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SİMGE VE KISALTMALAR 
 

 
ACA  : Anterior Cerabral Artery (Ön Serebral Arter) 

ACoA  : Anterior Communicating Artery (Ön Komünikan Arter) 

BOS  : Beyin Omurilik Sıvısın  

BT : Bilgisayarlı Tomografi  

BTA  : Bilgisayarlı Tomografik Anjiografi  

DSA  : Dijital Substraksiyon Anjiografi  

GKS  : Glaskow Koma Skoru 

ICA : Internal Carotis Artery 

MCA  : Media Cerebri Artery  

MRG  : Manyetik Rezonans Görüntüleme  

PCA : Posterior Cerebral Artery (Arka Serebral Arter) 

PCoA  : Posterior Communicating Artery (Arka Komünikan Arter) 

SAK  : Subaraknoid Kanama  

WFNS : World Federation of Neurosurgical Societies 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Subaraknoid kanama (SAK), serebral damarlar içindeki kanın; travmaya, spontan 

anevrizma rüptürüne veya venöz kısmi spontan yırtıklara bağlı olarak, beyin-omurilik 

sıvısının dolaştığı subaraknoid aralığa çıkması olarak tanımlanmaktadır. SAK, tüm serebral 

vasküler hastalıkların yüzde 10’ unun oluşturur (1). 

Subaraknoid kanama ve tedavisi, halen beyin cerrahisi kliniklerinin en başta gelen 

sorunlarından biri olup görülme sıklığı her 100.000’lik nüfusta yılda 10-16 arasında 

değişmektedir. Bu oranların yaşla birlikte arttığı bildirilmiştir. Travma dışı SAK nedenleri 

arasında en sık (%50-75) anevrizmalar gelmektedir (2). Anevrizmaları vasküler 

malformasyonlar, hipertansiyon, ateroskleroz gibi nedenler takip eder (3). 

Anevrizmaların etiyolojisinde hipertansiyon, ateroskleroz, hemodinamik stres gibi 

edinsel faktörler yer almaktadır. Anevrizmaların oluşumunda hem konjenital hemde edinsel 

nedenler olduğunu ileri süren görüşler bulunmaktadır. Kan akımının neden olduğu 

değişiklikler nedeniyle damarsal varyasyonların da anevrizma oluşumuna katkıda 

bulunabileceği bildirilmiştir (4). 

Ülkemizde düzenli sağlık sigorta kayıtlarının ve ölüm verilerinin bulunmaması 

nedeniyle epidemiyoloji alanındaki genel çalışma eksikliğinin bir sonucu olarak sakatlık, 

ölüm oranları, risk faktörü dağılımı ve bunların klinik ile olan ilişkisi hakkındaki bilgiler 

yetersizdir. Geniş epidemiyolojik çalışmalar yapılarak sık görülen risk faktörlerinin 

belirlenmesi, özellikle değiştirilebilir, azaltılabilir veya henüz bilinmeyen risk faktörlerinin 

ortaya konması, o toplumda alınacak koruyucu sağlık önlemleri açısından son derece 

önemlidir.  
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Bu çalışmanın amacı; anevrizma nedeni ile SAK geçirerek opere edilen olguların 

takiplerinde yaşam kalitesini belirleyen faktörleri araştırmaktır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

SUBARAKNOİD KANAMA  

Subaraknoid Kanamanın Tarihçesi 

Subaraknoid kanamanın tarihçesine bakıldığında ilk kayıtlara Hipokratın yazılarında 

rastlandığı kaydedilmektedir. Bu konuda ayrıntılı bir çalışma yapan Walon (1956), Fransa 

kralı II. Henry ile İsveç Prensi Charles’in Subaraknoid kanama nedeniyle öldüğünü 

belirtmektedir (5).  

Subaraknoid kanama ile ilgili bilgilerimiz 18. yüzyıla uzanmaktadır. 1761 yılında bir 

otopsi vakasında Morgagni intrakranial bir anevrizmayı ilk tanıyan kişi olmasına rağmen bu 

konudaki ilk yayın 1778 yılında Biumi tarafından gerçekleştirilmiştir ve subaraknoid kanama 

kliniğini tanımlamıştır. Serre’s 1819’da Subaraknoid kanamaların serebral kanamalardan ayrı 

ele alınmasının gerekliliğini yazmıştır. 1854 yılında Luschka intrakranial arteriovenöz 

malformasyonları tanımlamış ve 1863 yılında Virchow bunların konjenital orjinli vasküler 

lezyonlar olup gerçek anlamda tümör olmadıklarını bildirmiştir (6).  

Bortholew 1872 yılında ve 1877 yılında Osler anevrizma ile Subaraknoid kanama 

arasındaki ilişki üzerinde durmuşlardır. 1891 yılında Quincke spinal ponksiyonu tanı yöntemi 

olarak geliştirmesi sonucu yaşayan subaraknoid kanamalı hastalarda beyin omurilik 

sıvısındaki değişiklikleri araştırmış ve önemli katkılarda bulunmuştur. Egas Moniz’in (1927) 

Serebral anjiyografiyi uygulamaya koyması ile subaraknoid kanama etiyolojisi üzerindeki 

bilgiler artmıştır (6).  

Dott 1931 yılında bir intrakranial anevrizmaya ilk müdahale eden kişidir. Bugün için 

“wrapping” olarak bildiğimiz prosedürü gerçekleştirmiştir. 1938 yılında ise Walker Dandy ilk 

kez anevrizma boynunu klipleyen kişi olmuştur. Ehrenberg 1936 yılında subaraknoid 
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kanamalı olguları travmatik ve spontan olarak ikiye ayırmıştır. Benzer çalışmalar, Richardson 

ve Hylond (1941), Pakarinen (1967), Sheid (1983) tarafından yapılmıştır. 1967 yılında 

Donaghy’nin mikrovasküler cerrahide binoküler mikroskopu kullanması, 1960 ve 70’li 

yıllarda Yaşargil’in intrakranial 4 sisternal anatomiyi tanımlaması ve mikrocerrahi tekniğini 

geliştirerek uygulamasıyla anevrizma cerrahisinde modern tedavi dönemi başlamıştır (6,7).  

Anevrizma cerrahisinin bugünkü gelişmesinde, anterior sirkülasyon 

anevrizmalarından Yaşargil’in ve posterior sirkülasyon anevrizmalarında ise Drake’in büyük 

katkıları olmuştur (7).  

Şimdiye kadar literatürde intraserebral hematomların cerrahi endikasyonları ve 

tedavi sonuçları konusunda birçok çalışma yapılmıştır. İntraserebral hematomlarda mortalite 

diğer stroke tiplerine göre çok yüksektir. Cerrahi tedavinin ilk amacı mortaliteyi önlemek, 

ikinci amacı ise kalacak sekelleri azaltmaktır. Yüzeyel lobar intraserebral kanamalar dışındaki 

primer spontan intraserebral kanamalarda cerrahinin üstünlüğü gösterilememiştir. 1935’de 

Aring, 1938’de Rose, 1949’da Zimmerman, 1975’de Gomensoro %90’lara yaklaşan mortalite 

yayınlamışlardır. Fazio 1950-1960 yılları arasında opere ettiği hematomların cerrahiden fayda 

gördüğünü yayınlamıştır. Mc Kissock ilk defa 180 hastada cerrahi ve medikal tedavi 

uygulanan olgularda mortalite %64’ü bulurken, medikal tedavi uygulananlarda bu oran % 

51’lerde kalmıştır. Kanaya yayınladığı ve şimdiye kadar yayınlanmış en geniş seri olan 5255 

olguluk çalışmada %22 postoperatif mortalite bildirmiştir (8). Kaneko acil opere ettikleri 100 

hastada 7 mortalite yayınlamışlardır (9).  

 

Subaraknoid Kanama Tanımı ve Etiyolojisi 

Subaraknoid kanama, kanın damar dışına çıkarak subaraknoid aralığa yayılması 

durumunu ifade eder (10). Subaraknoid kanama görülme sıklığı değişik serilerde 100.000’de 

10-16 arasında bildirilmektedir (11). Serebral anevrizmalarının otopsi insidansı %0,2-7,9 

arasında değişmektedir; prevelansı ise %5 olarak tespit edilmiştir. Kanamış olanların 

insidental olanlara oranı kabaca eşittir. Anevrizmaların yalnızca %2’si çocukluk çağında 

görülür ve genelde bunlar dev (>2,5 cm) anevrizmalardır (12). Spontan subaraknoid 

kanamaların en sık nedeni ise (%50–75) anevrizmalar, bunlar içinde de en sık sakküler 

anevrizmalardır. Anevrizma rüptürü dışında subaraknoid kanamaya yol açan diğer nedenler 

vasküler malformasyonlar, hipertansiyon ve aterosklerozistir. Daha az oranda kan diskrazileri, 

enfeksiyöz hastalıklar, endojen ve kortikal venöz trombozis ve gebelik gibi bir dizi neden de 

subaraknoid kanamaya yol açabilir (10,13).  
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Anevrizmalar etyolojilerine göre;   

  Konjenital 

  Aterosklerotik veya Hipertansif 

  Enfeksiyöz 

  Embolik 

  Arteriovenöz Malformasyon 

  Neoplastik 

  Diğer (otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı, fibromüsküler displazi, bağ 

dokusu hastalıkları, aort koarktasyonu, bakteriyel endokardit, OslerWeber-Rendü Sendromu) 

diye gruplandırılabilir (12,13).  

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 kanama sonrası 1. ayda olguların %35’i, 6. ayda %50’si kaybedilir ve 

hayatta kalanların en az yarısı kalıcı özürlülük gösterir (12), (Şekil 1, A-B).  

 

 

Şekil 1. A) Anterior komunikan arter anevrizması B) Subaraknoid kanamanın 

bilgisarlı tomografi görüntüsü (12) 
 

Mortalite ve Morbidite 

Subaraknoid kanama mortalitesi yüksek bir hastalıktır. Erken dönemde hastaların 

%12-18’i hastaneye ulaşmadan kaybedilir (14,15). 1966 yılında yapılan bir çalışmada 

anevrizmaları tedavi edilmemiş SAK hastalarının üç yıllık mortalitesinin %68 olduğu tespit 

edilmiştir (16). 1945- 1984 yılları arasında mortalite %50, hayatta kalan tedavi edilmiş 



6 
 

hastalarda ciddi nörolojik defisit görülme oranı %20-30’dur (14). Güncel çalışmalarda ise 

tedavi edilen SAK hastalarında mortalite %8 ile %24’e varan oranlarda bildirilmiştir (17,18). 

Akut mortalitedeki patofizyoloji hematomun basısı ve kafa içi basınç artışına bağlı iskemidir 

(19).  

Hastaneye gelişte nörolojik tablonun kötü olması (World Federation of Neurosurgical 

Societies “WFNS” grade IV-V), ileri yaş, anevrizma boynunun büyük olması, morbidite ve 

mortaliteyi arttıran sebeplerdir (19). Hastaneye ulaşan hastalarda uygulanan tedaviye rağmen 

görülen mortalitenin nedenleri ilk kanamada oluşan nöron hasarı, yeniden kanama, 

vazospazma bağlı iskemik hasar, tedaviye bağlı komplikasyonlar, intraserebral hematom ve 

hidrosefali olarak özetlenebilir (20).  

Yapılan çalışmalarda tedavi edilmemiş olgularda yeniden kanama riski ilk 24 saatte 

%4’tür; daha sonra takip eden 4 hafta boyunda yeniden kanama riski her gün için %1-2 

arasındadır (21). Üçüncü ayın sonunda yeniden kanama riskinin yıllık %3 olduğu ve her yıl 

riskin %3 oranında aynen azalmadan devam ettiği saptanmıştır (15). 

Anevrizmal SAK’lı hastalarda yeniden kanama önemli bir mortalite ve morbidite 

nedenidir (20). Yeniden kanama gelişen olguların mortalitesi %50-70’tir (21). Yeniden 

kanama ihtimali, yüksek grade’li hastalarda daha fazladır (22,23). Günümüzde yapılacak 

erken cerrahi tedavi ile anevrizmayı kapatarak yeniden kanamayı önlemek en önemli hedeftir 

(24). Erken dönemde yeniden kanama için risk faktörleri anevrizma boyutunun küçük olması 

ve ilk yapılan bilgisayarlı tomografide (BT) intraserebral hematom saptanması; geç dönemde 

ise büyük anevrizma ve anevrizmanın tam olarak kapatılamamasıdır (21). 

Subaraknoid kanama geçiren hastalarda %20-30 oranında ciddi nörolojik defisit 

görülür (19). Nörolojik defisit kalıcı ya da geçici olabilir. En sık sebebi ilk kanamadaki beyin 

hasarı, vazospazm,  yeniden kanama, hidrosefali, ve uygulanan tedavinin komplikasyonlarıdır 

(24). SAK’a bağlı nörolojik sekel ve komplikasyonlar sebebi ile hastalar hastaneden taburcu 

olduktan sonra da normal hayatlarına uyum sağlamakta zorlanırlar. Duygudurumda ani 

değişimler, motivasyonda azalma, hayattan keyif alamama, hafıza kusurları sık saptanan 

bulgulardır (25,26). SAK’ı olan ön komünikan arter (ACoA) anevrizmalı hastalarda prefrontal 

kortekste iskemiye bağlı karar verme yetisinde azalma görülmüştür (27). 

Subaraknoid kanamalı hastaların %20-30’unda hidrosefali görülür (28,29). Bu 

hastaların eksternal ventriküler dranaj ile tedavi edilmesi sonucu yarısında nörolojik olarak 

iyileşme gerçekleşir (28). Akut hidrosefali SAK’ın ilk üç gününde olur ve sebebi beyin 

omurilik sıvısının (BOS) geçiş yollarının kapanmasıdır. 3-13. günler arasında subakut 

hidrosefali, 14. günden sonra kronik hidrosefali olarak adlandırılır. Kronik hidrosefalide 

http://www.wfns.org/
http://www.wfns.org/
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etiyoloji araknoid granülasyonların BOS’a geçen kan ürünlerinin etkisi ile BOS emilimini 

gerçekleştirememesidir (30). 

Subaraknoid kanamaların %6-8’inde yapılan kraniyal bilgisayarlı tomografi (BT) 

görüntülemelerinde yaygın serebral ödem görülür (24,31). Yaygın serebral ödemin sebebi 

olarak damar dışına sızan kanın nörotoksik etkisi, bozulmuş serebral kan dolaşımı, 

hiponatremiye bağlı hücre içi sıvı artışı, vazospazma bağlı iskemi gösterilmiştir (31). 

İleri yaş tek başına istatistiksel olarak kötü prognoz sebebidir (32). Lanzino (32)’nun 

yaptığı bir çalışmada hastaneden çıkışta ˂40 yaş hastaların %73 oranında nörolojik olarak 

iyileştiği, bu oranın >70 yaş hasta grubunda %25 olduğu; ayrıca mortalite oranlarının 70 yaş 

hasta grubunda %35 olduğu gösterilmiştir. Yaşlı hastalarda nöronların çevresel değişikliklere 

uyum kapasitesinin azalması nedeni ile kanamaya bağlı nöron hasarı ve vazospazma bağlı 

iskemik değişiklikler genç hastalara göre daha fazla gelişmekte ve bu da mortalite ve 

morbiditenin yaşlı popülasyonda artmasına neden olmaktadır (33). Yaşlı popülasyonda daha 

sık görülen ek hastalıklar (hipertansiyon, diabetes mellitus, akciğer hastalıkları, 

kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar (SVH) mortalite ve morbiditeyi 

arttıran faktörlerdir (24. 

Bilinen önlenebilir risk faktörleri hipertansiyon, sigara ve aşırı alkol hikayesi, oral 

kontraseptif kullanımıdır. Bununla birlikte Ehlers-Danlos sendromu, Marfan sendromu, 

nörofibromatozis tip 1, polikistik böbrek, birinci derecede akrabada anevrizmal subaraknoid 

kanama öyküsü bulunması diğer risk faktörleridir (34-36). Yapılan çalışmalarda subaraknoid 

kanama geçirmiş hastaların birinci derece akrabalarında normal popülasyona göre daha 

yüksek oranda intrakraniyal anevrizma tespit edilmiştir (37). SAK ve intrakraniyal  

anevrizmalarda ailesel yatkınlık genetik araştırmaların yapılmasına neden olmuştur. 1p34.3– 

p36.13, 7q11, 19q13.3, ve Xp22 genlerindeki anomaliler farklı popülasyonlarda tespit 

edilebilmiştir (38). 

Kanamış anevrizmalar içinde istatistiksel olarak en sık rastlanılan AcoA 

anevrizmaları, ikinci sıklıkta internal karotid arter (ICA) anevrizmaları, üçüncü sıklıkta orta 

serebral arter (MCA) anevrizmaları gelir (39). 

Anevrizma boyutu SAK geçirme riski açısından istatistiksel anlam ifade eder. 

