComA anevrizmalı hastaların yaş gruplarına göre dağılımı
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Tablo-5 AComA anevrizmalı hastalarda mortalitenin yaş üzerine dağılımı 

 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

 40 Yastan kucuk Sayı (n) 6 0 6 

Yüzde (%) 17,6% 0,0% 17,6% 

41- 60 yaş arasi Sayı (n) 14 4 18 

Yüzde (%) 41,2% 11,8% 52,9% 

60 Yaştan büyük Sayı (n) 8 2 10 

Yüzde (%) 23,5% 5,9% 29,4% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

 

          Geliş mevsimi açısından hastalar kış ilkbahar yaz ve sonbahar olarak 4 

gruba ayrılarak incelendi. En çok hastanın kış mevsiminde geldiği (%29,4) 

ilkbahar ve sonbahar hasta sayılarının (%53) ise kış ve yaz aylarında gelen 

hasta sayısına (%47) üstün olduğu görüldü. Rüptüre olan hastalarda ise bu 

oranın %51,8’e %48,2 olarak yine bahar ayları üstün olduğu görüldü.(tablo-

6)(P=0.993). Mortalitenin ise sırasıyla kış(3 hasta) ve ilkbahar(2 hasta) 

mevsimlerinde daha sık olduğu görüldü (tablo-7)(P=0.10). 

Tablo-6 AComA anevrizmalı hastaların geliş mevsimi dağılımı 

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

Geliş mevsimi KIS Sayı (n) 2 8 10 

Yüzde (%) 28,6% 29,6% 29,4% 

ILK BAHAR Sayı (n) 2 7 9 

Yüzde (%) 28,6% 25,9% 26,5% 

YAZ Sayı (n) 1 5 6 

Yüzde (%) 14,3% 18,5% 17,6% 

SONBAHAR Sayı (n) 2 7 9 

Yüzde (%) 28,6% 25,9% 26,5% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 
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Tablo-7 AComA anevrizmalı hastalarda mortalitenin mevsimlere göre dağılışı 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Geliş mevsimi KIS Sayı (n) 7 3 10 

Yüzde (%) 20,6% 8,8% 29,4% 

ILK BAHAR Sayı (n) 7 2 9 

Yüzde (%) 20,6% 5,9% 26,5% 

YAZ Sayı (n) 6 0 6 

Yüzde (%) 17,6% 0,0% 17,6% 

SONBAHAR Sayı (n) 8 1 9 

Yüzde (%) 23,5% 2,9% 26,5% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

     

          Hastaların anevrizma dom çapı ölçüleri <2mm çok küçük, 2-4mm 

küçük, 4,01-10mm orta ve >10mm büyük olarak 4 gruba ayrılarak incelendi. 

En sık görülen dom çapı ölçüsünün %67,6 oranı ile 4,01-10 mm aralığında 

olduğu ve yine rüptüre olan anevrizmaların dom çaplarının ölçüsününde 

%52,9 oranı ile en sık bu aralıkta olduğu görüldü.(Tablo-8)(P=0.90).Fakat 

anterior kominikan arter anevrizmalarının rüptüre olma durumları dom çapı 

ölçülerinden bağımsız yüksek riskli olduğu, <2mm boyutundaki iki hastanın 

kanamış olmasıyla görüldü.Mortal seyreden 6 hastanın 2’sinin anevrizma 

dom çapının >10mm, 2’sinin anevrizma dom çapının 4-10 mm arasında 

olduğu, 1’nin anevrizma dom çapının 2-4 mm  arasında olduğu, 1’nin de 

anevrizma dom çapının <2 mm olduğu görüldü.(Tablo-9)(P=0.20)(Grafik-3) 
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Tablo-8 Anevrizma dom çapı ölçülerinin total hasta sayısı ve rüptüre hasta 

sayısı ile karşılaştırılması 

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

Dom Capi <2 mm 

Çok küçük 

Sayı (n) 0 2 2 

Yüzde (%) 0,0% 5,9% 5,9% 

2 4 mm arasi 

Küçük  

Sayı (n) 1 3 4 

Yüzde (%) 2,9% 8,8% 11,8% 

4 -10 mm arasi 

Orta  

Sayı (n) 5 18 23 

Yüzde (%) 14,7% 52,9% 67,6% 

>10 mm 

Büyük  

Sayı (n) 1 4 5 

Yüzde (%) 2,9% 11,8% 14,7% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 20,6% 79,4% 100,0% 

 

 

 

Tablo-9 Anevrizma dom çapı mortal seyreden hasta sayısı ile 

karşılaştırılması 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Dom Capi <2mm 

Çok küçük 

Sayı (n) 1 1 2 

Yüzde (%) 3,6% 16,7% 5,9% 

2-4mm arasi 

Küçük  

Sayı (n) 3 1 4 

Yüzde (%) 10,7% 16,7% 11,8% 

4-10mm arasi 

Orta  

Sayı (n) 21 2 23 

Yüzde (%) 75,0% 33,3% 67,6% 

>10mm 

Büyük  

Sayı (n) 3 2 5 

Yüzde (%) 10,7% 33,3% 14,7% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 
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Grafik-3 Mortalite ile anevrizma dom çapları karşılaştırılması

 

   

