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SURK »,

Anevrizma Nasil Gelisir?

How Do Aneurysms Develop?
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intrakraniyal anevrizma, serebral arter duvarindaki zayiflik nedeniyle kan damarinin lokalize balonlasmasidir. En sik 30 ila 60 yaslar
arasi gorulir. Anevrizmalarin %90’indan fazlasi 10 mm’den kigUktlr ve anterior serebral sirklilasyonda yerlesir. Kazaniimis hastalik
veya kalitsal faktorler nedeniyle anevrizma gelisebilir. Young-Laplace Yasasi tarafindan tanimlandigr gibi, artan alan, anevrizmal
duvarlarinin gerginligini artirmakta ve genislemeye yol agmaktadir. intrakraniyal anevrizmalar, kazaniimis veya genetik kosullardan
kaynaklanabilir. Hipertansiyon, sigara, asir alkolizm ve obezite gibi yasam tarzi hastaliklari beyin anevrizmalarinin gelismesi ile
iliskilidir. Kokain kullanimi, kafa travmasi ve enfeksiyonlar, aort koarktasyonu, arteriovenéz malformasyon, bag dokusu hastaligi ile
iliskili genetik yatkinliklar: otozomal dominant polikistik bdbrek hastaligi, ndérofibromatozis tip I, Marfan sendromu, ¢oklu endokrin
neoplazi tip |, psddoksantoma elasticum, kalitsal hemorajik telanjiektazi ve Ehlers-Danlos sendromu tipleri Il ve IV bunlardan
bazilandir. Elastin, kollajen tip 1 A2, endotelyal nitrik oksit sintazi, endotelin reseptdrii A ve sikline bagimli kinaz inhibitdri dahil
olmak (izere spesifik genler intrakraniyal anevrizmalarin gelisimi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. interlékin 6°’daki mutasyonlar
koruyucu olabili. Son zamanlarda, intrakraniyal anevrizmalarin gelisimi ile ilgili olarak birka¢ genetik lokus tanimlanmistir. Bunlar
1p34-36, 2p14-15, 7911, 11925 ve 19q13.1-13.3’U icerir. RUptire serebral anevrizmanin prognozu tim bu genetik yatkinlklara
karsin, anevrizmanin boyutuna, lokasyonuna, kisinin yasina, genel nérolojik durumun ciddiyetiyle iligkilidir.
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ABSTRACT

An intracranial aneurysm is defined as ballooning of a cerebral vessel. It is most common between 30 and 60 years of age. More
than 90% of aneurysms are below 10 mm and located in the anterior circulation. Aneurysms might be acquired or hereditary.
An increase in the area as defined by the Young-Laplace law results in vessel dilatation. Hereditary factors play a major role
in aneurysm development. Hypertension, smoking, alcohol intake and obesity are major acquired risk factors for aneurysm
development. Cocaine use, head trauma and infections, aortic coarctation and arteriovenous malformation, connective tissue
diseases, autosomal dominant kidney disease, neurofibromatosis type 1, Marfan syndrome, multiendocrine neoplasia type 1,
pseudoxanthoma elasticum, hereditary hemorrhagic telengiectasia and Ehlers-Danlos synrome type 2 and 4 are other risk factors.
Elastin, collagen type 1 A2, endothelial nitric oxide synthase, endothelin receptor A and cycline-dependant kinase inhibitor related
genes are associated with aneurysm development. Mutations related to interleukin 6 are protective for aneurysm development.
Relevant gene loci include 1p34-36, 2p14-15, 7q11, 11925 and 19q13.1-13.3. Despite the presence of genetic factors in aneurysm
development, the prognosis is mainly associated with the patient’s age and general neurological status at the time of presentation.
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Epidemioloji

Beyin anevrizmasi olarak da bilinen intrakraniyal anevrizma,
serebral arter veya damar duvarindaki zayiflik nedeniyle kan
damarinin lokalize bir genisleme veya balonlasmasi olarak tarif
edilen bir serebrovaskuler bozukluktur.

intrakraniyal anevrizma prevalansi yaklasik % 1-5 (Amerika
Birlesik Devletleri’nde 10 milyon ile 12 milyon kisi) ve ABD’de
insidansi yilda yaklasik 10,000 kiside 1 kisidir (yaklasik 27.000
kisi/yil). 30 ila 60 yaslar arasi en ¢ok etkilenen yas grubudur
(2,10). intrakraniyal anevrizmalar kadinlarda erkeklerden 1,5 kat
dahafazla gorulur ve pediatrik populasyonlarda nadiren gérulir
(2). Anevrizmali hastalarin ailesel 0ykulsU varsa prevalans %9.5
olur. Anevrizmalarin %90’indan fazlasi 10 mm’den kigUktdr
ve %901 anterior serebral sirklilasyonda yerlesir (21). Stroke
hastalarinin %5-15’i kanamis beyin anevrizmalari ile iligkilidir
(2). Anevrizmal subaraknoid hemorajinin 30 gunlik mortalite
orani %45’dir, hayatta kalanlarin %30’unda orta-ciddi diizeyde
maluliyet gelisir (13).

Posterior sirkllasyondaki anevrizmalar (baziler arter, vertebral
arterler ve posterior kominikan arterler) daha ylksek riptir
riski tasirlar. Baziler arter anevrizmalari tUm intrakraniyal
anevrizmalarin sadece %3-5’ini olusturur, ancak posterior
sirklilasyondaki en yaygin anevrizmalardir.

