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TANIMLAMA

Anevrizma terimi genel olarak damar duva-
r›ndaki fliflmeyi tan›mlamak için kullan›l›r. ‹nt-
rakranyal anevrizmalar nöroflirürji prati¤inin
en önemli konular›ndan biridir. Arter duvar›n›n
internal elastik lamina tabakas›ndaki kollajen fi-
berlerin dejenerasyonu ve zay›flamas› sonucun-
da oluflur. Ancak bu süreci bafllatan faktörler
henüz tam aç›klanamam›flt›r. Genellikle eriflkin
yafl döneminde görülmekle beraber çok nadir

olarak intrauterin ve çocukluk döneminde de
saptanm›flt›r. Marfan sendromu, Ehlers-Danlos
hastal›¤› gibi baz› genetik hastal›klar ile birlikte-
lik bildirilmifltir. Bununla beraber sigara içimi
ve arteryel yüksek tansiyon anevrizma oluflu-
munda ve rüptüründe çok önemli bir faktör ola-
rak görünmektedir.[1]

Serebral anevrizmalar 19. yüzy›l sonuna ka-
dar ölümden önce tan›namam›flt›r. Quincke’nin
lomber ponksiyon tekni¤ini 1872 y›l›nda tarif
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‹ntrakranyal anevrizmalar nöroflirürjinin ilgi alan›n-
daki en önemli hastal›klardan biridir. Kanad›klar›
zaman ciddi morbidite ve mortaliteye neden olur-
lar. Nöroradyolojideki yeni teknolojiler ile intrakran-
yal anevrizmalar semptom vermeden tan›nabilirler.
Bu sayede kanamam›fl anevrizmalar›n do¤al se-
yirlerinin nas›l oldu¤u ve farkl› tedavi seçenekleri-
nin karfl›laflt›r›lmas› gündeme gelmifltir. Bu yaz›da,
kanamadan önce saptanm›fl intrakranyal anevriz-
malarda do¤al seyir ve tedavi seçenekleri gözden
geçirilmektedir.
Anahtar Sözcükler: Kanamam›fl anevrizma; intrakranyal
anevrizma; görülme s›kl›¤›; yayg›nl›k.

Intracranial aneurysm is one of the most important
diseases within the scope of neurosurgical field.
These aneurysms cause serious morbidity and mor-
tality when they bleed. Intracranial aneurysm can be
recognized in the asymptomatic period, with the use
of new technologies in neuroradiology. Thus, the
natural progress of unruptured aneurysm  and  com-
parison of  alternative treatment options have come
on the agenda. This article reviews the natural
progress of intracranial aneurysms detected before
bleeding, and alternative treatment options.
Key Words: Aneurysm, unruptured; intracranial aneurysm;
prevalence; incidence.
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etmesinden 39 y›l sonra Wichern subaraknoid
kanamay› (SAK) tan›mlam›flt›r. Moniz taraf›n-
dan 1928’de ilk serebral anjiyografinin yap›lma-
s› ile intrakranyal anevrizmalar›n tan›s› müm-
kün olmufltur. Seldinger transfemoral anjiyog-
rafi tekni¤ini 1950’de gelifltirmifltir. Son 30 y›l
içinde ise dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA),
bilgisayarl› tomografi (BT) ve BT anjiyografi
(BTA), manyetik rezonans görüntüleme (MRG)
ve manyetik rezonans anjiyografi (MRA) yön-
temleri ile anevrizma tan› ve tedavisinde büyük
geliflmeler sa¤lanm›flt›r.[2]

‹ntrakranyal anevrizmalar›n %90’› rüptüre
olarak SAK’a neden olur. Subaraknoid kanama
geçiren hastalar›n bir k›sm›nda (%15-33) birden
fazla anevrizma saptan›r.[3] Bu anevrizmalardan
genellikle sadece biri kanam›flt›r. Kanamam›fl
anevrizmalar›n büyük ço¤unlu¤u birden çok
anevrizmal› SAK hastalar›nda tespit edilir. Ka-
namam›fl anevrizmalar›n di¤er bir bölümü SAK
olmaks›z›n ortaya ç›kan semptomlar nedeniyle
saptan›rken, baz›lar› da anevrizma d›fl› neden-
lerle yap›lan incelemelerde tesadüfen (insiden-
tal) bulunur.[1] Rinkel ve ark.[4] kanamam›fl anev-
rizma olgular›n›n %55’inde birden fazla anev-
rizma saptam›flt›r. Ayn› çal›flmada, semptomsuz
anevrizma oran› %32, semptomlu anevrizma
oran› ise %13 olarak bulunmufltur.