          Hastaların anevrizma boyun çapları <4 mm dar ve >4 mm geniş olarak 

sınıflandırılarak incelendi. Toplamda %70,6’lık oranla (24 hasta) anevrizma 

boyun çaplarının <4 mm olduğu,rüptüre hastalarda da yine yakın bi oranla 

%70,4’lük oranla (19 hasta) anevrizma boyun çaplarının <4 mm olduğu 

görüldü.(Tablo-10)(P=1.000). Mortal seyreden hastalarda ise %66,7’lik oranla 

(4 hasta) anevrizma boyun çapının <4 mm olduğu görüldü (Tablo-

11)(P=0.169). 
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Tablo-10 Anevrizma boyun çapı ölçülerinin total hasta sayısı ve rüptüre 

hasta sayısı ile karşılaştırılması   

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

Boyun Capi <4 mm 

Dar  

Sayı (n) 5 19 24 

Yüzde (%) 71,4% 70,4% 70,6% 

>4 mm 

Geniş  

Sayı (n) 2 8 10 

Yüzde (%) 28,6% 29,6% 29,4% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 
100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

Tablo-11 Anevrizma boyun çapı ölçülerinin mortal seyreden hasta sayısı ile 

karşılaştırılması   

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Boyun Capi <4 mm 

Dar 

Sayı (n) 20 4 24 

Yüzde (%) 71,4% 66,7% 70,6% 

>4 mm 

Geniş 

Sayı (n) 8 2 10 

Yüzde (%) 28,6% 33,3% 29,4% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 

 

          Anterior kominikan arter anevrizmalarının göstermiş olduğu 

projeksiyona göre anterior projeksiyon, superior projeksiyon, inferior 

projeksiyon ve posterior projeksiyon olarak 4 ayrı gruba ayırarak incelendi. 

Buna göre en sık AComA anevrizma projeksiyonu total hasta sayısında 

%35,3(12 hasta) olarak,rüptüre hasta sayısında %40,7(11 hasta) olarak 

anterior projeksiyon sıklığı görüldü.(Tablo-12)(P=0.43)(grafik-4). Mortalite ile 

anevrizma domu projeksiyonu karşılaştırılmasında ise mortal seyreden 6 
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hastanın 3’nün anterior projeksiyon gösterdiği 3’nün ise posterior projeksiyon 

gösterdiği görüldü.(tablo-13)(P=0.08) 

 

Tablo-12 AComA anevrizma domu projeksiyon dağılımı 

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

Anevrizma 

projeksiyonu 

Anterior Sayı (n) 1 11 12 

Yüzde (%) 14,3% 40,7% 35,3% 

Posterior Sayı (n) 1 6 7 

Yüzde (%) 14,3% 22,2% 20,6% 

Inferior Sayı (n) 2 4 6 

Yüzde (%) 28,6% 14,8% 17,6% 

Superior Sayı (n) 3 6 9 

Yüzde (%) 42,9% 22,2% 26,5% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

Grafik-4 AComA anevrizma domu projeksiyonu dağılımı
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Tablo-13 Mortalite ve AComA anevrizma domu projeksiyon ilişkisi 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Anevrizma 

projeksiyonu 

Anterior Sayı (n) 9 3 12 

Yüzde (%) 26,5% 8,8% 35,3% 

Posterior Sayı (n) 4 3 7 

Yüzde (%) 11,8% 8,8% 20,6% 

Inferior Sayı (n) 6 0 6 

Yüzde (%) 17,6% 0,0% 17,6% 

Superior Sayı (n) 9 0 9 

Yüzde (%) 26,5% 0,0% 26,5% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

 

          AComA anevrizma yüzeyleri regular ve irregular olarak incelendiğinde 

total hasta sayısında %76,5 (26 hasta) ile irregular olduğu, rüptüre hasta 

sayısında ise bu oranın %77,8 (21 hasta) ile daha yüksek olduğu 

görüldü.(Tablo-14)(P=0.72). Mortalite ile AComA anevrizması yüzey 

irregularitesi karşılaştırılmasında ise anlamlı bir fark bulunamayıp mortal 

seyreden 3 hastanın AComA anevrizması yüzeyi regular, 3 hastanın ise 

AComA anevrizması yüzeyi irregular olduğu görüldü.(Tablo-15)(P=0,09) 

 

Tablo-14 AComA anevrizması yüzey irregularitesinin rüptüre anevrizma 

sayısı ve total hasta sayısı ile karşılaştırılması 

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

Anevrizma 

Yüzey irregularitesi 

Yok Sayı (n) 2 6 8 

Yüzde (%) 28,6% 22,2% 23,5% 

Var Sayı (n) 5 21 26 

Yüzde (%) 71,4% 77,8% 76,5% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 
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Tablo-15 AComA anevrizması yüzey irregularitesinin mortalite ile 

karşılaştırılması 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Anevrizma 

Yüzey irregularitesi 

Yok Sayı (n) 5 3 8 

Yüzde (%) 14,7% 8,8% 23,5% 

Var Sayı (n) 23 3 26 

Yüzde (%) 67,6% 8,8% 76,5% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

     