İnsidental saptanan 10 mm’nin altındaki anevrizmalar kanama açısından 10-25 mm arasındaki 

anevrizmalara göre kanama açısından daha düşük risk taşırlar (34). Wiebers ve ark.  (40) 

yaptıkları bir çalışmada doğal seyrine bırakılan 10 mm’nin üzerindeki anevrizmaların kanama 

ihtimalinin 10 mm’nin altındaki hastalara göre daha fazla olduğunu saptanmışlardır. Ancak 

kanamış anevrizmaların boyutuna bakıldığında 10 mm’nin altında olan anevrizma sayısının 
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fazla olmasının nedeninin kanama sonrası anevrizma boyutunun küçülmesi olarak 

açıklanmıştır (40). SAK tanısı almış multipl anevrizmalı hastaların kanamamış 

anevrizmalarının kanama oranı SAK öyküsü olmayan hastalara göre 11 kat daha fazla olduğu 

saptanmıştır (41). Baziler tepe, vertebrobaziler sistem anevrizmaları, arka serebral arter (PCA) 

anevrizmaları, arka komünikan arter (PCoA) anevrizmaları kanama açısından yüksek risk 

taşırlar (42). 

 

Subaraknoid Kanama Kliniği 

Anevrizmal SAK olguların %97’si ani, şiddetli, yaygın veya odaklanmış baş ağrısı ile 

başvururlar; hastalar bu ağrıyı yaşamlarının en şiddetli baş ağrısı olarak tanımlarlar. Kanama 

ile birlikte bilinçte ani bozulma (%30) ve/veya nörolojik muayenede ilerleyici kötüleşme ve 

koma gelişebilir. Baş dönmesi (%10), uyuklama hali (%7), epileptik nöbet (%6), orbital ağrı 

(%7), görme bozukluğu (%7) görülebilir. Subaraknoid kanamadan 6-24 saat sonra %98 

oranında ense sertliği görülür. Olguların %15’inde papil ödemi izlenir, %20-40’ında da göz 

dibi muayenesinde saptanan oküler kanamalar saptanabilir ki bu SAK için ayırıcı özelliktir 

(12).  

Hastaların çoğunda nörolojik bulgular kesin olarak anevrizma yerini göstermez, ancak 

bazen lokalizasyon için yardımcı olabilir; örneğin okülomotor sinir paralizisi ipsilateral pitoz, 

diplopi, pupil dilatasyonu; arka komünikan ve internal karotid arter bileşkesindeki bir 

anevrizmayı veya baziler arter anevrizmasını gösterir. Bir veya her iki alt ekstremitede oluşan, 

kanama anındaki geçici parezi, ön komünikan arter anevrizmasını düşündürür. Hemiparezi 

veya afazi orta serebral arter anevrizmasını, tek taraflı körlük ise oftalmik arter veya internal 

karotid arter bifurkasyon anevrizmasına bağlı olabilir. Bilinç bulanıklığı, akinetik mutizm ve 

abulia (bazen paraparezi ile birlikte) ön komünikan arterdeki bir anevrizmanın frontal bölgeye 

veya hipotalamusa kanamasına ve/veya bu bölgede oluşturduğu iskemiye bağlı olabilir (12).  

 

Subaraknoid Kanamada Laboratuvar ve Radyolojik Bulgular 

Lomber ponksiyonda artmış basınçlı, kanlı, pıhtılaşmayan ve rengi üç tüp deneyinde 

açılmayan, geç evrelerde ise ksantokromik (6 saat-2 gün arasında renk değişir) ve sıklıkla 

eritrosit içeren (>100.000/mm³)  BOS elde edilir. Anevrizmal SAK şüphesi bulunan bir 

hastanın değerlendirilmesinde yapılması gereken tetkikler kraniyal kontrastsız BT, eğer BT 

negatif ise lomber ponksiyon ve tanı koyulduktan sonra serebral dijital substraksiyon 

anjiografi (DSA)’dir (12). 
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Kraniyal BT ilk 24 saat içinde yapıldığında olguların %93–95’inde kanama tespit 

edilir (43). DSA, anevrizmaların değerlendirilmesinde hala altın standart tanı yöntemidir ve 

%80-85 oranında anevrizmayı, yerini ve eğer varsa radyografik vazospazmı gösterir. 

Deneyimli ellerde yapılan DSA ile anevrizmanın görüntülenememesi olasılığı çok düşüktür 

(%1). Buna karşın %16’ya kadar yanlış negatif anjiografi olabileceği de yayınlanmıştır. 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ilk 24-48 saat içinde SAK için duyarlı değildir. 

Özellikle MRG flair sekansı subakut dönemde BT’si negatif, lomber ponksiyon yapılamayan 

veya şüpheli subaraknoid kanamalı olgularda değerlidir. MR anjiografi 3 mm’den büyük 

anevrizmaların tanısında %86 duyarlılığa sahip iken, Bilgisayarlı tomografik anjiografi (BTA) 

ile 2,2 mm büyüklüğünde ki anevrizmalarda duyarlılığın %95 özgüllüğün %83 olduğu 

bildirilmiştir (12). 

Subaraknoid kanama tanısından şüphe edilen hasta grubuna mutlaka kontrastsız BT 

çektirilmelidir. BT’de SAK tespit edilememişse; güçlü klinik şüphe halinde lomber ponksiyon 

yapılmalıdır. Lomber ponksiyon sonucunda BOS örneğimiz temiz ise SAK dışlanır. Lomber 

ponksiyonda travmatik girişim olmadığına emin olduğumuz durumlarda ksantokromik BOS 

elde ettiğimizde ise SAK tanısı konur. Bu durumda hastaya BTA endikasyonu doğar. SAK 

tanısından şüphe edilen hastalarda çekilecek kontrastsız BT’de SAK değeri görülürse hastaya 

BTA çektirilir, BTA sonucu anevrizma ya da damarsal anomali pozitif gelirse anomaliye 

yönelik tedavi seçenekleri planlanır. BTA sonucu anevrizma ya da damarsal anomali negatif 

ise hastaya DSA planlanır. DSA sonucu damarsal patoloji pozitif ise yine tedavi seçenekleri 

planlanırken, negatif gelmesi durumunda DSA tekrarı uygun görülür ve sonucu tekrar negatif 

gelmesi durumunda anevrizma ve damarsal patolojiler dışlanırken pozitif gelmesi durumunda 

yine tedavi seçenekleri planlanır (Şekil 2). 
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Şekil 2. Subaraknoid kanama algoritması 

 

SUBARAKNOİD KANAMA EVRELEMESİ 

Subaraknoid kanama olgularının durumlarını belirlemek amacıyla günümüze kadar 37 

sınıflandırma yapılmış olup başvuran hastalar nörolojik muayene bulguları ışığı altında klinik 

ve BT görünümlerine göre değişik derecelendirme ölçeklerine göre değerlendirilmektedir 

(11).  

Bunlar içerisinde en sık kullanılanları; WFNS (Tablo 1) (44), Yaşargil Evrelemesi 

(Tablo 2) (12), Fisher Evrelemesi (Tablo 3)(45), Botterel (Tablo 4)(46) ve Hunt-Hess (Tablo 

5)(47) sınıflamalarıdır. 
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Yaşargil evrelemesinde hastaların bilinç durumu ve nörolojik muayene bulguları, 

WFNS evrelemesinde nörolojik muayene ve Glaskow Koma Skoruna (GKS) göre, Fisher 

evrelemesinde hastanın BT’sinde ki kanama miktarına göre SAK evrelemesi yapılmaktadır.  

 

Tablo 1. WFNS evrelemesi (44) 

 
Glaskow Koma Skoru Fokal Nörolojik Bulgu 

Evre 1 15 Yok 

Evre 2 13-14 Yok 

Evre 3 13-14 Var 

Evre 4 7-12 Var ya da yok 

Evre 5 3-6 Var ya da yok 
 

Tablo 2. Yaşargil evrelemesi (12) 

Evre 0a : Yırtılmamış anevrizma, nörolojik defisit yok.  

Evre 0b : Yırtılmamış anevrizma ve birlikte nörolojik defisit var 3. kraniyal sinir 

paralizisi veya ilerleyici hemisendrom gibi kayıplar.  

Evre1a : Subaraknoid kanaması var, ancak nörolojik belirti yok.  

Evre1b : Uyanık, çevresiyle ilgili, meningeal irritasyon bulgusu yok, fakat belirgin 

nörolojik kayıp var (hemiparezi, afazi, görme alanı kaybı), ancak 3-4. 

kraniyal sinir felci gibi bulguları kapsamaz.  

Evre 2a : Uyanık, fakat subaraknoid kanamayı takiben baş ağrısı ve meningeal 

irritasyon bulgusu var.  

Evre 2b : Ek olarak fokal nörolojik defisit 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. Ekstansör 

postür görülebilir.  

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

yok, vital bulgular yetersiz.  

 

 Tablo 3. Fisher subaraknoid kanama sınıflaması (45)  

Grup 1  Saptanabilen subaraknoid kan yok.  

Grup 2  1 mm kalınlıktan daha ince yaygın ya da düşey tabakalar.  

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

Grup 4  Yaygın SAK ya da SAK olmaksızın intraserebral veya intraventriküler 

pıhtı 
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Tablo 4. Botterel derecelendirmesi (46) 

I Bilinci açık, subaraknoid alanda kan var/yok 

II Uykuya meyilli, nörolojik defisiti yok 

III Uykuya meyilli, nörolojik defisit var, muhtemelen intraserebral kanama var 

IV 
İntraserebral hematoma bağlı ciddi nörolojik defisit ya da daha az şiddette 

nörolojik defisiti olan geçirilmiş serebrovsaküler hastalıklı yaşlı hasta 

V 
Ölmek üzere olan ya da yaşamsal bulguları kötüleşen ve ekstansiyon 

postüründe olan hasta 

 

Tablo 5. Hunt-Hess derecelendirmesi* (47) 

 

*Ciddi sistemik hastalık (hipertansiyon, KOAH, diyabet, ateroskleroz) veya şiddetli anjiografik 

vazospazm varlığında hasta bir üst derece kabul edilir. 

 

 

SUBARAKNOİD KANAMA TEDAVİSİ 

Subaraknoid kanama tanısı alan hastalar acil olarak hastaneye yatırılmalıdır; hava 

yolu, solunum ve kan dolaşımı muayene edilmelidir (48). Hastanın bilinç durumu GKS ile 

değerlendirilmeli ve GKS≤8, solunum sıkıntısı yaşayan ve hemodinamik açıdan yetersiz 

olduğu saptanan hastalar entübe edilmelidir (49). Hasta sessiz, loş ışıklı bir odada yatakta 

istirahate alınır. Duygusal stres yaratacak uyaranlardan kaçınılmalıdır (49). Nabız, kan 

basıncı, elektrokardiyografi, ateş takibi yapılmalı, rutin biyokimya, hemogram tetkikleri 

istenmelidir (19,35). Kan basıncı uzun süredir hipertansiyonla yaşayan hastalarda hızlı bir 

şeklide düşürülürse serebral perfüzyonu bozacağından kontrollü bir şekilde düşürülmelidir 

(49). 

Nöroprotektif etkisi bulunan nimodipin bir dihidropiridin türevi kalsiyum kanal 

blokeridir (50,51). SAK hastalarında yaygın olarak kullanılır (6x60 mg) (52-54). Yakın 

elektrolit takibi yapılmalı, özellikle hiponatremi açısından dikkatli olunmalıdır (55). Santral 

venöz basınç 8-10 mmHg seviyesinde olacak şekilde sıvı elektrolit tedavisi düzenlenmelidir 

(56). Sıvı tedavisinde % 0,9 izotonik NaCl kullanılır (48,35,57). Hipotonik sıvı tedavisinden 

kaçınılması gerekir (48). Eğer hastanın anevrizması kapatılmış ise hipertansiyon, hipervolemi, 

hemodilüsyon (3H) tedavisi uygulanır (57,58). Sistolik kan basıncı 140-180 mmHg arasında 

0 Kanamamış anevrizma 

I  Asemptomatik veya ılımlı baş ağrısı ile hafif ense sertliği 

Ia  Akut meninks ve beyin reaksiyonu olmaksızın sekel nörolojik defisit 

II  Orta-ciddiye varan başağrısı, ense sertliği ile birlikte kafa çifti felci 

III  Ilımlı fokal kayıp, uyuklama veya konfüzyon 

IV  Stupor, orta-ileri hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi 

V  Derin koma, deserebrasyon rijiditesi 
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tutulur; santral venöz basınç 8-12 mmHg olacak şekilde damar içinden kristaloid ve kolloid 

verilir (48). Gerekli durumlarda pozitif inotropik ajanlar kullanılabilir (59). SAK’a bağlı 

epilepsi görülebilir (60,61). Özellikle MCA anevrizmalarında nöbet sıklığı diğerlerine göre 

fazladır (62). Antiepileptik ilaçlarda ilk seçenek fenitoindir (3-5 mg\kg\gün), ancak yapılan 

bir çalışmada uzun dönemde kullanımının hastalarda olumsuz etkisi olduğu belirtilmiştir (63). 

Uzun dönem takiplerde geç epilepsi ortaya çıkabilir (61). Beyin ödemi tedavisi için 

deksametazon intravenöz olarak başlanırsa proton pompa inhibitörü ile birlikte verilmelidir. 

Ancak yapılan plasebo kontrollü çalışmalarda hastaların uzun dönem sonuçlarına steroidlerin 

etkisi olmadığı ve ek olarak glukoz regülasyonu problemlerinin iki katına çıktığı saptanmıştır 

(64-66). Hastanın intrakraniyal basıncının artmasına neden olabilen konstipasyonu önlemek 

için laksatif tedavisi başlanmalıdır (67). 

İntrakraniyal anevrizmanın tedavisi günümüzde iki yöntemle yapılabilmektedir.   

 Cerrahi tedavi 

 Endovasküler tedavi 

Tedavi yönteminin seçiminde hastanın yaşı, genel durumu, eşlik eden hastalıkları, 

anevrizmanın yeri, anevrizmanın, arterlerin ve diğer merkezi sinir sistemine ait yapıların 

anatomik özellikleri önemli faktörlerdir. Cerrahi ve endovasküler tedavi, ekiplerin tecrübesi 

göz önünde bulundurularak, hastaya ve hasta yakınlarına her iki yöntem hakkında bilgi 

verilmek suretiyle, ortak bir karar alma sonucunda seçilir (68). 

Subaraknoid kanamalı hastalarda yapılacak tedavinin zamanlaması tartışmalıdır. Her 

hasta kendi içinde özel olarak değerlendirilmekle birlikte yapılan bilimsel çalışma sonuçları 

doğrultusunda bazı kriterler mevcuttur. Hastanın WFNS derecelendirmesi tedavi zamanlaması 

açısından en önemli parameteredir. WFNS derece I-III olan SAK hastaların mümkün olan en 

erken zamanda tedavi edilmeleri gerekmektedir (19,69). Bu sayede gelişebilecek olan 

vazospazm daha etkin bir şekilde tedavi edilebilir ve yeniden kanama riskinin önüne geçilmiş 

olur (24,69). WFNS derece IV-V olan olgularda geç tedavi edilmesi önerilmektedir (70). Yine 

de SAK nedeninin erken tedavi edilmesi beyin perfüzyonu için kullanılan 3H tedavisinin 

yeniden kanamaya neden olmasının önlenmesi açısından önemlidir (56). 

Kafa içi basınç artışı sendromuna neden olan, kitle etkisi yaratan intraserebral ve 

subdural hematomlu hastalarda acil ameliyat endikasyonu vardır (49). Kanamamış 

anevrizmalarda hastanın nörolojik bulguları, eşlik eden diğer hastalıkları, anjiografik bulguları 

ve diğer risk faktörleri değerlendirilir; tedaviye bağlı mortalite ve morbidite ile hastalığın 

doğal seyrine bağlı riskler ortaya konduktan sonra hastaya bilgi verilir ve hasta için en uygun 

karar alınır (41,71). 
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İntrakraniyal Anevrizmaların Cerrahi Tedavisi 

İntrakraniyal anevrizmaların cerrahi tedavi seçenekleri klip ile kapatma, komşu arterin 

kapatılması, kas ile anevrizmanın sarılması, mikrocerrahi by-pass olarak sıralanabilir (72,73). 

Klipleme dışındaki seçenekler sadece zorunlu kalındığında uygulanır. 

 İntrakraniyal anevrizmaların klip ile kapatılmasında kullanılan en sık kraniotomi 

yöntemi pteryonal kraniotomidir. Pteryonal kraniotomi ve supraorbital anahtar deliği 

yaklaşımı ile ön dolaşım anevrizmaları kliplenebilir (74,75). Ön serebral arter distal uç 

anevrizmalarında parasagittal kraniotomi ile interhemisferik yaklaşım kullanılabilir (76). 

Arka sistem anevrizmaların cerrahi tedavisinde anevrizmanın yerine özel yaklaşımlar 

kullanılır: 

 - Vertebral arter (VA) anevrizmaları: Suboksipital lateral kraniotomi, transkondiller 

yaklaşım (77). 

- Arka aşağı serebellar arter (PICA) anevrizmaları: Suboksipital lateral kraniotomi ya 

da kranyektomi, orta hat suboksipital kranyektomi (78). 