Semptomsuz olgularda intrakranyal anev-
rizma tespitinin giderek artmas›ndaki etken BT
ve MRG teknolojisindeki geliflmeler olup, bu
yöntemler ile ancak 3 mm’den daha büyük olan
anevrizmalar saptanabilmektedir. Kanamam›fl
anevrizmalar›n üçte biri 5 mm’den daha küçük-
tür. Bu nedenle hem MRA hem de BTA, DSA’ya
göre henüz baflar›s›z yöntemlerdir.[5] ‹nvaziv bir
giriflim olmas›na ra¤men DSA halen en iyi tan›
yöntemidir.[6]

GÖRÜLME SIKLI⁄I

Otopsi çal›flmalar›nda %0.2-9 (ort. 2.4) ora-
n›nda intrakranyal anevrizma saptanm›flt›r.[1]

Kanam›fl anevrizma oran› ise yaklafl›k %2-5 ara-
s›ndad›r.[1] Orta-ileri yafl grubunda (50-80 yafl)
intrakranyal anevrizma kanamas›na ba¤l›
ölümlerde erkek/kad›n oran› 2/3’dür.[1] On ya-
fl›ndan daha büyük bir hasta grubunda yap›lan
otopsi çal›flmas›nda görülme s›kl›¤› %2 olarak

saptanm›flt›r.[7] Di¤er bir otopsi çal›flmas›nda ise
sakküler intrakranyal anevrizma oran› %1.2
olup, bunlar›n yar›s› kanam›fl anevrizmalard›r.[1]

Rosenorn ve ark.[8] intrakranyal anevrizma
görülme s›kl›¤›n› %0.5, SAK yayg›nl›¤›n› ise her
y›l için 100.000’de 10 olarak bildirmifltir. Ayn›
çal›flmada kanamam›fl bir anevrizman›n y›ll›k
kanama riskini %2 olarak bulan araflt›rmac›lar,
SAK’a ba¤l› %50-60 mortalite ve %20-25 morbi-
dite oldu¤u bilindi¤inden dolay› kanamam›fl
anevrizmalar için cerrahi tedavi önermifllerdir.

Rinkel ve ark.n›n[4] 43676 otopsi olgusu üze-
rinde yapt›¤› çal›flmada kanama görülme s›kl›¤›
%0.4 olarak bulunmufltur. Ayn› araflt›rmac›lar
kanama görülme s›kl›¤›n› 5493 otopsinin pros-
pektif incelemesinde %3.6, 2934 anjiyografinin
retrospektif incelemesinde %3.7, 3751 hastan›n
prospektif anjiyografik incelemesinde ise %6
olarak bildirmifllerdir. Anjiyografik incelemeler-
de erkeklerde kanama görülme s›kl›¤› %3.5, ka-
d›nlarda ise %4.6 olarak saptanm›flt›r. Otozomal
dominant polikistik böbrek hastalar›nda kana-
ma görülme s›kl›¤› %10, ailede anevrizma varl›-
¤›nda %9.5, aterosklerozda %5.3, beyin tümörü
ve di¤er nedenlerde %2.3 olarak bulunmufltur.
Hiçbir risk faktörü olmayan yetiflkinler için ise
kanama görülme s›kl›¤›n› %2 olarak bildirmifl-
lerdir.

Japonya’da intrakranyal anevrizma d›fl› has-
tal›klar nedeniyle yap›lan DSA’larda intrakran-
yal anevrizma görülme s›kl›¤› %2.7, iskemik
atak geçirenlerde %2.8, intraserebral hematom-
larda %7.8 olarak bulunmufltur.[9] Bir baflka ça-
l›flmada sa¤l›kl› insanlarda MRA ile kanamam›fl
anevrizma görülme s›kl›¤› %2.7 olarak bulun-
mufltur.[10]

YAYGINLIK

Kanamam›fl intrakranyal anevrizmalar›n
yayg›nl›¤›; nüfusun yap›s›na (Finlandiya ve Ja-
ponya’da intrakranyal anevrizma yayg›nl›¤› yük-
sek), nüfusun büyüklü¤üne ve yafl da¤›l›m›na
(gençlerde yayg›nl›¤› düflük), tan› tekniklerinin
kalitesine (geliflmifl ülkelerde saptanan kanama-
m›fl anevrizma oranlar› geliflmekte olanlara göre
daha yüksek), tan› kriterlerine, çal›fl›lan bilginin
toplanmas›ndaki ve analizindeki titizli¤e, top-
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lumdaki sigara ba¤›ml›l›¤› ve yüksek tansiyon
görülme s›kl›¤›na ba¤l› olarak de¤iflkenlikler gös-
terir.[1]