          AComA anevrizmaları lobulasyonu lobulasyon yok, bilobule, trilobule, 

tetralobule ve fazlası olarak 4 gruba ayrılarak incelendi.AComA anevrizmaları 

%64,7 (22 hasta) oranında lobulasyon gösterirken, %32,4 (11 hasta) oranla 

en sık bilobule olduğu görüldü.Rüptüre olan anevrizmaların ise daha yüksek 

yüzdeye sahip olduğu %66,7 (18 hasta) oranında lobulasyon gösterdiği ve 

bununda %37 (10 hasta) oranında bilobule olduğu görüldü. (Tablo-

16)(P=0.70). Mortal seyreden hastalarda ise 3’nün lobulasyon göstermediği, 

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

Tablo-16 AComA anevrizması lobulasyonunun rüptüre anevrizma sayısı ve 

total hasta sayısı ile karşılaştırılması 

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

Anevrizma  

lobulasyonu 

Yok Sayı (n) 3 9 12 

Yüzde (%) 42,9% 33,3% 35,3% 

bilobule Sayı (n) 1 10 11 

Yüzde (%) 14,3% 37,0% 32,4% 

trilobule Sayı (n) 2 6 8 

Yüzde (%) 28,6% 22,2% 23,5% 

Tetralobule ve fazlasi Sayı (n) 1 2 3 

Yüzde (%) 14,3% 7,4% 8,8% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 



 

54 

 

Tablo-17 AComA anevrizması lobulasyonunun mortalite ile ilişkisi 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Anevrizma 

lobulasyonu 

Yok Sayı (n) 9 3 12 

Yüzde (%) 26,5% 8,8% 35,3% 

bilobule Sayı (n) 9 2 11 

Yüzde (%) 26,5% 5,9% 32,4% 

trilobule Sayı (n)v 8 0 8 

Yüzde (%) 23,5% 0,0% 23,5% 

Tetralobule ve fazlasi Sayı (n) 2 1 3 

Yüzde (%) 5,9% 2,9% 8,8% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 
82,4% 17,6% 100,0% 

 

          AComA anevrizması dolum yeri incelendiğinde; 34 vakada %73,5(25 

hasta) oranla anevrizmanın sol A1’in dominant olduğu ve buradan dolduğu 

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

18)(P=0.88).  Mortal seyreden hastalarda da 6 hastanın 5’nin AComA 

anevrizmasının sol A1’den dolum gösterdiği görüldü (Tablo-19)(P=0,54). 

Tablo-18 AComA anevrizması dolum yeri total hasta ve rüptüre hastalara 

göre dağılımı  

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

dolum yeri Sol A1 Sayı (n) 
5 20 25 

Yüzde (%) 71,4% 74,1% 73,5% 

Sag A1 Sayı (n) 2 7 9 

Yüzde (%) 28,6% 25,9% 26,5% 

Total Sayı (n) 
7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

 



 

55 

 

Tablo-19 AComA anevrizması dolum yerinin mortal hastalarda dağılımı  

 

Mortalite 

Total Yok Var 

dolum yeri Sol A1 Sayı (n) 20 5 25 

Yüzde (%) 58,8% 14,7% 73,5% 

Sag A1 Sayı (n) 8 1 9 

Yüzde (%) 23,5% 2,9% 26,5% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

 

           AComA anevrizmalı 34 hastanın intrakranial anterior sirkülasyon 

anatomisi incelendiğinde 14 hastanın herhangi bir anatomik varyasyon 

göstermediği görüldü.13 hastada sağ A1 hipoplazisi mevcut olduğu ve 

bunlardan birinde aksesuar üçüncü A2 olduğu görüldü. 4 hastada sol A1 

hipolpazisi, 2 hastada sağ A1 aplazisi, 1 hastada sol A1 hipolplazisi olduğu 

görüldü.(grafik-5) 
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Grafik-5 AComA anevrizmalı hastalarda intrakranial anterior sirkülasyon 

anatomik varyasyon birlikteliği  

 

           AComA anevrizması nedeni ile opere edilen 34 hastanın 21 tanesi 

izole AComA anevrizmasına sahipken 11 hastada MCA anevrizması eşlik 

ettiği bunların 2’sinin sağ ve sol olmak üzere 2 ayrı MCA anevrizmasına 

sahip olduğu görüldü.2 hastada beraberinde ICA anevrizması olduğu 

bunların birinde aynı zamanda posterior kominikan arter anevrizması olduğu 

diğerinde ise ICA anevrizmalarının bilateral olduğu ve aynı zamanda baziller 

arter anevrizmasının eşlik ettiği görüldü (Grafik-6). 
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Grafik-6 AComA anevrizmasına eşlik eden diğer intrakranial anevrizmaların 

dağılımı 

 

 

          AComA anevrizması nedeni ile gelen 34hastada rüptüre olan 

hastaların tamamında SAK olduğu görüldü.7 hasta İSH görüldüğü bunların 

2’sinin eşlik eden MCA kanamalarına ait olduğu, 3’nün sağ gyrus rectus’a 

1’nin sol gyrus rectusa, 1’ninde frontobazal bölgeye kanadığı görüldü. Bu 

hastalardan 20’sinde İVK olduğu görüldü.2 tanesinde ise SDH olduğu 

görüldü. SDH izlenen hastaların 1’nin eşlik eden MCA anevrizması rüptürü 

sonucu meydana geldiği görüldü.(Grafik-7-8-9-10) 
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Grafik-7 AComA anevrizmasında SAK varlığı 

 

 

Grafik-8 AComA anevrizmasında ISH varlığı 
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Grafik-9 AComA anevrizmasında İVK varlığı 

 

 

Grafik-10 AComA anevrizmasında SDH varlığı 

 

           AComA anevrizması ile gelen hastaların fisher sınıflamasına göre 

değerlendirilmesi yapıldığında; %20,6’lık oranla (7 hasta) insidental 

saptandığı 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 olduğu görüldü.(tablo-20). Mortal seyreden 