- Ön aşağı serebellar arter (AICA) anevrizmaları: Suboksipital lateral kraniotomi ya da 

kranyektomi, translabirintin yaklaşım, transkoklear yaklaşım, pteryonal orbitozigomatik  

kraniotomi (79). 

- Baziller arter anevrizmaları (BA): Pteryonal-orbitozigomatik kraniotomi, temporal 

kraniotomi subtemporal yaklaşım, transpetrozal yaklaşım, retrosigmoid yaklaşım (79-81). 

Operasyonlar ameliyat mikroskobu ile mikrocerrahi teknikler uygulanarak yapılır (82). 

Ameliyat sırasında ‘indocyanine green’ ile anjiografi yapabilen mikroskoplar ameliyat 

başarısını arttırmış ve komplikasyon oranını azaltmıştır (83). Son dönemde kullanılan 

anevrizma klipleri cobalt ya da titanyum alaşımlı imal edilmektedir (84). Çeşitli ölçülerde ve 

şekillerde anevrizma klipleri vardır ve bazıları anevrizmaların yeri, şekli, vasküler yapılarla 

olan komşuluğu nedeni ile pencereli olarak tasarlanmıştır (85). Proksimal kontrol için ayak 

kapanış basınçları daha düşük olan geçici anevrizma klipleri kullanılır (85). 

 

İntrakraniyal Anevrizmaların Endovasküler Tedavisi 

Kraniyal DSA işleminde damara giriş için en sık sağ femoral arter kullanılır. Bunun 

sebebi girişimin kolay olması ve diğer arterlere göre komplikasyon oranının az olmasıdır. 

Fluoroskopide femur başı dört kadrana ayrılır. Eğer inguinal ligamentin üzerinden ponksiyon 

yapılırsa retroperitoneal kanama riski oluşur (86). İşleme bağlı diğer komplikasyonlar yalancı 

anevrizma oluşumu, arter oklüzyonu, arterio-venöz fistül ve hematomdur (86). Arter 
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ponksiyonu yapıldıktan sonra kateter yerleştirilir, abdominal ve torakal aorta yolu ile 

intrakraniyal vasküler yapılara ulaşılır. Femoral kateterin tromboze olmaması için heparinli 

serum infüzyonu yapılır (87). 

İntrakraniyal anevrizmaların endovasküler tedavisinde anevrizmanın boyun yapısı, 

boyun-kese oranı, komşu arterle olan ilişkisi, anevrizmadan ve yakınından çıkan perforan 

dallar, aterom plağı olması, vazospazm varlığı tedavi seçiminde etken olan faktörlerdir (88). 

Ayrıca MCA anevrizmalarının endovasküler tedavisi teknik olarak diğerlerine göre zor 

olduğundan tedavide genelde ilk olarakklip ile kapatılmaları tercih edilir (Şiddetli vazospazm, 

proksimal arterde ileri derecede tortüozite, distal yerleşimli anevrizma, ateroskleroz varlığı 

endovasküler tedavi için zorlaştırıcı kriterlerdir) (89). 

a. Koil ile endovasküler tedavi: Endovasküler tedavide en sık kullanılan yöntem koil 

embolizasyonudur. Koil yapısal olarak üç parçadan oluşur. Proksimalde 175 cm uzunluğunda 

paslanmaz çelik kateter, bu kateter ile koil arasında 3 cm uzunluğunda çok ince yapılı 

paslanmaz çelik kateter bulunur. Son olarak çeşitli uzunlukta platin alaşımlı ayrılabilir koil 

bulunur. Anevrizma içine girecek 17 olan koilin platin olmasının en önemli sebebi platinin 

radyoopak olması ve anevrizmanın doldurulması sırasında koilin anjiografide 

görülebilmesidir (90,91). 

Bu yöntemde anevrizma içine paslanmaz çelikten imal edilmiş, ucu 70-90 derece 

kıvrılabilen, 1,7 ile 2,2 french arasında değişen kılavuz mikrokateter vasıtası ile girilir ve 

anevrizma ayrılabilir platin koiller ile doldurulur. Koil anevrizma hacminin en fazla %40’ını 

doldurur. Daha sonra platin koillere 0,5-2 mA değerinde pozitif elektrik yüklenir. Bu negatif 

yüklü lökosit, eritrosit, trombosit ve fibrinojenin anevrizma kesesi içinde tromboz ve fibrozis 

oluşturmasına neden olur. Oluşan tromboz ve fibrotik doku tarafından anevrizmanın kalan 

boşlukları kapatılır ve anevrizma içine kan dolumu engellenmiş olur (90). Bu sırada verilen 

düşük voltajlı elektrik platin koil ile bağlantılı izole olmayan ince yapılı paslanmaz çeliğin 4- 

12 dakika içinde elektroliz ile ayrılmasını sağlar. Böylece koil paketi anevrizma kesesinin 

içinde kalmış olur (90, 91). Ayrıca mekanik ya da basınç tetkiklemesi ile ayrılabilen koil 

tipleride mevcuttur (92). 

Standart ayrılabilir platin koil kullanımı 1995 yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde 

Dünya Gıda Konseyi’nin onayı alındıktan sonra başlamış ve cerrahi kliplemeye alternatif 

olmuştur. Gelişen teknoloji ile farklı tiplerde koil çeşitleri tasarlanmıştır. 

 Yuvarlak hafızalı koiller geniş boyunlu anevrizmaların doldurulması ve koilin 

anevrizma kesesi içinde sabit bir şekilde kalması için tasarlanmıştır. Kalan boşlukların 
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doldurulması için helikal yapılı ve normal koilden daha ince tasarlanmış halka şeklinde koil 

tipleri bulunur (93). 

Koilin şekli dışında yapısı değiştirilerek tasarlanmış tipleri mevcuttur. Poliglikolik 

polilaktik asit kaplı, diğer adıyla matrix koiller endotel iyileşmesini hızlandırdığı, daha az 

doku reaksiyonu oluşturduğu düşüncesi ile kullanılmıştır (93). Ancak bu tip koillerde 

rekanalizasyon oranının daha yüksek olduğu saptanmıştır (94). 

b. Balon yardımlı koil ile endovasküler tedavi: Geniş boyunlu anevrizmalarda, 

anevrizmanın bulunduğu damar segmentinde balon şişirilip indirilerek koilin anevrizma 

içinde kalması sağlanır. Balon kompresyonu sayesinde koil paketinin anevrizma dışına 

çıkması engellenmiş olur (95). 

c. Stent yardımlı koil ile endovasküler tedavi: Stent yardımlı koil embolizasyon 

tekniği yine geniş boyunlu ya da fuziform anevrizmaların tedavisinde kullanılır (96,97). 

Anevrizma koil ile doldurulmadan önce komşu 18 artere örgülü bir stent yerleştirilir ve bu 

stentin duvarından geçilerek anevrizma koil ile embolize edilir (96). Böylece balon yardımlı 

tekniğindeki arterin kısa süreli de olsa kapatılmasına bağlı oluşabilecek iskemik 

komplikasyonlardan kaçınılmış olur. Bazı vakalarda balon ve stent birlikte kullanılarak koilin 

anevrizma içine yerleştirilmesi sağlanabilir (98). 

d. Akım yönlendirici stent ile endovasküler tedavi: Gelişen endovasküler tedavi 

teknolojisinin son ürünü akım yönlendirici stentlerdir. Stentin anevrizma boynunu kapatması 

sonucu anevrizma içine kan akışı durur ve içinde trombüs oluşur. Anevrizma lümenine 

herhangi bir embolizan madde konulmaz. Geniş boyunlu anevrizmalar ve dissekan tipte 

fuziform anevrizmalarda kullanılır. Kalıcı stent yerleştirilen vakalarda ömür boyu antiagregan 

kullanımı dezavantaj olarak görülmektedir. Ayrıca stentin tromboze olmasına bağlı akut, 

subakut oklüzyon, stent içinde endotel hiperplazisine bağlı kronik stenoz görülebilir. Stent 

kullanılacak olan hastalara işlem öncesi üç gün asetil salisilik asit ve klopidogrel tedavisi 

verilmesi gerekir. İşlem sonrası 24 saat boyunca intravenöz heparin infüzyonu ile aPTT 

normal değerinin 1,5 katı üzerinde tutularak tromboembolik komplikasyonların önüne 

geçilmeye çalışılır (99-101).  

 

ANATOMİ 

Internal Karotid Arter (ICA) 

Bu arter servikal bölgede CCA (common carotid arter)’den eksternal karotid arter ile 

birlikte çıkar ve karotid kanal içinden geçerek orta kraniyal fossaya girer. İnternal karotis 
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arterin kavernöz sinus içindeki son kısımlarına genellikle “Karotis Sifon’u” denir. Kavernöz 

sinüs içinden geçerek durayı delip subaraknoid mesafede ilerler.  

İnternal karotid arter (ICA) beynin yüzeyine optik kiazmanın lateralinde çıkar ve iki 

terminal dalına ayrılır: ACA ve MCA (102).   

Başlıca 7 segmente ayrılır:  

Servikal segment (C1): Boyunda karotid arter bifürkasyonundan arterin petröz 

kemikteki karotid kanala girdiği yere kadar olan bölüm.  

Petröz segment (C2): Karotid kanal girişinden foramen laseriumun posterioruna 

kadar olan bölüm.  

Laserium segment (C3): Karotid kanalın bitiminden yani foramen laseriumun 

posteriorundan, petrolingual ligamente kadar olan bölüm.  

Kavernöz segment (C4): Petrolingual ligamentten proksimal dural ringe kadar olan 

bölüm.  

Klinoidal segment (C5): Proksimal ve distal dural ringler arasında kalan bölüm.  

Oftalmik segment (C6) : Distal dural ringden posterior kommünikan artere kadar 

olan bölüm.  

Komünikan segment (C7): Posterior kommünikan arterden ICA bifürkasyonuna 

kadar olan bölüm (103).  

 

Orta Serebral Arter (MCA) 

İnternal karotid arterin en kalın dalı olup onun kafa içinde uzantısı olarak 

düşünülmelidir. İntrakaranial anevrizmaların %20’si MCA üzerinde görülür. Başlangıç yeri 

silvian fissürün medial ucunda, optik kiazmanın lateralinde, anterior perforan substansın 

altında ve olfaktor traktusun lateral ve medial bölümlere ayrıldığı yerin arkasındadır. Orta 

serebral arter anevrizmaları diğer bölgelerde oluşan anevrizmalara göre genellikle daha 

büyüktür ve boyunları geniştir. Rüptüre MCA anevrizmaları her iki tarafta eşit sıklıkta 

görülür. Aterosklerotik, fusiform ve mikotik MCA anevrizmaları nadirdir. Büyük veya dev 

anevrizmalar hemiparezi, epileptik nöbet ve emboli sonrası iskemik semptomlara neden 

olabilir. Kanamamış anevrizmalar başka bir sebepten veya ailesel anevrizma varlığından 

dolayı yapılan araştırmalarda tesadüfen bulunur. MCA ailesel anevrizmaların en sık 

görüldüğü yerdir. MCA insula’nın yüzeyine ulaşmak üzere frontal ve temporal lob arasında, 

lateral fissürde ilerler ve burada santral (perforan) ve kortikal dalları verir (102,104).   
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Santral (perforan) dallar: MCA’dan ilk ayrılan dallardır ve derine 

gidenlentikülostriat dallar olarak bilinir. Kaudat nükleus, putamen, kapsula interna, globus 

pallidum ve talamusun major kısımlarının arteryel dolaşımını sağlar.  

 

Kortikal dallar:  

 Anterior Temporal Arter  

 Lateral Orbitofrontal Arter  

 Asendan Frontal Arter  

 Prerolandik (Presantral) Arter  

 Rolandik (Santral) Arter  

 Postrolandik (Anterior Paryetal) Arter 

 Posterior Paryetal Arter  

 Posterior Temporal Arter (102,104).   

 

Ön Serebral Arter ve Ön Komünikan Arter  

Anterior serebral arterler (ACA), ICA’nın iki küçük uç dallarıdır. ACA silviyan 

fissürün medialinden, optik kiazmanın lateralinden ve anterior perforan substansın altından 

yukarı doğru yükselir. Optik sinir veya kiazmanın üzerinden anteromedial olarak, medial 

olfaktor striatın aşağısından uzanarak interhemisferik fissüre katılmadan, ACoA aracılığı ile 

karşı ACA ile birleşir ve lamina terminalisin önünde uzanır, iki hemisfer arasındaki 

longitudinal fissürde ilerler.  

Her iki yüzdeki arterler, inter hemisferik fissüre katıldıklarında tipik olarak yan yana 

değildir, sıklıkla bir ACA diğerinin konkavitesinde yükselir. Lamina terminalisin yukarısında 

arterler, korpus kallozumun genusunda keskin bir dönüş yaparlar ve perikallozal sisternde, 

korpus kallozumun üzerinde arkaya doğru ilerlerler. Kortikal dalları verdikten sonra, sıkıkla 

tortüöz olarak korpus kallozumun spleniumunun çevresinde devam eder, 3.ventrikülün 

tavanındaki koroid pleksusda sonlanır. ACA’nın posterior uzantısı, posterior serebral arter ve 

onun splenial branşlarının uzantılarının besleme alanlarına bağlıdır. Lateral olarak 

bakıldığında ACA 4 tane konveks eğriliğe sahiptir; orijini ile ACoA arasında posterosuperior 

bir eğim, interhemisferik fissür içine döndüğünde anteroventral eğim, korpus kallozumun 

rostrum ve genusunun birleşim yerinde posterosuperior bir eğim ve korpus kallozumun 

genusunun etrafında yol alırken anterior eğim. Distal ACA’nın dalları sellar ve kiazmatik 
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bölgelerin, 3. ve 19 lateral ventriküllerin, falks ve parasagittal alanların, medial 

paryetooksipital bölge ve pineal bölgenin cerrahi açılışlarında sergilenmiştir (103).  

Anterior serebral arterler, ACoA ile 2 bölüme ayrılmıştır; proksimal 

(prekommünikan), distal (postkommünikan) parça. Proksimal parça, orijinden ACoA’ya 

kadar uzanan parça, A1’i oluşturur. Distal bölüm A2 (infrakallozal), A3 (prekallozal), A4 

(suprakallozal) ve A5 (posterokallozal) segmentlerden oluşur (103).  

Sağ ve sol A1’in ACoA ile birleştikleri junction, %70 beyinde optik kiazmanın, %30 

beyinde ise optik sinirlerin üzerindedir. Normal bir ACA-ACoA kompleksi nerdeyse eşit 

ölçüye sahip A1’leri bağlayan ACoA’dan oluşur ve bu her iki A1 ve ACoA’da, Willis 

poligonunun anterior sirkülasyonu boyunca ve her iki karotid arter arasındaki yeterli 

sirkülasyona izin verecek şekilde büyüklüğe sahip olmalıdır.  

Willis poligununda, hipoplazik olabilen en belirgin arter bölümüdürA1’dir. A1 

hipoplazisi, anevrizma birlikteliğinde yüksek bir orana sahiptir ki bu oran ACoA 

anevrizmalarında %85 olarak bulunmuştur. Serebral anevrizmaların lokalizasyonlarıyla korele 

olan tek anatomik varyasyondur (103).  

ACoA, Willis poligonunun anjiyografik olarak en zor gösterilebilen parçasıdır. 

Anjiyografik olarak ACoA’yı göstermedeki bir diğer zorluk ise kesin olarak transvers planda 

oryante edilememesidir. ACoA genellikle yuvarlak bir görünüme sahiptir, ama her iki ACA 

ile geniş bir bağ yapıyorsa düz görünebilir ya da, bir ACA ile geniş tabanda, diğeri ile ipliksi 

bir bağlantı yapıyorsa üçgen şeklinde görülebilir (103). 

 

Arka Komünikan Arter  

Posterior komünikan arter, ICA’dan ayrıldıktan sonra posteromediale doğru seyreder. 

Lilliequist membranı geçtikten sonra interpedinküler sisternaya girer ve posterior serebral 

arterin P1 segmenti ile birleşir. Eğer posterior kommünikan arter, posterior serebral arterin 

asıl kaynağını oluşturuyorsa bu durum fetal tip olarak adlandırılır.  

Anevrizmasında tipik bulgular; subaraknoid kanama ve üçüncü sinir felcidir. 

Yeterince büyümüş bir posterior kommünikan arter anevrizması, kanamadan da üçüncü sinir 

felcine neden olabilir. Anterior koroidal arter, PcomA’in birkaç milimetre distalinde ICA’dan 

ayrılır. Bazen birkaç dal halinde olabilir. Nadiren M1’in proksimalinden hatta PcomA’dan 

ayrıldığı da gösterilmiştir. Anterior koroidal arter optik traktusun altında posteromediale 

doğru seyreder. Koroidal fissüre kadar olan bölümü sisternal segment, distali ise pleksal 

segment olarak bilinir. Anterior koroidal arter anevrizmaları, bütün anevrizmaların %5’inden 

daha azını oluştururlar. ACoA anevrizmaları hemen bütün serilerde en büyük sayısal 
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çoğunlukta bildirilmiştir. Bu durum, anterior kompleksin morfolojisi ve yapısal zayıflığı 

itibariyle böyle bir anomalinin gelişmesi için yatkın olmasına bağlanmaktadır (102). 