Literatüre göre SAK yayg›nl›¤› son otuz y›l-
d›r de¤iflmemektedir ve kad›nlarda erkeklere
göre 1.6 kez daha fazlad›r. Subaraknoid kanama
yayg›nl›¤› konusunda çok farkl› de¤erler bildi-
rilmekle beraber Finlandiya d›fl› toplumlarda
7.8-10.4 iken, Finlandiya’da 21.4’dür.[11]

Kanamam›fl bir anevrizman›n kanama riski
y›lda %0.1-5 aras›nda bildirilmektedir.[1,12-18] Rin-
kel ve ark.,[4] intrakranyal anevrizmalar›n
%93’ünün 10 mm’den daha küçük oldu¤unu,
küçük anevrizmalarda kanama riskinin y›ll›k
%0.7, büyüklerde ise %4 oldu¤unu bildirmifller-
dir. Winn ve ark.n›n[18] yapt›¤› retrospektif bir ça-
l›flmada ortalama yafl›n 60 ve %67’sinin kad›n
oldu¤u 3.684 olgu incelenmifl, görülme s›kl›¤›
%0.65-1.3 olarak bulunmufltur. Anevrizmalar›n
%85’i anterior sirkülasyonda, %67’si ise 10
mm’den küçüktür. Y›ll›k kanama yayg›nl›¤› ise
%1-2 bulunmufltur.

Baz› hastal›klarda intrakranyal anevrizma
görülme s›kl›¤› artar. Bu hastal›klar ailesel int-
rakranyal anevrizmalar, otozomal dominant po-
likistik böbrek hastal›¤› (ODPBH), fibröz displa-
zi ve aort koarktasyonudur. Ayr›ca Marfan
sendromu, tuberosklerozis, nörofibromatozis,
Moya moya hastal›¤›, Ehlers-Danlos sendromu
ve herediter hemorajik telanjiektazide de preve-
lans artmaktad›r. Sigara içimi ve yüksek tansi-
yon yaln›z anevrizma oluflma riskini de¤il ayn›
zamanda rüptür riskini de art›rmaktad›r.[1] Aile-
lerinde SAK geçiren birey olan sa¤l›kl› insanlar-
da yap›lan prospektif bir çal›flmada %12 oran›n-
da insidental anevrizma saptanm›flt›r.[19] Japon-
ya’da gönüllülerde yap›lan bir çal›flmada
asemptomatik anevrizma yayg›nl›¤› %6.5 iken,
ailesinde SAK öyküsü olan grupta bu oran
%17.9 olarak bulunmufltur.[20]

Kanam›fl anevrizmal› olgularda ODPBH
yayg›nl›¤› %3.5 iken, daha önce semptomu ol-
mayan ODPBH’li olgularda kanamam›fl anev-
rizma yayg›nl›¤› %41.2’dir.[1,21] Otozomal domi-
nant polikistik böbrek hastal›¤› olan hastalarda-
ki anevrizmalar›n %77’sinde 50 yafl›na kadar

kanama görülür.[1] Otopsi yap›lan ODPBH’li
hastalarda intrakranyal anevrizma görülme
s›kl›¤› %7.3 ile 40 aras›nda bulunmufltur.

Karotis stenozu olan yafll› hastalarda kana-
mam›fl anevrizma görülme s›kl›¤› genel nüfusa
göre daha yüksektir (%2.6-9). Kanamam›fl anev-
rizma tedavi edilmeden endarterektomi güven-
li bir flekilde yap›labilir fakat bu durumda mor-
bidite ve mortalite iki kat artmaktad›r.[1]

Arteriyovenöz malformasyon’lu (AVM) her
15 hastadan birinde, anevrizma ve kanam›fl
anevrizmas› olan hastalar›n ise yaklafl›k %1’in-
de AVM vard›r. Arteriyovenöz malformas-
yon’larda kanamam›fl anevrizma %85 oran›nda
besleyici arterdedir ve AVM’nin ç›kar›lmas› ile
genellikle küçülür.[1]

Çok merkezli uluslararas› bir klinik çal›flma-
da (ISUIA-International Study of Unruptured
Aneurysm Investigators) kanama yayg›nl›¤›n›
belirlemede önemli faktörlerin anevrizma boyu-
tu ve lokalizasyonu oldu¤u gösterilmifltir. Ayn›
çal›flmada prospektif olarak kanamam›fl anev-
rizmalarda cerrahi morbidite ve mortalite arafl-
t›r›lm›fl, cerrahi morbidite ve mortaliteyi belirle-
yen en önemli faktörün ileri yafl oldu¤u ortaya
konmufltur.[22]

Juvela ve ark.n›n[23] retrospektif çal›flmas›nda;
anevrizma kanamas›nda en önemli faktörlerin
anevrizman›n boyutu, yafl ve sigara içimi oldu-
¤u bildirilmifltir.