6 hastanın da fisher sınıflamasına göre grade 4 olduğu görüldü (Tablo-

21)(P=0.211) 

 

Tablo-20 AComA anevrizması ile gelen hastaların fisher sınıflamasına göre 

değerlendirilmesi 

Fisher sınıflandırması Sayı (n) Yüzde (%) 

 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 sınıflamasının mortalite ile karşılaştırılması 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Fisher 

sınıflaması 

Grade 1 Sayı (n) 7 0 7 

Yüzde (%) 25,0% 0,0% 20,6% 

Grade 2 Sayı (n) 2 0 2 

Yüzde (%) 7,1% 0,0% 5,9% 

Grade 3 Sayı (n) 4 0 4 

Yüzde (%) 14,3% 0,0% 11,8% 

Grade 4 Sayı (n) 15 6 21 

Yüzde (%) 53,6% 100,0% 61,8% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 
100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

           AComA anevrizması nedeni ile gelen hastalar, hidrosefali gelişimi 

açısından incelendiğinde; %29,6’sında (8 hasta) HS geliştiği ve bunların 
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tamamının başvuru sırasında olduğu ve anevrizmanın rüptürü sonucu 

geliştiği 2’sinin mortal seyrettiği görüldü (Tablo-22)(P=0.10)(Tablo-

23)(P=0.51). 

 

Tablo-22 AComA anevrizmasında HS varlığı 

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

Hs Yok Sayı (n) 7 19 26 

Yüzde (%) 100,0% 70,4% 76,5% 

Var Sayı (n) 0 8 8 

Yüzde (%) 0,0% 29,6% 23,5% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

Tablo-23 HS’ye sebebiyet veren AComA anevrizması ve mortalite ilişkisi  

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Hs Yok Sayı (n) 22 4 26 

Yüzde (%) 64,7% 11,8% 76,5% 

Var Sayı (n) 6 2 8 

Yüzde (%) 17,6% 5,9% 23,5% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

 

 

          AComA anevrizması ile gelen 34 hasta WFNS (World federation of 

neurological surgeons) sınıflandırması göz önüne alınarak evre1-2-3 hasta 

grubu düşük riskli,evre 4-5 hasta grubu yüksek riskli olarak 2 gruba ayrılarak 

incelendi. Buna göre hastaların %44,1’i (15 hasta) yüksek riskli, %55,9’u (19 

hasta) düşük riskli olarak değerlendirildi. Mortal seyreden 6 hastanında 
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WFNS sınıflamasına göre yüksek riskli hasta grubunda olduğu görüldü 

(Tablo-24)(P=0.002). 

 

Tablo-24 WFNS ve mortalite arasındaki ilişki 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

Wfns sınıflaması Yüksek riskli Sayı (n) 9 6 15 

Yüzde (%) 26,5% 17,6% 44,1% 

Düsük riskli Sayı (n) 19 0 19 

Yüzde (%) 55,9% 0,0% 55,9% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

  

 

           AComA anevrizması ile gelen hastalarda hiponatremi varlığı 

araştırıldı. Hastaların %35,3’de (12 hasta) hiponatremi geliştiği ve 

tamamınında rüptüre anevrizmalarda %44,4 oranda izlendiği görüldü.(tablo-

25)(P=0.004).Mortal seyreden hastaların yarısında (3 hasta) hiponatremi 

varlığı görüldü.(Tablo-26)(P=0.42) 

 

Tablo-25 AComA anevrizmasında hiponatremi varlığı 

 

Rüptüre Anevrizma 

Total Yok Var 

hiponatremi Yok Sayı (n) 7 15 22 

Yüzde (%) 100,0% 55,6% 64,7% 

Var Sayı (n) 0 12 12 

Yüzde (%) 0,0% 44,4% 35,3% 

Total Sayı (n) 7 27 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 
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Tablo-26 Mortal seyreden AComA anevrizması hiponatremi ilişkisi 

 

Mortalite 

Total Yok Var 

hiponatremi Yok Sayı (n) 19 3 22 

Yüzde (%) 55,9% 8,8% 64,7% 

Var Sayı (n) 9 3 12 

Yüzde (%) 26,5% 8,8% 35,3% 

Total Sayı (n) 28 6 34 

Yüzde (%) 82,4% 17,6% 100,0% 

    

           AComA anevrizmalı hastalarda Fisher sınıflaması ve WFNS 

sınıflaması karşılaştırıldığında WFNS için yüksek riskli 15 hastanın 2’ sinin 

fisher grade 3,13’nün ise fisher grade 4 olduğu görüldü.WFNS için düşük 

riskli 19 hastanın ise 7’sinin fisher grade 1, 2’ sinin fisher grade 2, 2’ sinin 

fisher grade 3, 8’ inin ise fisher grade 4 olduğu görüldü (tablo-27)(P=0.020). 