 

Baziller arter anatomisi 

İki vertebral arterin, pontomedüller bölgede (alt 1/3 ile orta 1/3 klivus hizası) 

birleşmesiyle oluşup, prepontin sisternada pons yüzeyinde yukarıya doğru ilerler. Distalde 

interpedinküler sisternaya kadar ulaşır ve burada dorsum sella seviyesinde iki posterior 

serebral artere ayrılır. Vertebral arter ile birleşme yerinde 3–8 mm’lik valve benzer yapı 

görülebilir. BA’nın çapı 2,7-4.3 mm arasında olup, yaklaşık ICA kadardır. Uzunluğu ise 25–

35 mm’dir. Posterior kommünikan, persistan primitif trigeminal, persistan primitif 

hipoglossal, persistan proatlantik intersegmental, persistan servikal intersegmental ve 

persistan primitif otik arterler gibi karotis-baziller anastomozlar karotis sisteminden BA’yı 

doldurabilir. Baziller arterden anterior inferior serebellar arter, labirintin arter (%15 baziller 

arterden, %85 Anterior İnferior Serebellar Arter’den doğar), superior serebellar arter ve 

posterior serebral arter doğar. Çok ender olarakta posterior inferior serebellar arter baziller 

arterden doğabilir. Baziller arterin bu büyük dalların haricinde pons ve mezensefalonu 

besleyen paramedian ve sirkumfrentiyal perforan arterler ile pontin dalları da bulunmaktadır. 

(105)  

 

Arka Serebral Arter (PCA) 

Baziller arterin interpedinküler sisternada ayrılan terminal alıdır. Superior serebellar 

arterin 1-3 mm distalinden çıkar. Mezensefalon’un çevresinde arkaya, dışa ve yukarı doğru 

yönelip ICA’nın dalı olan PcomA ile birleşir. PCA’nın PcomA ile birleşimine kadar ki bu 

bölümü P1 segmenti (baziller segment) olarak adlandırılır. PCA embriyolojik olarak ICA’dan 

doğar. Zamanla baziller segment, baziller ve PCA arasında genişleyerek bağlantı oluşturur. 

Bu arter hem fonksiyonel hem de anatomik olarak karotid ve vertebral sirkülasyon sistemleri 

arasında bir sınır oluşturur. P1 segmentinden talamoperforan arterler çıkar. (25) PcomA’dan 

inferior temporal artere kadar olan kısmı P2 segmenti olarak adlandırılır. P2 segmenti 

pedinkülün ön kenarından arka kenarına doğru yönlenip ambien sisternaya girer. 

Kortikospinal yollar, kortikobulbar yollar, substantia nigra, red nükleus ve diğer mezensefalik 

yapıları sular. P3 segmenti (kuadrigeminal segment), inferior temporal arter ile kalkarin ve 

parieto-oksipital arterlere kadar olan bölüm olup, posterior perikallosal arterleri ve inferior 

dalları içerir. P4 segmenti, kalkarin ve parietooksipital dallardan oluşur. Bu segment görme 

korteksini besler (105).  
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Superior Serebellar Arter  

Baziller arterin infratentoriyal son yan dalıdır. Sıklıkla baziller arter apeksine yakın 

olup, posterior serebral arter orijininden 1-3 mm önce ayrılır. Baziller arterden çıkış yeri 

ponsun ön yüzünde, pontomezensefalik sulkusun hemen altında ve interpedinküler sisterna 

içerisindedir. Okülomotor sinirin altında, troklear sinirin üzerinde seyreder. Posterior Serebral 

Arter, troklear sinir ve Rosenthalin bazal venini takip eder. Tentoryum altında, 

interpedinküler sisterna içerisinde uzanır ve sisterna içerisinde ufak dallar verir. Superior 

serebellar arter perimezensefalik sisterna içerisinde ponsun üst bölümünü ve mezensefalonun 

alt bölümünü çevreleyecek şekilde arkaya doğru seyrederek; tektum, serebellum 

hemisferlerine ve vermisin üst yüzeylerine ulaşır.  

Baziller arterden tek kök olarak ayrılıp, lateral ve medial olmak üzere iki dal verir. 

Medial dalı mezensefalon çevresini dolaşır, inferior kollükulus üzerinden kuadrigeminal 

sisternaya girer ve tektuma ulaşır. İnferior kollikulüsu, brakium konjenktivumu, serebellar 

hemisferlerin süperomedialini ve nükleuslarını sular. Bu seviyede PCA, ön aşağı serebellar 

arter ve arka aşağı serebellar arterlerle anastomoz yapar. Pons, glandula pinealis ve velum 

medullare superiusu da besler. Lateral dalı trigeminal sinirin posterolateralinde uzanır. 

Superior serebellar arterin kendisi veya dallarından biri bazen trigeminusu ileri derecede bası 

ve distorsiyona uğratır ve sonuçta da trigeminal nevraljiye yol açarlar (105).  

 

Anterior İnferior Serebellar Arter  

Baziller arterden doğan ilk büyük daldır. %75’i baziller arterin alt 1/3’ünden, %16’sı 

orta 1/3’ten ve %9’u vertebrobaziller bileşkeden doğar. %2 anterior inferior serebellar arter 

görülmeyebilir. %58 tek dal, %20 iki dal ve %20 üç dal halindedir. Ponsun etrafından arkaya 

yönlenir. Seyri sırasında prepontin sisternadan serebellopontin sisternaya geçerken, N. 

Abdusensi çaprazlayıp, önünden veya arkasından geçebilir. Serebellopontin sisterna içerisinde 

ilerlerken aşağıya doğru yönelir ve bu sırada ponsla yakın komşuluk içinde olup, ufak dallar 

verir. VII ve VIII. kraniyal sinirlerin başlangıcına yakın ikiye ayrılır (105).  

Ayrılan dallar bu sinirleri takip edip, internal akustik meatusa kadar ilerler. anterior 

inferior serebellar arter genelde bu sinirlerin ön altında veya ortasında yer alırken, bu 

sinirlerin çıkış yerlerini de sular. İnternal akustik meatustan çıkıp, orta serebral pedinkülün 

tabanına ve serebellumun alt yüzeyine ulaşır. Anterior inferior serebellar arter gövdesi 

flokkulus, koroid pleksus ve serebellumun alt yüzeyini besler. Anterior inferior serebellar 

arter ile arka aşağı serebellar arter arasında çok sayıda anastomoz olup; az sayıda süperior 

serebellar arter ile de anastomoz yapmaktadır. Labirintin arter, anterior inferior serebellar 
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arterden orijin alıp, meatus akustikus internusa girer. Labirintin arter, kochlea ile 7. ve 8. sinir 

kompleksini besler (105).  

 

Willis Poligonu (Circulus Arteriosus) Anatomisi 

Beynin kaidesinde sağ ve sol karotid sistemlerin hem birbirleriyle hem de 

vertebrobaziller sistemle anostomoz yapması sonucu oluşan poligondur. Bu poligonda 

anterior kommünikan arter (ACoA) her iki anterior serebral arteri bağlarken, posterior 

kommünikan arter (PCoA) ise internal karotid arteri PCA’ya bağlar. Bu poligonu oluşturan 

arterlerden çıkan küçük dallar beyin parankimi içine penetre olurlar. Bunlara, “perforan 

arterler” denir  (106).  

 

Şekil 3. Willis poligonu şeması (26). 

 
Bu arter ağında bulunan damar yapıları;   

 A.communicans anterior 

 A.cerebri anterior 

 A.carotis interna 

 A.communicans posterior 

 A.cerebri posterior 

 A.basilaris (Tepe Noktası). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 Çalışmamız, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim 

Dalı’nda Etik kurul onayı (Ek-1) alındıktan sonra, anevrizma nedeni ile SAK geçirerek opere 

edilen olguların takiplerinde yaşam kalitesini belirleyen faktörleri araştırmak için 

gerçekleştirilmiştir. 

Araştırma 2005-2015 tarihleri arasındaki 10 yıllık sürede Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesine başvuran spontan subaraknoid kanamalı hastalardan tedavi olan ve 

taburculuk sonrası yaşam kalitesini değerlendirebildiğimiz 239 hasta üzerinde gerçekleştirildi. 

Çalışmaya, subaraknoid kanama geçiren anevrizmal subaraknoid kanamalı 

hastalardan tedavi almış olanlar dahil edilirken, insidental kanamamış olan anevrizmal 

hastalar ile kanamış fakat tedavi olmamış anevrizmal subaraknoid kanamalı hastalar çalışma 

dışı bırakıldılar.  

Çalışmaya katılan hastaların bilgilerine arşiv dosyalarından ulaşıldı. Hasta 

dosyalarından hastaların demografik özellikleri, başvuru şikayetleri (ağrı, bilinç kaybı, 

güçsüzlük,  konuşamama, kusma, nöbet varlığı), bilinen kronik hastalıkları (hipertansiyon, 

diyabetes mellitus, vb.), geliş muayenesindeki Glaskow koma skoru, anevrizma bölgesi, 

tedavi için uygulanan yöntem (cerrahi, endoskopik, vb.), yoğun bakımda kalış süreleri ve 

taburculuktan sonrason klinik durumları ve çıkış Glaskow koma skoru değerleri kayıt edildi. 

Sonuçları bilgisayar ortamına aktarılıp, istatistiksel analizleri gerçekleştirildi. 

Verilerin analizi için SPSS v.22 paket programı kullanıldı. (seri no:10240642). 

Değişkenlerin dağılımının normal dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorov Smirnov ve 
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Shapiro Wilk testleriyle araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değişkenler için ortalama ± 

standart sapma veya ortanca (Medyan) (minimum-maksimum) olarak kategorik değişkenler 

ise frekans (n) ve (%) şeklinde gösterildi.  

Analizler sonucu “Demografik Veriler” için; kategorik değişkenlerde frekans ve (%) 

şeklinde, sürekli değişkenlerde ise ortalama ± standart sapma veya ortanca (minimum-

maksimum) şeklinde veriler verildi. Normal dağılıma uygunsuzluğu tespit edilen kategorik 

değişkenler ile laboratuvar ölçümleri sonucu elde edilen sürekli değişkenlerin 

kıyaslanmasında ise non parametrik testlerden Mann Whitney U testi kullanılarak 

gerçekleştirildi. Kategorik değişkenler arası kıyaslamalarda ise Pearson Ki-Kare testi 

kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p≤0,05 kabul edildi. 
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BULGULAR 

Çalışmamıza 22 ile 88 yaş arasında 239 hasta dahil edildi. Çalışmaya katılan 

hastaların yaş ortalaması 51,88±12,17 yıl, %56,5 (n=135)’i erkek, %43,5 (n=104)’i ise kadın 

idi. Çalışmaya katılan erkek hastaların yaş ortalaması 51,24±10,79 yıl, kadın hastaların yaş 

ortalamasının ise 52,71±13,77 yıl idi. Erkek ve kadın hastalar arasında yaş ortalaması 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,354). 

Çalışmaya katılan hastaların %84,5 (n=202)’i baş ağrısı, %40,6 (n=97)’sı bilinç 

kaybı, %20,9 (n=50)’u kusma, %0,8 (n=2)’i parezi, %0,4 (n=1)’ü afazi ve  %0,4 (n=1)’ü de 

epilepsi şikayeti ile hastaneye başvurmuştu. Hastalık özgeçmişleri incelendiğinde %40,2 

(n=96)’sinin hipertansiyon, %2,5 (n=6)’inde diyabetesmellitus, %0,4 (n=1)’ünde kronik 

böbrek yetmezliği ve %0,4 (n=1)’ünde mitral valvprolapsusu (MVP) öyküsü olduğu bulundu. 

Hastaların %58,6 (n=140)’sında ise hiçbir öykü varlığının tespit edilemedi. 

Çalışmaya katılan hastaların kanama bölgesine göre anevrizmaları incelendiğinde 

%41,4 (n=99)’ünde ACoA,  %35,6 (n=85)’sında MCA, %11,3 (n=27)’ünde PCoA, %10,9 

(n=26)’unda ICA, %3,3 (n=8)’ünde DACA, %1,3 (n=3)’ünde ACA, %1,7 (n=4)’sinde 

baziller ve %1,3 (n=3)’ünde ise diğer bölgelerden kaynaklanan anevrizmal kanamanın 

geliştiği bulundu. 

Çalışmaya katılan hastaların klinik tabloları World Federation of Neurological 

Surgeons (WFNS) skalasına göre değerlendirildiğinde %59,4 (n=142)’ünün Grade I, %20,1 

(n=48)’inin Grade II, %5,5 (n=13)’ünün Grade III, %12,1 (n=29)’inin Grade IV ve %2,9 

(n=7)’unun ise Grade V olarak saptandı.  
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Çalışmaya katılan hastaların geliş Glaskow Koma Skoru değeri bakıldığında 

13,78±2,23 tespit edildi.  

Çalışmaya katılan hastaların % 96,7 (n=231)’sine tedavi amacıyla cerrahi işlem, 

%4,6 (n=11)’sına endovasküler girişim yapıldığı bulunurken, endovasküler girişim yapılan 11 

hastanın %27,3 (n=3)’üne ise endovasküler girişim yanında cerrahi işleminde uygulandığı 

görüldü. 

Çalışmaya katılan hastaların %75,7 (n=181)’sinin tedavi sonrası ortalama 7,06±14,7 

gün yoğun bakım ünitesinde kaldığı görüldü. Hastalar en kısa 1 gün, en uzun 162 gün yoğun 

bakımda kalmışlardır. Yoğun bakımda kalan hastaların %81,2 (n=147)’sinin 1-10 gün arası, 

%11 (n=20)’inin 11-20 gün arası, %3,86 (n=7)’sının 21-30 gün arası ve %3,86 (n=7)’sının ise 

30 günden fazla yoğun bakımda kaldı görüldü. 

Çalışmaya katılan hastaların %21,8 (n=52)’inin tedavi sonrası ex olduğu, %78,2 

(n=187)’sinin ise sağ kaldığı bulunurken, sağ kalan hastaların çıkış GlaskowKoma Skorları 

incelendiğinde GlaskowKoma Skoru ortalamalarının 14,66±0,96 olduğu tepsi edildi.  

Mortaliteye göre hastaların yaş ortalamaları incelendiğinde; ex olan hastaların yaş 

ortalaması 57,65±11,14 yıl, yaşayan hastaların ise 50,27±11,28 yıldır. Ex olan hastalarda yaş 

ortalamasının yaşayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

bulundu (p<0,001). 

Mortaliteye göre cinsiyet dağılımı incelendiğinde; ex olan hastaların %53,8 (n=28)’i 

erkek, % 46,2 (n=24)’si kadındı. Sağ kalan hastalarında %57,2 (n=107)’sinin erkek, %42,8 

(n=80)’inin kadın olduğu bulundu. Ex olan ve sağ kalan hastalar arasında cinsiyet dağılımı 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı farkın olmadığı bulundu (p=0,752). 

Mortaliteye göre şikayet dağılımları Tablo 6’da gösterilmiş olup, sağ kalan 

hastalarda, ex olan hastalara göre baş ağrısı şikayetinin istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha fazla (p=0,002),bilinç kaybının ise daha az oranda olduğu bulunmuştur (p=0,043). 

Güçsüzlük, konuşamama, kusma ve nöbet geçirme şikayetleri dağılımları bakımından sağ 

kalan hastalarla ex olan hastalar arasında anlamlı farkın olmadığı tespit edildi (sırasıyla 

p=0,611; p=0,782; p=0,565; p=0,782) (Şekil 4). 
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Tablo 6. Mortaliteye göre şikayet dağılımları 

 

Exitus Olan 

Hastalar 

(n=52) 

n (%)  

Sağ Kalan 

Hastalar 

(n=187) 

n (%)  

p 

Baş Ağrısı 36 (%69,2)  166 (%88,8)  0,002*  

Bilinç Kaybı 27 (%51,9)   70 (%37,4)  0,043* 

Güçsüzlük 0 (%0)  2 (%1,1)  0,611 

Konuşamama  0 (%0) 1 (%0,5)   0,782 

Kusma 9 (%17,3)  41 (%21,9)    0,565 

Nöbet Geçirme 0 (%0)  1 (%0,5)  0,782 
Kikare testi, *p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı. 

 

Şekil 4. Mortaliteye göre şikayet dağılımları 

Mortaliteye göre hastalık özgeçmişlerinin dağılımları Tablo 7’de gösterilmiş olup, 

hipertansiyon öyküsünün ex olan hastalarda sağ kalan hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha fazla olduğu görüldü (p=0,001). Diyabetes mellitus, kronik böbrek 

yetmezliği ve mitral valv prolapsusu öyküsü dağılımları bakımından sağ kalan hastalarla ex 

olan hastalar arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p=0,119; p=0,218; p=0,218). Öz 

geçmişlerinde herhangi bir hastalık öyküsü bulunmayan hastalarda sağ kalım oranının hastalık 

öyküsü bulunanlara göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu bulundu (p<0,001) (Şekil 5). 
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Tablo 7. Mortaliteye göre hastalık özgeçmişlerinin dağılımları 

 

Exitus Olan 

Hastalar 

(n=52) 

n (%)  

Sağ Kalan 

Hastalar 

(n=187) 

n (%)  

P 

Hipertansiyon 32 (%61,5)  64 (%34,2)  0,001*  

DiyabetesMellitus 3 (%5,8)   3 (%1,6)  0,119 

Kronik Böbrek Yetmezliği 1 (%1,9)  0 (%0)  0,218 

Mitral valvprolapsusu  1 (%1,9) 0 (%0)   0,218 

Öyküsü bulunmayan  18 (%34,6)  122 (%65,2)  0,001* 
Kikare testi, *p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı. 