PATOLOJ‹

Patolojik çal›flmalarda kanam›fl anevrizmala-
r›n kanamam›fl olanlardan daha büyük oldu¤u
bildirilmektedir.[1]

‹ntrakranyal anevrizmalar 30 yafl›ndan önce
nadir görülür. Artan yaflla birlikte görülme
s›kl›¤› artar ve 50’li yafllarda zirve yapar. Siste-
mik risk faktörlerinin bulunmas› anevrizma
oluflma ve kanama yafl ortalamas›n› düflürmek-
tedir. Anevrizmal› hastalar›n %25’inde birden
fazla anevrizma vard›r ve genellikle büyük olan
anevrizma kanamaktad›r.[1] Semptomatik kana-
mam›fl anevrizmalar›n %13’ü dev anevrizma
iken, kanam›fl anevrizmalar›n yaln›zca %3’ü
dev anevrizmad›r.[24]



Kanam›fl anevrizmalar üzerinde yap›lan bir
çal›flmada, bu anevrizmalar›n %40’› internal ka-
rotid arter, %32’si anterior kominikan arter,
%21’i orta serebral arter, %10’u vertebro - bazi-
ler arter ve posterior serebral arterde iken; kana-
mam›fl anevrizmalar üzerinde yap›lan bir baflka
çal›flmada anevrizmalar›n %72’si internal karo-
tid arter, %13’ü orta serebral arter, %10’u anteri-
or kominikan arter ve anterior serebral arter ve
%5.7’si posterior sirkülasyonda saptanm›flt›r.[1,24]

Lobülasyon veya ikincil baloncu¤un oldu¤u
anevrizmalar daha fazla kanamaktad›r.[1] Kana-
mam›fl anevrizmalar›n %91’i tek lobüllü iken
%9’u çok lobüllüdür. Kanam›fl anevrizmalar›n
ise %60’› tek lobüllü, %40’› çok lobüllüdür.[25]

Anevrizma derinli¤i ile boyun geniflli¤i oran›na
bak›ld›¤›nda kanam›fl anevrizmalar›n %80’ninde
bu oran 1.6’dan büyük, kanamam›fl anevrizmala-
r›n ise %90’n›nda 1.6’dan küçük bulunmufltur.[26]

Bir anevrizman›n oluflma ve büyümesine
birçok genetik, yap›sal, hemodinamik ve meta-
bolik etken etki etmektedir. Bu etkenlerden han-
gisinin anevrizman›n oluflmas›nda ilk etkiyi
yapt›¤› henüz tam aç›klanamam›flt›r.

TEDAV‹ SEÇENEKLER‹

Kanamam›fl anevrizmalar›n tedavisi günü-
müzde tart›flmal› bir konudur.[22,27,28] Genç, aile
öyküsünde anevrizma kanamas› olan, büyük
anevrizmal› ya da anevrizmas›nda büyüme
olan olgularda cerrahi tedavi önerilmektedir.
Konservatif tedavi önerilen durumlar ise; ileri
yafl, beklenen yaflam süresinin k›sal›¤›, ciddi t›b-
bi sorunlar›n varl›¤› ve semptomu olmayan kü-
çük anevrizmalard›r.

Cerrahi tedavi yöntemi bu hastalarda primer
tedavi seçene¤idir. Son y›llarda anevrizma teda-
visinde kullan›lmaya bafllan›lan bir di¤er yön-
tem ise endovasküler yolla uygulanan çeflitli
materyallerle anevrizman›n kapat›lmas›d›r. Bu
yöntemle tedavi edilmifl 1383 olguda kal›c›
komplikasyon oran› %3.7, anevrizman›n tama-
men kapat›lma oran› %54 olarak saptanm›flt›r.[29]

Cerrahi tedavi ile endovasküler tedavinin kar-
fl›laflt›r›ld›¤› bir çal›flmada, mortalite ve morbidi-
te toplam› cerrahi tedavi uygulanan olgularda
%18.5, endovasküler tedavili olgularda ise %10.6

olarak saptanm›flt›r. Mortalite oran› cerrahi teda-
vi grubunda %2.3, endovasküler tedavi grubun-
da %0.4’tür.[30] Bu sonuçlara ra¤men endovaskü-
ler tedavi ile ilgili uzun dönem araflt›rma sonuç-
lar› olmamas›, anevrizman›n rekanalizasyon ve
tam kapat›lamama oranlar›n›n yüksek olmas› ne-
deniyle kanamam›fl anevrizma tedavisinde cerra-
hi yöntem üstünlü¤ünü sürdürmektedir.
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