Tablo-27 Fisher sınıflaması ve WFNS sınıflaması karşılaştırılması  

 

Wfns sınıflaması 

Total Yüksek riskli Düsük riskli 

Fisher sınıflaması Grade 1 Sayı (n) 0 7 7 

Yüzde (%) 0,0% 36,8% 20,6% 

Grade 2 Sayı (n) 0 2 2 

Yüzde (%) 0,0% 10,5% 5,9% 

Grade 3 Sayı (n) 2 2 4 

Yüzde (%) 13,3% 10,5% 11,8% 

Grade 4 Sayı (n) 13 8 21 

Yüzde (%) 86,7% 42,1% 61,8% 

Total Sayı (n) 15 19 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 

 

          AComA dom projeksiyonu Fisher sınıflaması ile karşılaştırıldığında 

anterior projeksiyon gösteren anevrizma domlarının %75’ lik oranla (9 hasta) 

Fisher grade 4 olduğu, posterior projeksiyon gösteren anevrizma domlarının 

%57,1’lik oranla (4 hasta) Fisher grade 4 olduğu, inferior projeksiyon 
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gösteren anevrizma domlarının %50 oranında (3 hasta) Fisher grade 4 

olduğu, superior projeksiyon gösteren anevrizma domlarının %55,6 oranında 

Fisher grade 4 olduğu görüldü (Tablo-28)(P=0.422). 

Tablo-28 AComA dom projeksiyonu Fisher sınıflaması karşılaştırılması  

 

Dom projeksiyonu 

Total Anterior Posterior Inferior Superior 

Fisher sınıflaması Grade 1 Sayı (n) 1 1 2 3 7 

Yüzde (%) 8,3% 14,3% 33,3% 33,3% 20,6% 

Grade 2 Sayı (n) 0 0 1 1 2 

Yüzde (%) 0,0% 0,0% 16,7% 11,1% 5,9% 

Grade 3 Sayı (n) 2 2 0 0 4 

Yüzde (%) 16,7% 28,6% 0,0% 0,0% 11,8% 

Grade 4 Sayı (n) 9 4 3 5 21 

Yüzde (%) 75,0% 57,1% 50,0% 55,6% 61,8% 

Total Sayı (n) 12 7 6 9 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

          AComA dom projeksiyonu WFNS sınıflaması ile karşılaştırıldığında 

anterior projeksiyon gösteren anevrizma domlarının %66,7 oranla (8hasta) 

yüksek riskli olduğu, posterior projeksiyon gösteren anevrizma domlarının 

%57,1 oranında (4 hasta) yüksek riskli olduğu, inferior projeksiyon gösteren 

anevrizma domlarının %16,7 oranında (1 hasta) yüksek riskli olduğu, 

superior projeksiyon gösteren anevrizma domlarının %22,2 oranında (2 

hasta) yüksek riskli olduğu görüldü (Tablo-29)(P=0.088). 
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Tablo-29 AComA dom projeksiyonu WFNS sınıflaması karşılaştırılması  

 

Dom projeksiyonu 

Total Anterior Posterior Inferior Superior 

Wfns 

sınıflaması 

Yüksek 

riskli 

Sayı (n) 
8 4 1 2 15 

Yüzde 

(%) 
66,7% 57,1% 16,7% 22,2% 44,1% 

Düsük riskli Sayı (n) 4 3 5 7 19 

Yüzde 

(%) 
33,3% 42,9% 83,3% 77,8% 55,9% 

Total Sayı (n) 
12 7 6 9 34 

Yüzde 

(%) 
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

         AComA anevrizması yüzey irregularitesi Fisher sınıflaması ile 

karşılaştırıldığında; Fisher grade 1 olan hastaların %71,4’ de (5 hasta), 

Fisher grade 2 olan hastaların %100’ de (2 hasta), Fisher grade 3 olan 

hastaların %75’ de, Fisher grade 4 olan hastaların %76,2’ de yüzey 

irregularitesi olduğu görüldü (Tablo-30)(P=0.868). 

Tablo-30 AComA anevrizması yüzey irregularitesinin Fisher sınıflaması ile 

karşılaştırılması 

 

 

Fisher sınıflaması 

Total Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 

Yüzey 

irregularitesi 

Yok Sayı (n) 2 0 1 5 8 

Yüzde (%) 28,6% 0,0% 25,0% 23,8% 23,5% 

Var Sayı (n) 5 2 3 16 26 

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

Total Sayı (n) 7 2 4 21 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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          AComA anevrizma lobulasyonu Fisher sınıflaması ile 

karşılaştırıldığında; Fisher grade 1 hastaların %57,1 oranında (4 hasta), 

Fisher grade 2 hastaların %100 oranında (2 hasta), Fisher grade 3 hastaların 

%75 oranında (3 hasta), Fisher grade 4 hastaların %61,9 oranında (13 hasta) 

lobulasyon gösterdiği görülmüştür (Tablo-31)(P=0.707). 

 

Tablo-31 AComA anevrizma lobulasyonu Fisher sınıflaması ile 

karşılaştırılması 

 

 

Fisher sınıflaması 

Total 

Grade 

1 

Grade 

2 

Grade 

3 

Grade 

4 

Anevrizma 

lobulasyonu 

Yok Sayı (n) 3 0 1 8 12 

Yüzde 

(%) 
42,9% 0,0% 25,0% 38,1% 35,3% 

bilobule Sayı (n) 1 2 2 6 11 

Yüzde 

(%) 
14,3% 100,0% 50,0% 28,6% 32,4% 

trilobule Sayı (n) 2 0 1 5 8 

Yüzde 

(%) 
28,6% 0,0% 25,0% 23,8% 23,5% 

Tetra lobule ve 

fazlasi 

Sayı (n) 1 0 0 2 3 

Yüzde 

(%) 
14,3% 0,0% 0,0% 9,5% 8,8% 

Total Sayı (n) 7 2 4 21 34 

Yüzde 

(%) 
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

 

      AComA anevrizma dom çapının Fisher sınıflaması ile karşılaştırılmasında 

domu çok küçük olan 2 anevrizma hastasınında Fisher grade 4 olduğu, domu 

küçük olan 4 anevrizma hastasının 2’ sinin Fisher grade 4 olduğu,domu orta 

23 hastanın 13’nün Fisher grade 4 olduğu, domu büyük 5 hastanın 4’ nün 
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Fisher grade 4 olduğu görüldü.AComA anevrizmasının dom çapından 

bağımsız şiddetli intrakranial kanamalara yol açabileceği görüldü (Tablo-

32)(P=0.927). 