 

Şekil5. Mortaliteye göre hastalık özgeçmişlerinin dağılımları 

 

Mortaliteye göre anevrizmal kanama bölgelerinin dağılımları Tablo 8’de gösterilmiş 

olup, ACoA, MCA, PCoA, ICA, DACA, ACA, baziller ve diğer anevrizmal kanama 

bölgelerinin dağılımları bakımından sağ kalan hastalarla ex olan hastalar arasında anlamlı 

farkın olmadığı tespit edildi (sırasıyla p=0,203; p=0,164; p=0,559;p=0,484; p=0,550; 

p=0,523; p=0,372; p=0,523) (Şekil 6).  
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Tablo 8. Mortaliteye göre anevrizmal kanama bölgelerinin dağılımları 

 

Exitus Olan 

Hastalar 

(n=52) 

n (%)  

Sağ Kalan 

Hastalar 

(n=187) 

n (%)  

p 

Anterior Komunikan Arter 

(ACoA) 
26 (%50)  73 (%39)  0,203  

Medial Serebral Arter  

(MCA) 
15 (%28,8) 70 (%37,4)  0,164 

Posterior Komunikan Arter 

(PCoA) 
6 (%11,5)  21 (%11,2)  0,559 

İnternal Karotis Arter 

(ICA) 
 5 (%9,6) 21 (%11,2)   0,484 

Distal Anterior Serebral Arter 

(DACA) 
2 (%3,8)  6 (%3,2)  0,550  

Anterior Serebral Arter 

(ACA) 
1 (%1,9)   2 (%1,1)  0,523 

Baziller 0 (%0)  4 (%2,1)  0,372 

Diğer Bölgeler 1 (%1,9)   2 (%1,1)  0,523 
Kikare testi, p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı. 

 

Şekil 6. Mortaliteye göre anevrizmal kanama bölgelerinin dağılımları 

 

Mortaliteye göre uygulanan tedavi girişimlerinin dağılımları Tablo 9’da gösterilmiş 

olup, cerrahi girişim ve endovasküler girişim uygulama dağılımları bakımından sağ kalan 

hastalarla ex olan hastalar arasında anlamlı farkın olmadığı görüldü (sırasıyla p=0,450; 

p=0,266) (Şekil 7). 
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Tablo 9. Mortaliteye göre uygulanan tedavi girişimlerinin dağılımları  

 

Exitus Olan 

Hastalar 

(n=52) 

n (%)  

Sağ Kalan 

Hastalar 

(n=187) 

n (%)  

p 

Cerrahi girişim uygulanan 51 (%98,1) 180 (%96,3)  0,450  

Endovasküler girişim 

uygulanan 
1 (%1,9) 10 (%3,7)  0,164 

Kikare testi, *p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı. 

 

Şekil 7. Mortaliteye göre uygulanan tedavi girişimlerinin dağılımları 

Hastaların klinik tabloları World Federation of Neurological Surgeons 

(WFNS) skalasına göre değerlendirildiğinde; mortalite oranının düşük grade’li (grade 1 -3) 

hastalarda anlamlı olarak daha az olduğu saptandı (p=0,023) (Tablo 10), Şekil 8). 

Tablo 10. Mortaliteye göre hastaların klinik tablolarının World 

Federation of Neurologica Surgeons (WFNS) skalasına 

göre dağılımı 

 

Exitus Olan 

Hastalar 

(n=52) 

n (%)  

Sağ Kalan 

Hastalar 

(n=187) 

n (%)  

P 

Grade I 27 (%19)  115 (%61,5)  

0,023* 

Grade II 9 (%18,8) 39 (%20,9) 

Garde III 1 (%7,7)  12 (%6,4) 

Grade IV  13 (%44,8) 16 (%8,6)  

Grade V 2 (%28,6)  5 (%2,7)  
Kikare testi, *p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı. 
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Şekil 8. Mortaliteye göre hastaların klinik tablolarının World 

Federation of Neurological Surgeons (WFNS) skalasına göre 

dağılımı 

Mortaliyete göre giriş Glaskow Koma Skorları incelendiğinde; ex olan hastalarda 

ortalama 13,1±2,91, sağ kalan hastalarda ise 13,97±1,96 dır. Ex olan hastalarda giriş Glaskow 

Koma Skorunun sağ kalan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük 

olduğu belirlendi (p=0,012). 

Mortaliyete göre yoğun bakımda kalış süreleri incelendiğinde; ex olan hastaların 

13,67±24,1 gün, sağ kalan hastaların ise 4,41±7gün yoğun bakım ünitesinde yatmış olduğu 

tespit edildi. Ex olan hastalarda yoğun bakımda kalış süresinin, sağ kalan hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha uzun olduğu bulundu (p<0,001). 
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TARTIŞMA 

 

Anevrizmal subaraknoid kanamaların seyri, prognozu ve tedavi sonuçlarının 

değerlendirilmesi oldukça zordur. Hem hastalığın iki ana tedavi yönteminin olması hem de 

sonuca etki eden başka faktörlerin olması, gelişecek komplikasyonların ve sonucun her zaman 

net olarak önceden tahmin edilememesine neden olmaktadır. Bu durum uygun bir 

karşılaştırma yapılarak sonuçların değerlendirildiği birinci derece kanıta dayalı bir literatür 

çalışmasının yapılmasını veya bulunmasını zorlaştırmaktadır.  

Çalışmamız tek merkezde 2005-2015 tarihleri arasındaki 10 yıllık sürede Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesine başvuran spontan subaraknoid kanamalı hastalardan 

tedavi olan ve taburculuk sonrası yaşam kalitesini değerlendirebildiğimiz, yaşları 22 ile 88 

arasında olan 239 hastada gerçekleştirildi. Hastalarımızın yaş ortalamasının 51,88±12,17 yıl 

dır. Çalışmaya katılan erkek hastaların yaş ortalamasının 51,24±10,79 yıl, kadın hastaların yaş 

ortalamasının ise 52,71±13,77 yıldır. 

İntrakraniyal anevrizmaların tanısının konduğu yaş literatür verilerine göre genellikle 

40-60 arasında değişmektedir. Serimizdeki yaş ortalaması literatürle uyumludur 

(14,16,19,20). Hastalarımızın %56,5 (n=135)’inin erkek, %43,5 (n=104)’inin ise kadın olduğu 

görüldü. Kliniğimize yatırılarak anevrizması cerrahi veya endovasküler olarak tedavi edilen 

hasta grupları arasında iki tedavi grubunun yaş ortalamaları karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,181).  

Bazı serilerde ileri yaşın SAK’ın prognuzunu kötü yönde etkileyen en önemli 

faktörlerden olduğu bildirilmiştir (107). 299 olgulu bir çalışmada mortalite oranı 60 yaş 

altında % 29 iken, 60-70 yaş arasında % 33, 70 yaş üzerinde % 55 olarak bildirilmiştir (108). 



33 
 

Başka bir çalışmada ise 18-29 yaş arasında görülen SAK’ ta mortalite oranı %7 iken, tam şifa 

% 86 olarak tespit edilmiştir. Aynı çalışmada 70 yaşın üzerinde mortalite oranı % 49 iken, 

nörolojik olarak defisitsiz olarak hastaneden taburcu olanların oranı % 26 olarak bildirilmiştir 

(107). 

Çalışmaya katılan hastaların yaş ortalamaları incelendiğinde; ex olan hastaların yaş 

ortalamasının 57,65±11,14 yıl, yaşayan hastaların ise 50,27±11,28 yıl olduğu bulunurken, ex 

olan hastalarda yaş ortalamasının yaşayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek olduğu bulundu. Bu da bize literatürle uyumlu olarak yaşında mortalite açısından 

önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. 

Literatür verilerinde kadın popülasyonda SAK oranının yüksek olduğu ve kadın 

cinsiyetin SAK açısından risk faktörü olduğu, bunun yanı sıra kanamamış anevrizmaların da 

kadınlarda daha yüksek oranda saptandığı bildirilmiştir (20,36,41,42,110-112). Bizim 

çalışmamızda ise, SAK’lı hastalarda kadın - erkek oranı %43,5 - %56,5 olarak bulunmuş ve 

anlamlı olarak fark saptanmamıştır. 

Çalışmaya katılan hastaların %84,5 (n=202)’si baş ağrısı, %40,6 (n=97)’sı bilinç 

kaybı, %20,9 (n=50)’u kusma, %0,8 (n=2)’i parezi, %0,4 (n=1)’ü afazi ve  %0,4 (n=1)’ü de  

epilepsi ile hastaneye başvurdukları, hastalık özgeçmişleri incelendiğinde %40,2 (n=96)’sinin 

hipertansiyon, %2,5 (n=6)’inde diyabetes mellitus, %0,4 (n=1)’ünde kronik böbrek yetmezliği 

ve %0,4 (n=1)’ünde mitral valv prolapsusu öyküsü olduğu bulunurken hastaların %58,6 

(n=140)’sında ise hiçbir öykü varlığının tespit edilmediği görüldü.  

Yaşlı popülasyonda daha sık görülen ek hastalıklar (hipertansiyon, diabetes mellitus, 

akciğer hastalıkları, kardiyovasküler hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar (SVH) v.b. SAK 

seyrinde mortalite ve morbiditeyi arttıran faktörler olarak bildirilmektedir (24). Bizim 

çalışmamızda da ileri yaş grubu hastalarda bu tip ek hastalıklar daha sık tespit edildi. 

Çalışmamızda risk faktörü olarak hipertansiyon öyküsünün ex olan hastalarda sağ kalan 

hastalara göre daha fazla olduğu, diyabetes mellitus, kronik böbrek yetmezliği ve mitral valv 

prolapsusu öyküsü varlığı açısından sağ kalan hastalarla ex olan hastalar arasında anlamlı 

farkın olmadığı bulundu. Ayrıca, özgeçmişlerinde herhangi bir hastalık öyküsü bulunmayan 

hastalarda sağ kalım oranının hastalık öyküsü bulunanlara göre daha yüksek olduğu tespit 

edildi. 
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Kanamış anevrizmalar içinde istatistiksel olarak en sık rastlanılan AcoA 

anevrizmaları, ikinci sıklıkta ICA anevrizmaları, üçüncü sıklıkta MCA anevrizmaları gelir 

(39) . 

En sık görülen anevrizma yerleşiminin ACoA olduğu bildirilmiştir (113,114). Bizim 

serimizde de literatürle uyumlu olarak en sık olarak; %41,4 (n=99)’ünde ACoA anevrizması 

görülürken daha sonra sırasıyla  %35,6 (n=85)’sında MCA, %11,3 (n=27)’ünde PCoA, %10,9 

(n=26)’unda ICA, %3,3 (n=8)’ünde DACA, %1,3 (n=3)’ünde ACA, %1,7 (n=4)’sinde 

baziller arter ve %1,3 (n=3)’ünde ise diğer bölgelerden anevrizmal kanamanın geliştiği 

bulundu.  

Multiple anevrizmaların sıklığı, DSA’nin serebral anevrizmaların tanısında altın 

standart olarak kullanıma başlaması sonrasında artmıştır. % 15-45 arasında multipl anevrizma 

sıklığı bildirilmektedir (115). Bizim serimizde ise %7,9 (n=19)’unda multipl anevrizmaya 

rastlandığı bulunurken multipl anevrizmaların içinde en sık olarak %36,8 (n=7)’inde MCA 

eşlik eden AcoA görülmüştür. 

İntrakraniyal anevrizma tedavisinde prognoza en çok etki eden faktörlerin başında 

yaşın yanında WFNS derecesinin geldiği bildirilmektedir (116,117). Cerrahi veya 

endovasküler yolla tedavi edilen hasta grupları arasında istatistiksel anlamlı yaş farkı 

bulunmadığı bildirilirken (118), buna karşılık cerrahi grupta genel literatürlerinaksine 

ortalama WFNS derecesinin istatistiksel anlamlı daha yüksek olduğu bildirilmiştir (119-121). 

Bu sonucun sebebinin WFNS derece 0 hastaların yüksek oranda endovasküler yolla tedavi 

edilmesinin olduğu düşünülmektedir.  

Alkır (118) çalışmasında geliş WFNS derecelerine göre cerrahi ve endovasküler 

tedavinin mortaliteye etkisi değerlendirildiğinde, WFNS grade 3 grubundaki hastalarda 

cerrahi tedavi sonuçlarının, endovasküler yönteme göre istatistiksel anlamlı derecede daha iyi 

sonuç verdiğini, diğer tüm WFNS derecelerinde endovasküler ve cerrahi tedavi gruplarında 

mortalite oranlarının arasında fark bulunmadığını bildirmiştir. Literatürde tedavi 

yöntemlerinin mortalite oranlarının kıyaslandığı çalışmalarda tam bir konsensus 

sağlanamamıştır. Taha ve ark. (121)’nın Hunt-Hess derecesine göre iki tedavi yöntemini 

karşılaştırdığı çalışmada SAK’lı hastalarda koil ile tedavi edilen grubun mortalitesi yüksek 

bulunmuştur. Cowan ve ark. (122) larının yaptığı iki tedavi yöntemi karşılaştırmasında da 

SAK’lı hastalarda cerrahi tedavi grubunun koil ile tedavi grubuna göre daha düşük 

mortaliteye sahip olduğu gösterilmiştir. Higashida ve ark. (123) yaptığı klinik çalışmada 



35 
 

endovasküler tedavi grubunun mortalitesi cerrahi tedavi grubuna göre istatistiksel anlamlı 

düşük bulunmuştur. Alkır (18) ın çalışmasında yüksek WFNS dereceli hastaların 

mortalitesinin yüksek olduğu bildirmiştir. Yapılmış klinik çalışmalarda da benzer sonuçlara 

rastlanmıştır (124,125) . 

Bizim çalışmamızda da cerrahi girişim ve endovasküler girişim uygulama dağılımları 

bakımından sağ kalan hastalarla ex olan hastalar arasında anlamlı farkın olmadığı bulundu. 

Mortaliteye göre hastaların klinik tabloları World Federation of Neurological Surgeons 

(WFNS) skalasına göre değerlendirildiğinde ise ex olan hastalarda sağ kalan hastalara göre 

Grade I, Grade II ve Grade III’ün dağılım oranı anlamlı derecede düşük olduğu bulunurken, 

Grade IV ve Grade V’in dağılım oranının anlamlı şekilde artmış olduğu bulundu 

Literatürde nedeni saptanmayan SAK oranı %15-30 oranında bildirilmiştir 

(126,127).  Bizim çalışmamızda ise bu oran %58,6 olarak bulunmuştur. Bunun nedeni 

hastanemizde acil şartlarda radyoloji ekibi tarafından DSA yapılamaması olabilir. 

Bizim çalışmamızda hastaların geliş şikayetleri, 202 hastada (%84,5) baş ağrısı, 97 

hastada (%40,6) bilinç kaybı, 50 hastada (%20,9) kusma, 2 hastada (%0,8) parezi ve birer 

hastada (%0,4) ayrı ayrı olarak afazi ve epilepsi tespit edilmiştir.  Benzer şekilde İlhan ve ark 

(128)’nın 328 hastada yaptıkları 10 yıllık retrospektif taramada hastaların şikayetleri; 230 

hastada (%70,1) baş ağrısı, kusma, 64 hastada (% 19,5) bilinç kaybı, 15 hastada (% 4,6) 

sağ/sol yan parezisi, 14 hastada (%4,3) epilepsi, 5 hastada (%1,5) pitozis ve çift görme  

şikayetlerinin olduğu bildirilmiştir. Alkır (18)’ın yaptığı çalışmada da SAK’lı hastalarda en 

sık şikayetin %86 ile ani şiddetli baş ağrısı, ikinci sıklıkta %40,7 ile bilinç kaybı, üçüncü 

sıklıkta %36,7 ile bulantı-kusma olduğu bildirilmiştir. Sağ kalan hastalarda baş ağrısının 

anlamlı derecede fazla olduğu saptandı (p=0,002). Ex olan hastalarda ise bilinç kaybı şikayeti 

ile hastaneye başvurma oranının fazla olduğu bulundu (p=0,043). Parezi, afazi, kusma ve 

epilepsi şikayetlerinin dağılımları bakımından sağ kalan hastalarla, ex olan hastalar arasında 

anlamlı bir farkın olmadığı bulundu (sırasıyla p=0,611; p=0,782; p=0,565; p=0,782). Bilinç 

kaybının mortalite riskini belirlemede önemli bir faktör olduğuna; bununla beraber baş 

ağrısının da önemli bir uyarıcı semptom olduğuna inanıyoruz. 