 

Tablo-32 AComA anevrizma dom çapının Fisher sınıflaması ile 

karşılaştırılması 

 

Fisher sınıflaması 

Total Grade 1 Grade 2 Grade 3 Grade 4 

Dom Capi  <2 mm 

Çok küçük 

Sayı (n) 0 0 0 2 2 

Yüzde (%) 0,0% 0,0% 0,0% 9,5% 5,9% 

2-4 mm 

Küçük  

Sayı (n) 1 0 1 2 4 

Yüzde (%) 14,3% 0,0% 25,0% 9,5% 11,8% 

4-10 mm 

Orta  

Sayı (n) 5 2 3 13 23 

Yüzde (%) 71,4% 100,0% 75,0% 61,9% 67,6% 

>10 mm 

Büyük  

Sayı (n) 1 0 0 4 5 

Yüzde (%) 14,3% 0,0% 0,0% 19,0% 14,7% 

Total Sayı (n) 7 2 4 21 34 

Yüzde (%) 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
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5. TARTIŞMA 

          AComA anevrizmaları sahip oldukları karmaşık ve farklı anatomik 

özellikleri, farklı epidemiyolojik özellikleri ve yüksek morbidite ve mortaliteye 

sahip olmaları sebebi ile birçok araştırmacı tarafından araştırma konusu 

olmuştur. 

          İntrakranial anevrizmalar kadınlarda özellikle post-menopozal 

dönemde erkeklere göre daha sık görülmektedir (99)(100)(101)(102). 

AComA anevrizmalarında ise erkeklerde daha sık olduğuna yönelik 

çalışmalarda mevcuttur (104). Bizim çalışmamızda da % 58,8’ lik oranla (20 

hasta) kadınlarda daha sık görüldüğü tespit edildi. Mortal seyreden 6 hastada 

ise 3’ nün kadın, 3’ nün erkek olduğu tespit edildi. 

          Anevrizma tipik olarak erişkinlerin hastalığıdır. 40-60 yasları arasında 

pik yapmaktadır (95). Rüptür için pik yas 50’dir (98).  Bizim çalışmamızda da 

hastaların % 52,9 oran (18 hasta) ile en sık 40-60 yaş aralığında olduğu 

tespit edildi. Rüptüre olan hastaların ise % 63’ lük oran (17 hasta) ile yine 40-

60 yaş aralığında olduğu tespit edildi. Mortal seyreden 6 hastanın 4’ nün yine 

bu yaş aralığında olduğu 2’ sinin ise > 60 yaş olduğu görüldü.  

         İntrakranial anevrizmalar ilkbahar ve sonbahar aylarında daha sık 

görülmektedir (41). Bizim çalışmamızda ise en sık geliş mevsimi % 29,4’ lük 

oran ile (10 hasta) kış mevsimi olduğu tespit edildi. Fakat ilkbahar ve 

sonbahar mevsimleri, kış ve yaz mevsimlerine  göre mukayese edildiğinde % 

53’lük oran (18 hasta) ile bahar aylarında daha sık görüldüğü tespit edildi. 

         Anevrizma rüptür riskini etkileyen önemli birkaç faktör vardır. Bunlardan 

en önemli olanı boyuttur. Volümleri ile orantılı olarak rüptür sıklığı artar 

(109)(112). Hernesniemi serisinde rüptüre olan AComA anevrizmalarının çap 

ortalamasının 7 mm, rüptüre olmayan anevrizmaların çap ortalamasını ise 4 

mm olduğunu belirtmektedir (113)(114). 7 mm ve üstündeki çaplardaki 

anevrizmaların yıllık rüptür riski % 2.5’dir. Daha küçük anevrizmaların ise 

yaklasık % 1’dir (110). Anevrizmanın rüptür riski boyutla orantılı olarak 

değişse de SAK oluşmaz denilebilecek güvenli veya kritik boyut yoktur 
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(95)(116). Küçük anevrizmalar (4 mm’den küçük) bile rüptür riski tasımaktadır 

(117). Anterior kominikan arter anevrizmalarının da kanamaya daha meyilli 

oldukları ve küçük boyutlarda subaraknoid kanama oluşturdukları 

bilinmektedir (110)(118)(119). Bizim çalışmamızda 34 hastanın AComA 

anevrizma  çaplarının % 67,6 oranında (23 hasta) 4-10 mm arasında olduğu; 

bunların % 52,9’ nun (18 hasta) rüptüre olduğu, %14,7’ sinin (5 hasta) 

unrüptüre olduğu tespit edildi.AComA anevrizma çapı 10 mm’ den büyük 5 

hastanın (% 14,7) ise 4’ nün (11,8) rüptüre olduğu, AComA anevrizma çapı 2 

mm’ den küçük 2 hastanın (%5,9) 2’ sinin de rüptüre olduğu tespit edildi.  

         Anevrizma morfolojisi rüptür riskini tahmin etmede yardımcı olabilir. 

Yüzey irregüleritesi veya multilobülasyon riski arttırmaktadır (120). Küçük, tek 

keseli düzgün yüzeye sahip bir anevrizmanın rüptür riski aynı boyuttaki 

multilobüle irregüler düzgün yüzeye sahip bir anevrizmanın rüptür riskine 

oranla daha azdır (112). Bizim çalışmamızda da rüptüre olan hastaların 

%77,8’ nin (21 hasta) AComA anevrizma dom yüzeyinin irregular olduğunu 

ve %66,3’ nün (18 hasta) anevrizma domunun lobulasyon gösterdiğini tespit 

ettik.          

           Yaşargil anterior kommünikan arter anevrizmalarını dom 

projeksiyonuna göre primer olarak anterior, posterior, süperior ve inferior 

olarak 4 sınıfa ayırmaktadır (9). Bizim çalışmamızda da yapmış olduğumuz 

bu sınıflamaya göre AComA anevrizma dom projeksiyonunun %35,3’ lük 

oran (12 hasta) ile en sık anterior projeksiyon olduğu görüldü. Rüptüre olan 

hastalarda ise %40,7’ lik oran (11 hasta) ile yine anterior projeksiyonun en 

sık olduğu tespit edildi. 

           

          Opere olan 34 hastadan AComA anevrizması rüptüre olan 27 hastanın 

26’ sına yeniden kanamayı önlemek için ve olası hidrosefali gelişiminin 

engellenmesi adına erken cerrahi yapıldı. Gec cerrahi yapilan hastanin ilk 

başvuru sirasinda yapilan BTA ve DSA tetkiklerinde anevrizma tesbit 

edilmedi.3. haftada çekilen BTA ‘sinde anevrizma saptandi. Geç dönem 

opere edilen tek hasta da ise takip ve tedavi sırasında hidrosefali geliştiği 

saptanması nedeni ile ventriküloperitoneal şant takıldı. Hastaların 
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cerrahisinde anevrizmanın dominant sol A1’ den beslenmesi ve sol tarafta 

başka anevrizma varlığı durumları dışında sağ pterional kraniotomi 

uygulandı. Cerrahi sırasında lamina terminalis, hidrosefali proflaksisi 

amacıyla rutin olarak açıldı. 

 

          A1 segmenti hipoplazi,aplazi,duplikasyon , triplikasyonu,fenestrasyon, 

infraobtik yerleşim gibi konjenital anomalilerin sık görüldüğü bir bölümdür..A1 

segmenti Willis poligonunda, hipoplazinin en sık görüldüğü arter bölümüdür. 

A1 hipoplazisi, anevrizma birlikteliğinde yüksek bir orana sahiptir.AComA 

anevrizmalarında %85 oranında A1 hipolpazisinin eşlik ettiği görülmüştür. 

Rhoton’un çalışmasında beyinlerin %50’sinde A1 segmentleri lümen çapları 

arasında 0,5 mm’lik, %12’sinde ise 1 mm veya daha fazla çap farkı 

bulunduğu tespit edilmiştir.A1 segment dublikasyonu ve AComA’den köken 

alan median veya üçüncü anterior serebral arter anomalilerinede 

rastlanılmaktadır  (13). Kwak ve Suzuki yaptıkları çalışmada AComA 

anevrizmalı hastalarda %68.1 A1 hipoplazisinin eşlik ettiğini ve%51,2 sinde 

sol A1’ in dominant olduğunu  bildirmişlerdir (14). Bizim çalışmamızda 34 

hastanın 20’ sinde anatomik varyasyon görülürken bunların 12’ sinde sağ A1 

hipoplazisi, 4’ ünde sol A1 hipoplazisi, 2’ sinde sağ A1 aplazisi, 1’ inde sol A1 

aplazisi, 1’ inde sağ A1 hipoplazisi ve aksesuar A2 olduğu tespit edildi. 34 

hastanın AComA anevrizma domunun %73,5’ lik oran (25 hasta) ile sol A1 

den dolduğu tespit edildi. 

 

          Yaşargil AComA anevrizmalarının %12 oranında diğer anevrizmalarla 

birliktelik gösterdiğini tespit etmiştir. Hernesniemi de serisinde AComA 

anevrizmalarına en sık birliktelik gösteren anevrizmanın middle serebral arter 

(MCA) bifurkasyon anevrizmaları olduğunu tespit etmiştir (9)(10). Bizim 

çalışmamızda AComA anevrizması olan  34 hastanın %38,2’ sinde (13 

hasta) başka anevrizma birlikteliği görülmüş olup bunlar içerisinde en sık 

birliktelik gösteren anevrizmanın MCA anevrizması olduğu tespit edildi. 
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 Hernesniemi’nin 715 vakalık kanamış AComA anevrizma serisinde de 

hastaların %5’inde sadece intraserebral hematom, %10’nunda da parankimal 

hematoma ventriküler hematom eşlik ettiği görülmektedir (10). Anterior 

kominikan arter ile ventriküler sistem anatomik olarak yakın ilişki halinde 

olmasından ötürü AComA anevrizma kanamaları %19 oranında tek başına 

%10 oranında da parankimal hematomla birlikte olmak üzere ventriküler 

hematoma sebep olurlar. İntraventriküler hematomlar SAK’da başlı başına bir 

kötü prognoz kıriteridir. Anterior kominikan arter anevrizma kanamasından 

sonra %44 oranında hidrosefali gelişmektedir (10). Bizim çalışmamızda 

rüptüre olan 27 hastanın tamamında SAK görülürken, 4 hastada buna gyrus 

rectus kanamasının ve 1 hastada da frontobazal intraserebral hematomun 

eşlik ettiği tespit edildi. Yine rüptüre olan 27 hastanın 20’ sinde 

intraventriküler kanama mevcutken 1 hastada subdural hematomun eşlik 

ettiği görüldü. Rüptüre anevrizmalı 27 hastanın % 29,6’ da (8 hasta) ise 

hidrosefali geliştiği tespit edildi. 