Kanamamış hastaların doktora en sık başvuru sebebi olan baş ağrısı şikayetinin, sızıntı 

tarzında kanamaların oluşturduğu uyarıcı tipte bir semptom olabileceği ve bu tip şikayeti olan 

hastalarda detaylı anamnezin ve risk faktörlerinin ortaya konmasının önemi ortaya 
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çıkmaktadır. Risk faktörleri içerisinde hipertansiyon öyküsün olup olmamasının önemi daha 

büyüktür (129).  

Uzun süredir var olan baş ağrısı öyküsü veya 10 yıldan uzun süredir hipertansiyon 

tanısı olan kişilerde, anevrizma varlığının kanamadan saptanabilmesi amacı ile, bir tarama 

testi olarak MRG anjiografi tetkikinin yaptırılması tarafımızca önerilmektedir.  
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SONUÇLAR 

1. İleri yaşlı SAK’lı hastaların moraliteye göre yaş ortalamaları incelendiğinde ex olan 

hastalarda yaş ortalamasının yaşayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu ileri yaş SAK’ lı hastaların prognozunun gidişatı 

hakkında bilgi vermektedir. 

2. Ex olan ve sağ kalan hastalar arasında cinsiyet dağılımı bakımından istatistiksel olarak 

anlamlı farkın olmadığı saptanmıştır. SAK’lı hastalarda cinsiyet farkının bir önemi 

olmadığı görülmüştür.  

3. Sağ kalan hastalarda ex olan hastalara göre baş ağrısı şikayetinin istatistiksel olarak 

anlamlı derecede daha fazla, bilinç kaybının ise daha az oranda olduğu bulunurken, parezi, 

afezi, kusma ve epilepsi şikayetlerinin dağılımları bakımından sağ kalan hastalarla ex olan 

hastalar arasında anlamlı farkın olmadığı bulunmuştur. Sonuç olarak baş ağrısı 

semptomunun iyi tetkik edilmesi, anevrizmalı hastaların daha kanamadan erken tanı ve 

tedavi şansı kazanmalarına olanak sağlayabilmektedir.  

4. Hipertansiyon öyküsünün ex olan hastalarda sağ kalan hastalara göre daha fazla olduğu, 

diyabetus mellitus, kronik böbrek yetmezliği ve mitral valv prolapsusu öyküsü dağılımları 

bakımından sağ kalan hastalarla ex olan hastalar arasında anlamlı farkın olmadığı 

bulunurken, öz geçmişlerinde herhangi bir hastalık öyküsü bulunmayan hastalarda sağ 

kalım oranının hastalık öyküsü bulunanlara göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Kronik 

hastalıkların tedavi ve takiplerinin düzenli yapılmasının, SAK’lı hastaların takibinde 

olumlu etkilerinin olabileceği öngörülmektedir.  

5. Kanayan anevrizmanın yerleşim yeri ile mortalite arasında anlamlı bir ilişkinin olmadığı 

sonucu ile genel olarak SAK hastalarının bütünüyle değerlendirilmesi sonucu 

çıkarılmaktadır.   
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6. Hastalara tedavi amacıyla cerrahi girişim veya endovasküler girişim uygulanmasının 

mortalite ile ilişkisinin olmadığı görülmüştür. Bu sonuç ile SAK’lı hastalarda tedavi şekli 

nasıl olması gerektiğinin kararı, hastayı takip eden ekip tarafından, şartlar ortaya 

konularak verilmelidir.  

7. Mortaliteye göre hastaların klinik tabloları World Federation of Neurological Surgeons 

(WFNS) skalasına göre değerlendirildiğinde; ex olan hastalarda sağ kalan hastalara göre 

Grade I, Grade II ve Grade III kanamanın dağılım oranı anlamlı derecede düştüğü 

bulunurken, Grade IV ve Grade V kanamanın dağılım oranının arttığı saptanması ve ex 

olan hastalardaki giriş Glaskow Koma Skorunun sağ kalan hastalara göre daha düşük 

olduğu sonucuna varılması;  hastaneye ilk başvuru anındaki klinik değerlendirmede, 

GKS’nin ve Grade’lemenin doğru yapılmasının prognoza etkisi ve buna göre hasta 

yakınlarına  bilgi verilmesinin ne kadar önemli olduğu açıkca ortaya çıkmaktadır.  

8. Ex olan hastalarda yoğun bakımda kalış süresinin, sağ kalan hastalara göre daha uzun 

olduğu bulundu. Yoğun bakımda kalış sürelerindeki artış, hastaların ek hastalıklarla 

mücadele etmek zorunda kalması anlamına gelmektedir. Bu sürecin sağ kalıma ve yaşam 

kalitesine doğrudan etki etmekte olduğu düşünülmektedir. 

9. Baş ağrısının da önemli bir uyarıcı semptom olduğuna inanıyoruz. 

10. Kanamamış hastaların doktora en sık başvuru sebebi olan baş ağrısı şikayetinin, sızıntı 

tarzında kanamaların oluşturduğu uyarıcı tipte bir semptom olabileceği ve bu tip şikayeti 

olan hastalarda detaylı anamnezin ve risk faktörlerinin ortaya konmasının önemi ortaya 

çıkmaktadır. Risk faktörleri içerisinde hipertansiyon öyküsün olup olmamasının önemi 

daha büyüktür. 

11. Uzun süredir var olan baş ağrısı öyküsü veya 10 yıldan uzun süredir hipertansiyon tanısı 

olan kişilerde, anevrizma varlığının kanamadan saptanabilmesi amacı ile, bir tarama testi 

olarak MRG anjiografi tetkikinin yaptırılması tarafımızca önerilmektedir. 
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ÖZET 

 

Subaraknoid kanama (SAK), serebral damarlar içindeki kanın; travmaya, spontan 

anevrizma rüptürüne veya venöz kısmi spontan yırtıklara bağlı olarak, beyin-omurilik 

sıvısının dolaştığı subaraknoid aralığa çıkması olarak tanımlanmaktadır. Travma dışı SAK 

nedenleri arasında en sık (%50-75) anevrizmalar gelmektedir. Anevrizmaları vasküler 

malformasyonlar, hipertansiyon, ateroskleroz gibi nedenler takip etmektedir. 

Ülkemizde düzenli sağlık sigorta kayıtlarının ve ölüm verilerinin bulunmaması 

nedeniyle epidemiyoloji alanındaki genel çalışma eksikliğinin bir sonucu olarak sakatlık, 

ölüm oranları, risk faktörü dağılımı ve bunların klinik ile olan ilişkisi hakkındaki bilgiler 

yetersizdir. Geniş epidemiyolojik çalışmalar yapılarak sık görülen risk faktörlerinin 

belirlenmesi, özellikle değiştirilebilir, azaltılabilir veya henüz bilinmeyen risk faktörlerinin 

ortaya konması, o toplumda alınacak koruyucu sağlık önlemleri açısından son derece 

önemlidir.  

Bu çalışmada anevrizma nedeni ile SAK geçirerek opere edilen olguların takiplerinde 

yaşam kalitesini belirleyen faktörleri araştırmayı planladık. Tüm faktörler incelendiğinde ileri 

yaş, bilinç kaybı şikayeti ile başvurma, hipertansiyon öyküsü, başvuruda WFNS skalasında 4. 

veya 5. grupta bulunma, başvuruda GKS skorunun düşük oluşu ve yoğun bakımda yatış 

süresinin uzun oluşu mortalite ile ilişkili bulundu. 
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Sonuç olarak, uzun süredir var olan baş ağrısı öyküsü veya 10 yıldan uzun süredir 

hipertansiyon tanısı olan kişilerde, anevrizma varlığının kanamadan saptanabilmesi amacı ile, 

bir tarama testi olarak MRG anjiografi tetkikinin yaptırılması tarafımızca önerilmektedir.  

Anahtar Kelimeler: Subaraknoid kanama, sağ kalım, yaşam kalitesi 
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FAKTORS DETERMING LONG-TERM SURVIVAL AND QUALITY OF LIFE IN 

CASES OF ANEURYSMAL SUBARACHNOID HEMORRHAGE  

 

SUMMARY 

 

Subarachnoid haemorrhage is defined as the emergence of cerebral blood from veins 

into the cerebrospinal fluid that circulates in the subarachnoid space by means of trauma, 

spontaneous aneurysm rupture or by spontaneous partial venous rupture. Except trauma, the 

most common cause of subarachnoid haemorrhage is aneurysm which constitutes 50 - 75% of 

the cases. Aneurysms are followed by other causes such as vascular malformations, 

hypertension and atherosclerosis. 

In our country improper health insurance records and mortality data and overall work 

deficiency in the field of epidemiology, results in the insufficient information on the 

mortality, morbidity and the risk factors. Large epidemiological studies are extremely 

important for preventive health measures in the community, which can help to determine 

information on common and especially changeable, reducible and preventable risk factors 

taking. 

The purpose of this study is to investigate the factors affecting the quality of life of 

patients operated for subarachnoid haemorrhage. When all factors were examined, we found 

that elder age, admission with unconsciousness, history of hypertension, presence of WFNS 

score in the 4th or 5th group at admission, low Glaskow Coma Score at admission and long 

duration of intensive care unit stay were related to mortality. 
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As a result, it is recommended that people with long-standing headache story or 10-

year-old hypertension diagnosis should undergo an MRI angiography examination as a 

screening test for detection of the presence of an aneurysm prior to bleeding. 

 

Key Words: subarachnoid haemorrhage, survival, quality of life 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

KAYNAKLAR 

 
 

1. Gürsoy G, Tuncay R, Kırış T. Beyin Kanaması. http://www.itfnoroloji.org/svh/ 

kanama.html. (Erişim tarihi: 03.04.2016). 

 

2. Akdemir H. Kraniyal vasküler hastalıklar subaraknoid kanama. Temel Nöroşirurji. 1. 

Cilt. Ankara: TND yayınları, 2005; p.441-5. 

 

3. Yılmaz DM. Spontan subaraknoid kanama ve sonrası gelişen vazospazm ve geç iskemik 

defisitte serum ve beyin omurilik sıvısında sitokin düzeylerinin araştırılması  (tez). 

Adana: Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi; 2005. 

 

4. Lazzaro MA, Ouyang B, Chen M. The role of circle of Willis anomalies in cerebral 

aneurysm rupture. J Neurointerv Surg 2012;4(1):22-6. 

 

5. Biller J, Godersky JC, Adams HP Jr. Manangement of Aneurysmal SAH. Stroke 

1988;19(10):1300-5. 

 

6. Bahar S, Türker K. Subaraknoid kanama. II. Mezuniyet sonrası uygulamalı eğitim 

kursları. Nöroloji, İstanbul Tıp Fakültesi, 1987:143-59.  

 

7. Heidrich R. Subarachnoidal hemorrhage. In: Vinken PJ, Bruyn GW (eds). Handbook 

of clinical neurology, vol 12. Amsterdam: North-Holland Publishing 1972, pp.68-205. 

 

8. Kanaya H. Current status of surgical therapy of hypertensive cerebral hemorrhage in 

Japan. Nihon Rinsho 1982;40(12):2775-82.  

 

9. Kaneko M, Koba T, Yokoyama T. Early surgical treatment for hypertensive 

intracerebral hemorrhage. J Neurosurg 1977;46(5):579-83. 

 

http://www.itfnoroloji.org/svh/%20kanama.htm
http://www.itfnoroloji.org/svh/%20kanama.htm
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biller%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3176090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Godersky%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3176090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Adams%20HP%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3176090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaneko%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=845645
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koba%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=845645
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yokoyama%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=845645


44 
 

10.  Yılmaz DM. Spontan subaraknoid kanama ve sonrası gelişen vazospazm ve geç 

iskemik defisitte serum ve beyin omurilik sıvısında sitokin düzeylerinin araştırılması 

(tez). Adana: Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi; 2005. 

 

11. Akdemir H. Kraniyal vasküler hastalıklar subaraknoid kanama. Temel Nöroşirurji. 1. 

Cilt. Ankara 2005. p. 441-5.  

 

12. Kahyaoğlu O. Anevrizmal subaraknoid kanama sonrası görülen serebral vazospazmın 

saptanması ve takibinde transkraniyal doopler ultrasonografinin yeri (tez). İstanbul: 

Sağlık Bakanlığı Şişli Etfal Hastanesi Nöroşirurji Kliniği; 2006. 

 

13. Greenberg MS. Nöroşirurji El Kitabı. 6. baskı. Ankara: Güneş Kitabevi; 2013. p.781-

826.  

 

14. Ingall TJ, Whisnant JP, Wiebers DO, O'Fallon WM. Has there been a decline in 

subarachnoid hemorrhage mortality? Stroke 1989;20(6):718-24. 

 

15. Winn HR, Richardson AE, Jane JA. The long-term prognosis in untreated cerebral 

aneurysms: I. The incidence of late hemorrhage in cerebral aneurysm: a 10-year 

evaluation of 364 patients. Ann Neurol 1977;1(4):358-70.  

 

16. Locksley HB. Natural history of subarachnoid hemorrhage, intracranial aneurysms and 

arteriovenous malformations. Based on 6368 cases in the cooperative study. J 

Neurosurg 1966;25(2):219-39.  

 

17. Molyneux AJ, Kerr RS, Birks J, Ramzi N, Yarnold J, Sneade M,  et al. Risk of recurrent 

subarachnoid haemorrhage, death, or dependence and standardised mortality ratios after 

clipping or coiling of an intracranial aneurysm in the International Subarachnoid 

Aneurysm Trial (ISAT): long-term follow-up. Lancet Neurol 2009;8(5):427-33.  

 

18. Andaluz N, Zuccarello M. Recent trends in the treatment of cerebral aneurysms: 

analysis of a nationwide inpatient database. J Neurosurg 2008;08(6):1163-9. 

 

19. Manno EM. Subarachnoid hemorrhage. Neurol Clin 2004;22(2):347-66. 

 

20. Zacharia BE, Hickman ZL, Grobelny BT, DeRosa P, Kotchetkov I, Ducruet AF, et al. 

Epidemiology of aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurosurg Clin N Am 

2010;21(2):221-33. 

 

21. le Roux AA, Wallace MC. Outcome and cost of aneurysmal subarachnoid hemorrhage. 

Neurosurg Clin N Am 2010;21(2):235-46.  

 

22. Hillman J, Fridriksson S, Nilsson O, Yu Z, Saveland H, Jakobsson KE. Immediate 

administration of tranexamic acid and reduced incidence of early rebleeding after 

aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a prospective randomized study. J Neurosurg 

2002;97(4):771-8. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ingall%20TJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728035
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Whisnant%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728035
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wiebers%20DO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728035
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=O%27Fallon%20WM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728035
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Winn%20HR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=617253
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Richardson%20AE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=617253
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jane%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=617253
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Molyneux%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19329361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kerr%20RS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19329361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Birks%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19329361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ramzi%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19329361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yarnold%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19329361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sneade%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19329361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andaluz%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18518722
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zuccarello%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18518722
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Manno%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15062516
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zacharia%20BE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380965
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hickman%20ZL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380965
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grobelny%20BT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380965
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=DeRosa%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380965
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kotchetkov%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380965
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ducruet%20AF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380965
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=le%20Roux%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380966
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wallace%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380966
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hillman%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405362
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fridriksson%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405362
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nilsson%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405362
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yu%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405362
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saveland%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405362
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jakobsson%20KE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12405362


45 
 

23. Ohkuma H, Tsurutani H, Suzuki S. Incidence and significance of early aneurysmal 

rebleeding before neurosurgical or neurological management. Stroke 2001;32(5):1176-

80.  

 

24. Kassell NF, Torner JC, Haley EC Jr, Jane JA, Adams HP, Kongable GL. The 

international cooperative study on the timing of aneurysm surgery. Part 1: Overall 

management results. J Neurosurg 1990;73(1):18-36. 

 

25. Hütter BO, Gilsbach JM, Kreitschmann I. Quality of life and cognitive deficits after 

subarachnoid haemorrhage. Br J Neurosurg 1995;9(4):465-75.  

 

26. Sheldon S, Macdonald RL, Schweizer TA. Free recall memory performance after 

aneurysmal subarachnoid hemorrhage. J Int Neuropsychol Soc 2012;18(2):334-42.  

 

27. Mavaddat N, Kirkpatrick PJ, Rogers RD, Sahakian BJ. Deficits in decision-making in 

patients with aneurysms of the anterior communicating artery. Brain 2000;123(Pt 

10):2109-17.  

 

28. Hasan D, Vermeulen M, Wijdicks EF, Hijdra A, van Gijn J. Management problems in 

acute hydrocephalus after subarachnoid hemorrhage. Stroke 1989;20(6):747-53.  

 

29. Germanwala AV, Huang J, Tamargo RJ. Hydrocephalus after aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage. Neurosurg Clin N Am 2010;21(2):263-70.  

 

30. Dorai Z, Hynan LS, Kopitnik TA, Samson D. Factors related to hydrocephalus after 

aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurosurgery 2003;52(4).  

 

31. Claassen J, Carhuapoma JR, Kreiter KT, Du EY, Connolly ES, Mayer SA. Global 

cerebral edema after subarachnoid hemorrhage: frequency, predictors, and impact on 

outcome. Stroke 2002;33(5):1225-32. 