 

           Subaraknoid hemoraji sonrası 1. ayda olguların % 50’si kaybedilir 

(37). Hastaların %12’si medikal tedavi almaya fırsat kalmadan kaybedilirken 

%25’i ilk 24 saat içinde kaybedilir (38). Bizim çalışmamızda ise 27 rüptüre 

hastanın 6’ sı (%22,2) mortal seyretmiştir. İnsidental saptanan unrüptüre 7 

hastada ise mortalite görülmedi. Mortal seyreden 6 hastanında Fisher 

sınıflamasına göre grade 4 olduğu; WFNS sınıflamasına göre ise yüksek 

riskli grup içerisinde (evre 4-5) olduğu tespit edildi. 

           Hiponatremi, anevrizmal SAK’dan sonra olguların % 10-34’ünde 

gelişmektedir (78). Böyle hastalarda artmış natriürezis ve kan volümünü 

azaltan osmotik diürezis gelişir (79)(80). Kan volümündeki azalma, 

semptomatik serebral vazospazmı (SVS) artırır ve SAK’dan sonra morbidite 

ve mortalitenin en büyük nedeni olarak ortaya çıkar (81). Bizim çalışmamızda 

rüptüre AComA anevrizmlaı 27 hastanın %44,4’ de (12 hasta) hiponatremi 

saptanmış olup bunlarda 3 hastanın mortal seyrettiği tespit edildi. 
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           Tüm dünya tarafından kabul gören klinik ve radyolojik sınıflamalar 

olan WFNS ve Fisher sınıflamaları karşılaştırıldığında WFNS açısından 

yüksek riskli (evre 4-5) olan 15 hastanın Fisher sınıflamasına göre %13,3’ 

nün (2 hasta)  grade 3, %86,7’ nin (13 hasta) grade 4 olduğu tespit edildi. 

AComA anevrizması dom projeksiyonun bu sınıflamalar ile ilişkisine 

bakıldığında ise; en sık görülen anterior projeksiyon gösteren AComA 

anevrizmalarının %75’ nin Fisher sınıflamasına göre grade 4, %66,7’ nin ise 

WFNS sınıflamasına göre yüksek riskli olduğu ve bu oranların diğer 

projeksiyonlara nazaran önemli ölçüde yüksek olduğu tespit edildi. 
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6.SONUÇ 

          Eylül 2012 Mayıs 2017 tarihleri arasında hastanemize başvuran 

AComA anevrizma tanısı alan hastalar retrospektif olarak incelendi. En sık 

40-60 yaşları arasında görülmektedir. Bazı çalışmalarda erkeklerde daha sık 

izlense de çoğu çalışmalarda kadın sıklığı bildirilmiş olup yöresel 

epidemyolojik farklılıkların olabileceğini düşündürdü. Acil servise şiddetli baş 

ağrısı, kusma, ense sertliği vb bulgulardan komaya kadar değişen semptom 

ve bulgularla başvuran hastalarda her zaman akılda tutulması gereken bir 

hastalıktır. Tanı için gold standart DSA olsa da 3D BT gerek komplikasyon 

oranın az olması sebebi ile gerekse ilerleyen teknoloji ile çok ince kesitler 

şeklinde çekilebilmesi açısından ilk başvurulması gereken görüntüleme 

yöntemidir. AComA anatomisinin karmaşıklığı, varyasyonlarının sıklığı, 

komşulukları ve AComA anevrizmasının pozisyonunun yaratabileceği 

sıkıntılar nedeni ile detaylı bir radyolojik değerlendirme cerraha ameliyat 

esnasında kılavuzluk ederek ameliyat planının şekillenmesini sağlayacaktır. 

En sık sol A1 dominansı görülmekle beraber bu ve sol tarafta başka 

anevrizma varlığı durumları dışında sağ pterional açılım tercih edilmeli. 

Anevrizma domunun morfolojik özellikleri cerraha olası bir ikinci rüptür olma 

riski veya insidental saptanan hastalarda olası rüptür olma durumları 

hakkında fikir verecektir. Mortalitesi ve morbiditesi çok yüksek olan bu 

hastalığın takip ve tedavisinin yoğun bakım şartlarında yapılması gerekmekte 

olup günlük özellikle biyokimyasal parametrelerinin yaşamsal önem arz ettiği 

aşikardır. Hastalarda olası yeniden kanamanın önüne geçme ve hidrosefali 

gelişimini önleme adına uygun şartların mevcudiyeti durumunda erken 

cerrahi tercih edilmelidir. SAK’ ın mortalite ve morbidite durumlarının ciddi 

sebeplerinden olan vazospasm komplikasyonu ile mücadelede agresif 3H 

tedavisi uygulanmalıdır. 
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