 

32. Lanzino G, Kassell NF, Germanson TP, Kongable GL, Truskowski LL, Torner JC, et al. 

Age and outcome after aneurysmal subarachnoid hemorrhage: why do older patients 

fare worse? J Neurosurg 1996;85(3):410-8. 

 

33. Whisnant JP, Phillips LH 2nd, Sundt TM Jr. Aneurysmal subarachnoid hemorrhage: 

timing of surgery and mortality. Mayo Clin Proc 1982;57(8):471-5.  

 

34. Lawson MF, Neal DW, Mocco J, Hoh BL. Rationale for treating unruptured intracranial 

aneurysms: actuarial analysis of natural history risk versus treatment risk for coiling or 

clipping based on 14,050 patients in the Nationwide Inpatient Sample database. World 

Neurosurg 2013;79(3-4):472-8.  

 

35. van Gijn J, Rinkel GJ. Subarachnoid haemorrhage: diagnosis, causes and management. 

Brain. 2001;124(Pt 2):249-78.  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ohkuma%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11340229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tsurutani%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11340229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Suzuki%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11340229
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kassell%20NF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torner%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haley%20EC%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jane%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Adams%20HP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kongable%20GL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191090
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=H%C3%BCtter%20BO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7576273
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gilsbach%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7576273
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kreitschmann%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7576273
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sheldon%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22325677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Macdonald%20RL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22325677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schweizer%20TA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22325677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mavaddat%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11004127
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kirkpatrick%20PJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11004127
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rogers%20RD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11004127
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sahakian%20BJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11004127
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hasan%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728040
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vermeulen%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728040
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wijdicks%20EF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728040
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hijdra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728040
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Gijn%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2728040
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Germanwala%20AV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380968
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huang%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380968
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tamargo%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380968
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dorai%20Z%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12657171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hynan%20LS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12657171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kopitnik%20TA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12657171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Samson%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12657171
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Claassen%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11988595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carhuapoma%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11988595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kreiter%20KT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11988595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Du%20EY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11988595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Connolly%20ES%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11988595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mayer%20SA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11988595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lanzino%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8751625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kassell%20NF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8751625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Germanson%20TP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8751625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kongable%20GL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8751625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Truskowski%20LL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8751625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torner%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8751625
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Whisnant%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7098528
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Phillips%20LH%202nd%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7098528
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sundt%20TM%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7098528
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lawson%20MF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22381870
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Neal%20DW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22381870
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mocco%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22381870
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hoh%20BL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22381870
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Gijn%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11157554
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinkel%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11157554
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brain%2C+2001.+124(Pt+2)%3A+p.+249-78


46 
 

36. Feigin VL, Rinkel GJ, Lawes CM, Algra A, Bennett DA, van Gijn J, et al. Risk factors 

for subarachnoid hemorrhage: an updated systematic review of epidemiological studies. 

Stroke 2005;36(12):2773-80.   

 

37. Nakagawa T, Hashi K, Kurokawa Y, Yamamura A Family history of subarachnoid 

hemorrhage and the incidence of asymptomatic, unruptured cerebral aneurysms. J 

Neurosurg 1999;91(3):391-5.  

 

38. Ruigrok YM, Rinkel GJ. Genetics of intracranial aneurysms. Stroke 2008;39(3):1049-

55.  

 

39. Molyneux AJ, Kerr RS, Yu LM, Clarke M, Sneade M, Yarnold JA, Sandercock P. 

International subarachnoid aneurysm trial (ISAT) of neurosurgical clipping versus 

endovascular coiling in 2143 patients with ruptured intracranial aneurysms: a 

randomised comparison of effects on survival, dependency, seizures, rebleeding, 

subgroups, and aneurysm occlusion. Lancet 2005;3-9;366(9488):809-17.  

 

40. Wiebers DO, Whisnant JP, Sundt TM Jr, O'Fallon WM. The significance of unruptured 

intracranial saccular aneurysms. J Neurosurg 1987;66(1):23-9.  

 

41. Unruptured intracranial aneurysms-risk of rupture and risks of surgical intervention. 

International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms Investigators. N Engl J Med 

1998;339(24):1725-33. 

 

42. Wiebers DO, Whisnant JP, Huston J 3rd, Meissner I, Brown RD Jr, Piepgras DG, et al. 

Unruptured intracranial aneurysms: natural history, clinical outcome, and risks of 

surgical and endovascular treatment. Lancet 2003;362(9378):103-10. 

 

43. Edjlali M, Rodriguez-Regent C, Hodel J, Aboukais R, Trystram D, Pruvo JP, et al. 

Subarachnoid hemorrhage in ten questions. Diagn Interv Imaging. 2015;96(7-8):657-66. 

 

44. Report of World Federation of Neurological Surgeons Committee on a universal 

subarachnoid hemorrhage grading scale. J Neurosurg, 1988. 68(6): p. 985-6.  

 

45. Fisher CM, Kistler JP, Davis JM. Relation of cerebral vasospasm to subarachnoid 

hemorrhage visualized by computerized tomographic scanning. Neurosurgery 

1980;6(1):1-9. 

 

46. Rosen DS, Macdonald RL. Macdonald, Subarachnoid hemorrhage grading scales: a 

systematic review. Neurocrit Care 2005;2(2): 110-8 

 

47. Hunt WE, Hess RM. Surgical risk as related to time of intervention in the repair of 

intracranial aneurysms. J Neurosurg 1968;28(1):14-20.  

 

48. Eric M. Bershad JS. Subarachnoid Hemorrhage. In: Handbook of Neurocritical Care: 

Second Edition, Bhardwaj A. (Ed). New York; Springer-Verlag 2010; s.371-88. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Feigin%20VL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16282541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinkel%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16282541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lawes%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16282541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Algra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16282541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bennett%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16282541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Gijn%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16282541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stroke%2C+2005.+36(12)%3A+p.+2773-80.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nakagawa%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10470812
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hashi%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10470812
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kurokawa%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10470812
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yamamura%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10470812
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=J+Neurosurg%2C+1999.+91(3)%3A+p.+391-5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=J+Neurosurg%2C+1999.+91(3)%3A+p.+391-5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ruigrok%20YM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18258833
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinkel%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18258833
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Molyneux%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16139655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kerr%20RS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16139655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yu%20LM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16139655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clarke%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16139655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sneade%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16139655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yarnold%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16139655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sandercock%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16139655
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lancet+2005%3B366(9488)%3A+p.+809-17.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wiebers%20DO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3783255
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Whisnant%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3783255
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sundt%20TM%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3783255
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=O%27Fallon%20WM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3783255
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=J+Neurosurg%2C+1987.+66(1)%3A+p.+23-9.
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wiebers%20DO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12867109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Whisnant%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12867109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huston%20J%203rd%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12867109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Meissner%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12867109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brown%20RD%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12867109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Piepgras%20DG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12867109
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rosen%20DS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16159052
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Macdonald%20RL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16159052
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hunt%20WE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=5635959
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hess%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=5635959


47 
 

49. Spears J, Macdonald RL,  Weir B. Perioperative management of subarachnoid 

hemorrhage. In: Youmans Neurological Surgery. Winn H R  (Ed). Philadelphia: 

Saunders; 2011;3772-90. 

 

50. Korenkov AI, Pahnke J, Frei K, Warzok R, Schroeder HW, Frick R, et al. Treatment 

with nimodipine or mannitol reduces programmed cell death and infarct size following 

focal cerebral ischemia. Neurosurg Rev 2000;23(3):145-50.  

 

51. Gotoh O, Mohamed AA, McCulloch J, Graham DI, Harper AM, et al. Nimodipine and 

the haemodynamic and histopathological consequences of middle cerebral artery 

occlusion in the rat. J Cereb Blood Flow Metab 1986;6(3):321-31.  

 

52. Pickard JD, Murray GD, Illingworth R, Shaw MD, Teasdale GM, Foy PM, et al. Effect 

of oral nimodipine on cerebral infarction and outcome after subarachnoid haemorrhage: 

British aneurysm nimodipine trial. BMJ 1989;298(6674):636-42.  

 

53. Espinosa F, Weir B, Overton T, Castor W, Grace M, Boisvert D. A randomized 

placebo-controlled double-blind trial of nimodipine after SAH in monkeys. Part 1: 

Clinical and radiological findings. J Neurosurg 1984;60(6):1167-75.  

 

54. Barker FG 2nd, Ogilvy CS. Efficacy of prophylactic nimodipine for delayed ischemic 

deficit after subarachnoid hemorrhage: a metaanalysis. J Neurosurg 1996;84(3):405-14.  

 

55. Qureshi AI, Suri MF, Sung GY, Straw RN, Yahia AM, Saad M, et al. Prognostic 

significance of hypernatremia and hyponatremia among patients with aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage. Neurosurgery 2002;50(4):749-55.  

 

56. Sen J, Belli A, Albon H, Morgan L, Petzold A, Kitchen N. Triple-H therapy in the 

management of aneurysmal subarachnoid haemorrhage. Lancet Neurol 2003;2(10):614-

21.  

 

57. Egge A, Waterloo K, Sjøholm H, Solberg T, Ingebrigtsen T, Romner B. Prophylactic 

hyperdynamic postoperative fluid therapy after aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a 

clinical, prospective, randomized, controlled study. Neurosurgery 2001;49(3):593-605.  

 

58. Lennihan L, Mayer SA, Fink ME, Beckford A, Paik MC, Zhang H, et al., Effect of 

hypervolemic therapy on cerebral blood flow after subarachnoid hemorrhage: a 

randomized controlled trial. Stroke 2000;31(2):383-91.  

 

59. Darby JM, Yonas H, Marks EC, Durham S, Snyder RW, Nemoto EM. Acute cerebral 

blood flow response to dopamine-induced hypertension after subarachnoid hemorrhage. 

J Neurosurg 1994;80(5):857-64.  

 

60. Bederson JB, Connolly ES Jr, Batjer HH, Dacey RG, Dion JE, Diringer MN,  et al. 

Guidelines for the management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a statement 

for healthcare professionals from a special writing group of the Stroke Council, 

American Heart Association. Stroke 2009;40(3):994-1025.  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Korenkov%20AI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11086739
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pahnke%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11086739
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Frei%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11086739
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Warzok%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11086739
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schroeder%20HW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11086739
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Frick%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11086739
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gotoh%20O%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3711159
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mohamed%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3711159
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McCulloch%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3711159
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Graham%20DI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3711159
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Harper%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3711159
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pickard%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2496789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Murray%20GD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2496789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Illingworth%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2496789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shaw%20MD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2496789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Teasdale%20GM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2496789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Foy%20PM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2496789
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Espinosa%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6726360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weir%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6726360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Overton%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6726360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Castor%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6726360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grace%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6726360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boisvert%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6726360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barker%20FG%202nd%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8609551
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ogilvy%20CS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8609551
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Qureshi%20AI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11904025
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Suri%20MF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11904025
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sung%20GY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11904025
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Straw%20RN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11904025
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yahia%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11904025
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saad%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11904025
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sen%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14505583
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Belli%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14505583
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Albon%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14505583
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Morgan%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14505583
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Petzold%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14505583
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kitchen%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14505583
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Egge%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11523669
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Waterloo%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11523669
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sj%C3%B8holm%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11523669
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Solberg%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11523669
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ingebrigtsen%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11523669
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Romner%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11523669
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lennihan%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10657410
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mayer%20SA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10657410
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fink%20ME%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10657410
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Beckford%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10657410
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Paik%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10657410
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10657410
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Darby%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8169626
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yonas%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8169626
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marks%20EC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8169626
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Durham%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8169626
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Snyder%20RW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8169626
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nemoto%20EM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8169626
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bederson%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19164800
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Connolly%20ES%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19164800
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Batjer%20HH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19164800
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dacey%20RG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19164800
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dion%20JE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19164800
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Diringer%20MN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19164800


48 
 

61. Lin CL, Dumont AS, Lieu AS, Yen CP, Hwang SL, Kwan AL, et al. Characterization of 

perioperative seizures and epilepsy following aneurysmal subarachnoid hemorrhage. J 

Neurosurg 2003;99(6):978-85. 

 

62. Rinne J, Hernesniemi J, Niskanen M, Vapalahti M. Analysis of 561 patients with 690 

middle cerebral artery aneurysms: anatomic and clinical features as correlated to 

management outcome. Neurosurgery 1996;38(1):2-11.  

 

63. Naidech AM, Kreiter KT, Janjua N, Ostapkovich N, Parra A, Commichau C,  et al. 

Phenytoin exposure is associated with functional and cognitive disability after 

subarachnoid hemorrhage. Stroke 2005;36(3):583-7.  

 

64. Steiner T, Juvela S, Unterberg A, Jung C, Forsting M, Rinkel G; European Stroke 

Organization. European Stroke Organization guidelines for the management of 

intracranial aneurysms and subarachnoid haemorrhage. Cerebrovasc Dis 2013;35(2):93-

112.  

 

65. Feigin VL, Anderson N, Rinkel GJ, Algra A, van Gijn J, Bennett DA. Corticosteroids 

for aneurysmal subarachnoid haemorrhage and primary intracerebral haemorrhage. 

Cochrane Database Syst Rev 2005(3):Cd004583.  

 

66. Katayama Y, Haraoka J, Hirabayashi H, Kawamata T, Kawamoto K, Kitahara T,  et al. 

A randomized controlled trial of hydrocortisone against hyponatremia in patients with 

aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Stroke 2007;38(8):2373-5.  

 

67. Chase M, Whelan-Decker E. Nursing management of a patient with a subarachnoid 

hemorrhage. J Neurosurg Nurs 1984;16(1):23-9.  

 

68. Juvela S. Treatment options of unruptured intracranial aneurysms. Stroke 

2004;35(2):372-4.  

 

69. de Gans K, Nieuwkamp DJ, Rinkel GJ, Algra A. Timing of aneurysm surgery in 

subarachnoid hemorrhage: a systematic review of the literature. Neurosurgery 

2002;50(2):336-40. 

 

70. Laidlaw JD, Siu KH. Ultra-early surgery for aneurysmal subarachnoid hemorrhage: 

outcomes for a consecutive series of 391 patients not selected by grade or age. J 

Neurosurg 2002;97(2):250-8. 

 

71. Wiebers DO1. Neuroepidemiology of unruptured intracranial aneurysms: implications 

for decision making regarding patient management. Neurosurg Clin N Am 

2005;16(2):309-12. 

 

72. Drake CG, Peerless SJ. Peerless, Giant fusiform intracranial aneurysms: review of 120 

patients treated surgically from 1965 to 1992. J Neurosurg 1997;87(2):141-62. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lin%20CL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14705724
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dumont%20AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14705724
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lieu%20AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14705724
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yen%20CP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14705724
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hwang%20SL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14705724
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kwan%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=14705724
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinne%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8747945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hernesniemi%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8747945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Niskanen%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8747945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vapalahti%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8747945
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Naidech%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15662039
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kreiter%20KT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15662039
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Janjua%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15662039
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ostapkovich%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15662039
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15662039
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Commichau%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15662039
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Steiner%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23406828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Juvela%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23406828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Unterberg%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23406828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jung%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23406828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Forsting%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23406828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinkel%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23406828
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=European%20Stroke%20Organization%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=European%20Stroke%20Organization%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Feigin%20VL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16034939
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Anderson%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16034939
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinkel%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16034939
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Algra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16034939
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20Gijn%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16034939
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bennett%20DA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16034939
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Katayama%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17585086
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haraoka%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17585086
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hirabayashi%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17585086
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawamata%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17585086
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawamoto%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17585086
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kitahara%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17585086
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chase%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6559846
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Whelan-Decker%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6559846
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=de%20Gans%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11844269
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nieuwkamp%20DJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11844269
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinkel%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11844269
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Algra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11844269
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Laidlaw%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12186450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Siu%20KH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12186450
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wiebers%20DO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15694163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Drake%20CG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9254076
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peerless%20SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9254076


49 
 

73. Todd NV, Tocher JL, Jones PA, Miller JD. Outcome following aneurysm wrapping: a 

10-year follow-up review of clipped and wrapped aneurysms. J Neurosurg 

1989;70(6):841-6.  

 

74. Colby GP, Coon AL, Tamargo RJ. Surgical management of aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage. Neurosurg Clin N Am 2010;21(2):247-61.  

 

75. Tang C, Sun J, Xue H, Yu Y, Xu F. Supraorbital keyhole approach for anterior 

circulation aneurysms. Turk Neurosurg 2013;23(4):434-8. 

 

76. Lehecka M, Dashti R, Hernesniemi J, Niemelä M, Koivisto T, Ronkainen A, et al. 

Microneurosurgical management of aneurysms at the A2 segment of anterior cerebral 

artery (proximal pericallosal artery) and its frontobasal branches. Surg Neurol 

2008;70(3):232-46.  

 

77. Yamaura A. Diagnosis and treatment of vertebral aneurysms. J Neurosurg 

1988;69(3):345-9.  

 

78. Yamaura A, Ise H, Makino H. Radiometric study on posterior inferior cerebellar 

aneurysms with special reference to accessibility by the lateral suboccipital approach. 

Neurol Med Chir (Tokyo) 1981;21(7):721-33.  

 

79. Pia HW. Classification and treatment of aneurysms of the vertebro-basilar system. 

Neurol Med Chir (Tokyo) 1979;19(7):575-94.  

 

80. Wilson CB, U HS. Surgical treatment for aneurysms of the upper basilar artery. J 

Neurosurg 1976 ;44(5):537-43. 

 

81. Samson D, Batjer HH, Kopitnik TA Jr. Current results of the surgical management of 

aneurysms of the basilar apex. Neurosurgery 1999;44(4):697-702. 

 

82. Pool JL, Colton RP. The dissecting microscope for intracranial vascular surgery. J 

Neurosurg 1966;25(3):315-8.  

 

83. Dashti R, Laakso A, Niemelä M, Porras M, Hernesniemi J. Microscope-integrated near-

infrared indocyanine green videoangiography during surgery of intracranial aneurysms: 

the Helsinki experience. Surg Neurol 2009;71(5):543-50. 

 

84. Lawton MT, Ho JC, Bichard WD, Coons SW, Zabramski JM, Spetzler RF. Titanium 

aneurysm clips: Part I - Mechanical, radiological, and biocompatibility testing. 

Neurosurgery 1996;38(6):1158-63.  

 

85. Sugita K, Hirota T, Iguchi I, Mizutani T. Comparative study of the pressure of various 

aneurysm clips. J Neurosurg 1976;44(6):723-7.  

 

86. Spies JB, Berlin L. Complications of femoral artery puncture. AJR Am J Roentgenol  

1998;170(1):9-11.  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Todd%20NV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2715810
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tocher%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2715810
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jones%20PA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2715810
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Miller%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2715810
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Colby%20GP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380967
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coon%20AL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380967
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tamargo%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380967
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tang%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24101260
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sun%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24101260
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xue%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24101260
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yu%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24101260
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xu%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24101260
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lehecka%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18486199
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dashti%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18486199
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hernesniemi%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18486199
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Niemel%C3%A4%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18486199
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koivisto%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18486199
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ronkainen%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18486199
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yamaura%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6170016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ise%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6170016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Makino%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6170016
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wilson%20CB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1262912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=U%20HS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1262912
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Samson%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10201293
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Batjer%20HH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10201293
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kopitnik%20TA%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10201293
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pool%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=5921324
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Colton%20RP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=5921324
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dashti%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19328531
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Laakso%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19328531
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Niemel%C3%A4%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19328531
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Porras%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19328531
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hernesniemi%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19328531
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lawton%20MT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8727147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ho%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8727147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bichard%20WD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8727147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coons%20SW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8727147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zabramski%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8727147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spetzler%20RF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8727147
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sugita%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1271093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hirota%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1271093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Iguchi%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1271093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mizutani%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1271093
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spies%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9423587
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berlin%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9423587


50 
 

87. Liebman KM, Severson MA 3rd. Techniques and devices in neuroendovascular 

procedures. Neurosurg Clin N Am 2009;20(3):315-40.  

 

88. Pearl M, Gregg L, Gailloud P. Endovascular treatment of aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage. Neurosurg Clin N Am 2010;21(2):271-80.  

 

89. Jabbour PM, Tjoumakaris SI, Rosenwasser RH. Endovascular management of 

intracranial aneurysms. Neurosurg Clin N Am 2009;20(4):383-98. 

 

90. Guglielmi G, Viñuela F, Sepetka I, Macellari V. Electrothrombosis of saccular 

aneurysms via endovascular approach. Part 1: Electrochemical basis, technique, and 

experimental results. J Neurosurg 1991;75(1):1-7. 

 

91. Guglielmi G, Viñuela F, Dion J, Duckwiler G. Electrothrombosis of saccular aneurysms 

via endovascular approach. Part 2: Preliminary clinical experience. J Neurosurg 

1991;75(1):8-14.  

 

92. Schumacher M, Weber J. Aneurysm Treatment - a Neuroradiologic Success Story. Clin 

Neuroradiol 2008;18;(4):203-15. 

 

93. Murayama Y, Tateshima S, Gonzalez NR, Vinuela F. Matrix: new bio-absorbable 

polymeric coils for the treatment of intracranial aneurysms. Stroke 2003;34(8):2031-7. 

 

94. Bose RS, Dowling RJ, Yan B, Mitchell PJ. A single centre study of coil embolization of 

intracranial aneurysms comparing bare platinum and PGLA-coated coils. J Clin 

Neurosci 2012;19(2):271-6. 

 

95. Modi J, Eesa M, Menon BK, Wong JH, Goyal M. Balloon-assisted rapid intermittent 

sequential coiling (BRISC) technique for the treatment of complex wide-necked 

intracranial aneurysms. Interv Neuroradiol 2011;17(1):64-9. 

 

96. Siddiqui MA, J Bhattacharya J, Lindsay KW, Jenkins S. Horizontal stent-assisted coil 

embolisation of wide-necked intracranial aneurysms with the Enterprise stent-a case 

series with early angiographic follow-up. Neuroradiology 2009;51(6):411-8.  

 

97. Higashida RT, Halbach VV, Dowd CF, Juravsky L, Meagher S. Initial clinical 

experience with a new self-expanding nitinol stent for the treatment of intracranial 

cerebral aneurysms: the Cordis Enterprise stent. AJNR Am J Neuroradiol 

2005;26(7):1751-6.  

 

98. Spiotta AM, Miranpuri A, Chaudry MI, Turner RD 4th, Turk AS. Combined balloon 

stent technique with the Scepter C balloon and low-profile visualized intraluminal stent 

for the treatment of intracranial aneurysms. J Neurointerv Surg. 2013;;5 Suppl 3:iii79-

iii82. 

 

99. Berge J, Biondi A, Machi P, Brunel H, Pierot L, Gabrillargues J, et al. Flow-diverter 

silk stent for the treatment of intracranial aneurysms: 1-year follow-up in a multicenter 

study. AJNR Am J Neuroradiol 2012;33(6):1150-5. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liebman%20KM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19778702
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Severson%20MA%203rd%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19778702
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pearl%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gregg%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gailloud%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20380969
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jabbour%20PM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19853799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tjoumakaris%20SI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19853799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rosenwasser%20RH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19853799
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guglielmi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2045891
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vi%C3%B1uela%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2045891
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sepetka%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2045891
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Macellari%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2045891
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Guglielmi%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2045924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vi%C3%B1uela%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2045924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dion%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2045924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Duckwiler%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2045924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Murayama%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12869719
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tateshima%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12869719
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gonzalez%20NR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12869719
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vinuela%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12869719
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bose%20RS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22260957
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dowling%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22260957
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22260957
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mitchell%20PJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22260957
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Modi%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21561560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eesa%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21561560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Menon%20BK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21561560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wong%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21561560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goyal%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21561560
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Siddiqui%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19277620
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=J%20Bhattacharya%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19277620
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lindsay%20KW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19277620
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jenkins%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19277620
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Higashida%20RT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16091525
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Halbach%20VV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16091525
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dowd%20CF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16091525
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Juravsky%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16091525
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Meagher%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16091525
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spiotta%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Miranpuri%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chaudry%20MI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turner%20RD%204th%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turk%20AS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23172541
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Combined+balloon+stent+technique+with+the+Scepter+C+balloon+and+low-profile+visualized+intraluminal+stent+for+the+treatment+of+intracranial+aneurysms
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Berge%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22300924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Biondi%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22300924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Machi%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22300924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brunel%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22300924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pierot%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22300924
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gabrillargues%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22300924


51 
 

 

100. Nelson PK, Lylyk P, Szikora I, Wetzel SG, Wanke I, Fiorella D. The pipeline 

embolization device for the intracranial treatment of aneurysms trial. AJNR Am J 

Neuroradiol 2011;32(1):34-40. 

 

101. Sadasivan C, Cesar L, Seong J, Rakian A, Hao Q, Tio FO, et al. An original flow 

diversion device for the treatment of intracranial aneurysms: evaluation in the rabbit 

elastase-induced model. Stroke  2009;40(3):952-8. 

 

102. Demir A. Akut iskemik inme geçiren genç yaş grubundaki hastalarda risk faktörleri ve 

etiyolojik sebeplerin retrospektif incelenmesi (tez). İstanbul: Sağlık Bakanlığı Taksim 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji Servisi; 2006.  

 

103. Kahraman Ç. Anterior serebral arter- anterior kommunikan arter kompleksi radyolojik, 

anatomik ve klinik değerlendirmesi (tez). İstanbul: Dr. Lütfi Kırdar Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi 2. Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniği; 2009.  

 

104. Koçak A. Orta serebral arter anevrizmaları. Türk Nöroşirürji Dergisi 2012;3:206-11.  

 

105. Dilbaz S. Kadavrada baziller arter ve perforanlarının mikroanatomik yapısı (tez). 

İstanbul: İstanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi, 2007. 

 

106. Bahar SZ. Beyin Kan Dolaşımının Anatomisi ve Fizyolojisi 2009. Available from: 

http:/www.itfnoroloji.org/svh/anatomofizyoloji.html. 

 

107. Kassell NF, Torner JC, Jane JA, Haley EC Jr, Adams HP. The international cooperative 

study on the timing of aneurysm surgery. Part I: Overall management results. J 

Neurosurg 1990;73(1):37-47. 

 

108. Inagawa T, Yamamoto M, Kamiya K, Ogasawara H. Management of elderly patients 

with aneurmal subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg 1988;69(3):332-9. 

 

109. Eden SV, Meurer WJ, Sánchez BN, Lisabeth LD, Smith MA, Brown DL, et al. Gender 

and ethnic differences in subarachnoid hemorrhage. Neurology 2008;71(10):731-5. 

 

110. de Rooij NK, Linn FH, van der Plas JA, Algra A, Rinkel GJ. Incidence of subarachnoid 

haemorrhage: a systematic review with emphasis on region, age, gender and time 

trends. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2007;78(12):1365-72.  

 

111. Ziemba-Davis M, Bohnstedt BN, Payner TD, Leipzig TJ, Palmer E, Cohen-Gadol AA 

Incidence, Epidemiology, and Treatment of Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage in 

12 Midwest Communities. J Stroke Cerebrovasc Dis 2014;23(5):1073-82.  

 

112. Vlak MH, Algra A, Brandenburg R, Rinkel GJ. Prevalence of unruptured intracranial 

aneurysms, with emphasis on sex, age, comorbidity, country, and time period: a 

systematic review and meta-analysis. Lancet Neurol 2011;10(7):626-36. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nelson%20PK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21148256
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lylyk%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21148256
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Szikora%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21148256
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wetzel%20SG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21148256
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wanke%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21148256
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fiorella%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21148256
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sadasivan%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19150864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cesar%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19150864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Seong%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19150864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rakian%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19150864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hao%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19150864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tio%20FO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19150864
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kassell%20NF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191091
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torner%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191091
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jane%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191091
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haley%20EC%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191091
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Adams%20HP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=2191091
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Eden%20SV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18550859
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Meurer%20WJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18550859
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=S%C3%A1nchez%20BN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18550859
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lisabeth%20LD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18550859
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Smith%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18550859
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brown%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18550859
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=de%20Rooij%20NK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17470467
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Linn%20FH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17470467
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=van%20der%20Plas%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17470467
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Algra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17470467
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinkel%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17470467
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ziemba-Davis%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24144595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bohnstedt%20BN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24144595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Payner%20TD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24144595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Leipzig%20TJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24144595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Palmer%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24144595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cohen-Gadol%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24144595
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Incidence%2C+Epidemiology%2C+and+Treatment+of+Aneurysmal+Subarachnoid+Hemorrhage+in+12+Midwest+Communities
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vlak%20MH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21641282
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Algra%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21641282
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brandenburg%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21641282
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rinkel%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21641282


52 
 

113. Devkota UP, Aryal KR. Result of surgery for ruptured intracranial aneurysms in Nepal. 

Br J Neurosurg 2001;15(1):13-6. 

 

114. Erdoğan A. Anterior kommünikan arter anevrizmaları. Temel Nöroşirürji Ankara 1997: 

1-13. 

 

115. Mayberg M.R. Guidelines for the Management of Aneurysmal Subarachnoid 

Hemorrhage A Statement for Healthcare Professionals From a Special Writing Group of 

the Stroke Council, American Heart Association, 1994. 

 

116. Cesarini KG, Hårdemark HG, Persson L. Improved survival after aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage: review of case management during a 12-year period. J 

Neurosurg 1999;90(4):664-72. 

 

117. Rosengart AJ, Schultheiss KE, Tolentino J, Macdonald RL. Prognostic factors for 

outcome in patients with aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Stroke 

2007;38(8):2315-21. 

 

118. Alkır G. İntrakraniyal anevrizma hastalarında cerrahi ve endovasküler tedavi 

yöntemlerinin klinik sonuçlarının retrospektif değerlendirilmesi (tez). İstanbul: İstanbul 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, 2014. 

 

119. Koivisto T, Vanninen R, Hurskainen H, Saari T, Hernesniemi J, Vapalahti M. Outcomes 

of early endovascular versus surgical treatment of ruptured cerebral aneurysms. A 

prospective randomized study. Stroke 2000;31(10):2369-77.   

 

120. McDougall CG, Spetzler RF, Zabramski JM, Partovi S, Hills NK, Nakaji P, et al. The 

barrow ruptured aneurysm trial. J Neurosurg 2012;116(1):135-44. 

 

121. Taha MM, Nakahara I, Higashi T, Iwamuro Y, Iwaasa M, Watanabe Y, et al. 

Endovascular embolization vs surgical clipping in treatment of cerebral aneurysms: 

morbidity and mortality with short-term outcome. Surg Neurol 2006;66(3):277-84. 

 

122. Cowan JA Jr, Ziewacz J, Dimick JB, Upchurch GR Jr, Thompson BG. Use of 

endovascular coil embolization and surgical clip occlusion for cerebral artery 

aneurysms. J Neurosurg 2007;107(3):530-5. 

 

123. Higashida RT, Lahue BJ, Torbey MT, Hopkins LN, Leip E, Hanley DF. Treatment of 

unruptured intracranial aneurysms: a nationwide assessment of effectiveness. AJNR Am 

J Neuroradiol, 2007. 28(1): p. 146-51. 

 

124. Hoh BL, Chi YY, Lawson MF, Mocco J, Barker FG 2nd. Length of stay and total 

hospital charges of clipping versus coiling for ruptured and unruptured adult cerebral 

aneurysms in the Nationwide Inpatient Sample database 2002 to 2006. Stroke 

2010;41(2):337-42. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cesarini%20KG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10193611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=H%C3%A5rdemark%20HG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10193611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Persson%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10193611
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rosengart%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17569871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schultheiss%20KE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17569871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tolentino%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17569871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Macdonald%20RL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17569871
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koivisto%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11022066
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vanninen%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11022066
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hurskainen%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11022066
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saari%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11022066
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hernesniemi%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11022066
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vapalahti%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11022066
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McDougall%20CG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22054213
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spetzler%20RF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22054213
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zabramski%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22054213
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Partovi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22054213
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hills%20NK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22054213
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nakaji%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22054213
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taha%20MM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16935636
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nakahara%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16935636
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Higashi%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16935636
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Iwamuro%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16935636
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Iwaasa%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16935636
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Watanabe%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16935636
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cowan%20JA%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17886551
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ziewacz%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17886551
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dimick%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17886551
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Upchurch%20GR%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17886551
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thompson%20BG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17886551
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Higashida%20RT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17213445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lahue%20BJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17213445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Torbey%20MT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17213445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hopkins%20LN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17213445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Leip%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17213445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hanley%20DF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17213445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hoh%20BL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20044522
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chi%20YY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20044522
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lawson%20MF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20044522
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mocco%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20044522
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barker%20FG%202nd%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20044522


53 
 

125. Sandström N, Yan B, Dowling R, Laidlaw J, Mitchell P. Comparison of microsurgery 

and endovascular treatment on clinical outcome following poor-grade subarachnoid 

hemorrhage. J Clin Neurosci 2013;20(9):1213-8. 

 

126. Beguelin C, Seiler R. Subarachnoid hemorrhage with normal cerebral pananjiography. 

Neurosurgery 1983;13(4):409-11. 

 

127. Brismar J, Sundbarg G. Subarachnoid hemorrhage of unknown origin prognosis and 

prognostic factors. J Neurosurg 1985;63:349-54. 

 

128. İlhan Y, Eseoğlu M, Demirgil BT. Anevrizmaya bağlı spontan subaraknoid kanamalar: 

328 vakalık retrospektif inceleme. Fırat Tıp Dergisi 2012;17(3):156-60. 

 

129. Jakobsson KE, Säveland H, Hillman J, Edner G, Zygmunt S, Brandt L, et al. Warning 

leak and management outcome in aneurysmal subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg 

1996;85(6):995-9. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sandstr%C3%B6m%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23830590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yan%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23830590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dowling%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23830590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Laidlaw%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23830590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mitchell%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23830590
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jakobsson%20KE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8929486
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=S%C3%A4veland%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8929486
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hillman%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8929486
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Edner%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8929486
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zygmunt%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8929486
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brandt%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=8929486