Patofizyoloji

Anevrizma, kan damari duvarinin disari balonlagsmasi anlami-
na gelir ve damar duvarindaki bir zayiflik noktasindan gelisir.
Kazaniimis hastalik veya kalitsal faktorler nedeniyle olabilir.
Tekrarlanan damar duvarina kan akis hizina ve siddetine bagl
travmasilyla, zayif noktaya karsl baski yapar ve anevrizmanin
genislemesine neden olur (10). Young-Laplace Yasas! tara-
findan tanimlandigi gibi, artan alan, anevrizmal duvarlarinin
gerginligini artirmakta ve genislemeye yol agcmaktadir.

Akan kanin hem ytksek hem de dusik siddette makaslama
stresi, anevrizmaya ve daha sonra rUpttre neden olabilir. Bu-
nunla birlikte, olayin olus mekanizmasi hala bilinmemektedir.
Dustuk makaslama stresi, blylk anevrizmalarin enflamatuvar
yanit yoluyla blytimesine ve yirtiimasina neden olurken; yUk-
sek makaslama stresi, kliclk anevrizmanin doku yaniti sonu-
cu blyUmesine ve riptlrine neden oldugu distnulmektedir.
Makaslama stresi ile arter duvarinin yapisal buttunligindeki
hasar, T hicrelerinin, makrofajlarin ve mast hicrelerinin top-
lanmasina ve iltihaplanma tepkimesine neden olur. inflama-
tuvar aracilar sunlardir: interldkin 1 beta, interlokin 6, Tumor
nekroz faktér alfa (TNF alfa), MMP1, MMP2, MMP9, prostag-
landin E2, kompleman sistemi, reaktif oksijen tdrleri (ROS) ve
anjiyotensin Il. Diger yandan, pro-enflamatuvar bir durumda
arterin tunika media katmanindan tunika intimaya dogru ta-
sinan diz kas hicreleri kontraktilite yaratarak bu durum arter
duvarinin fibrozuyla birlikte, anormal kollajen sentezine, arter
duvarinin incelmesine ve esneme zorluguna neden olur, daha
sonra anevrizma ve riptir olusumu ile sonuglanir (4).

Siniflandirma

Serebral anevrizmalar hem boyut hem de sekil olarak
siniflandirlir. K¢k anevrizmalarin ¢apr 15 mm’den azdir.
Daha buytk anevrizmalar blylk (15 ila 25 mm), dev (25 ila 50
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mm) ve slper dev (50 mm’den fazla) olarak siniflandirilir (4,
9). Genellikle, boyutlari 7 mm’den blylk anevrizmalar tedavi
edilmelidir ¢linki yirtiimaya egilimlidirler (4).

Sakkiiler anevrizmalar

Cilek anevrizmasi olarak da bilinen sakkller anevrizmalar,
yuvarlak bir balon gibi ortaya cikar ve en yaygin serebral
anevrizma seklidir (9).

Fuziform anevrizmalar

Fusiform dolichoectatic anevrizmalar, atardamarin duvarinin
bir kenarindan ziyade, tim kan damarinin etrafinda bir arter
segmentinin genislemesini temsil eder. Riptlre olma ihtimali
vardir ama genelde yirtiimazlar.

Mikroanevrizmalar

Charcot-Bouchard anevrizmalari olarak da bilinen mikro anev-
rizmalar, tipik olarak kl¢lk kan damarlarinda (300 mikrometre
capindan daha az), cogunlukla da bazal gangliyonun lentiki-
lostriat damarlarinda goérilir ve kronik hipertansiyon ile iligkili-
dir (14). Charcot — Bouchard anevrizmalari, kafa i¢i kanamanin
yaygin bir nedenidir.

Tani

Herhangi bir nedenle siphelendikten sonra, intrakranial
anevrizmalar, manyetik rezonans veya BT anjiyografi
kullanilarak radyolojik olarak teshis edilebilir (9). Ancak bu
yontemlerin kiicik anevrizmalarin tanisinda sinirli duyarlih@
vardir ve siklikla resmi olarak geleneksel bir anjiyogram
yapmadan bunlarin infundibular dilatasyonlardan ayirt edilmesi
zordur (9). Anevrizmanin riptire olup olmadiginin belirlenmesi
tanida kritikti. Lomber ponksiyon (LP), anevrizma rtptirini
(subaraknoid kanama) belirlemek icin altin standart bir tekniktir.
Bir LP yapildiginda, BOS, RBC sayisi ve ksantokrominin varligi
veya yoklugu igin degerlendirilir (18). Tani koyma zorlugu
oldugunda subaraknoid kanamanin akut faz doéneminde
Flair sekans MRG ile Beyin tomografisi karsilastirilabilir (23).
Takip eden haftalarda subaraknoid kanama tanisinda MRG
tomografiden Ustlin oldugu raporlanmistir (25). Birden fazla
sekansa sahip CT / CTA ve MRG, ilk 24 saat iginde SAK
tanisi koymada esit derecede uygundur. SAK tanisi BT veya
MRG dogrulanamiyorsa, klinik olarak stphelenilen bir SAH
olgusunda lomber ponksiyon yapiimalidir, ancak ilk 6-12 saat
icinde gercek subaraknoidal kan ve travmatik kan arasindaki
ayristirma zor olabilir. Protein ve seker dizey karsilastirmasi
yapilabilir (21). DSA ile anevrizma saptanmadiysa CT anjio
veya DSA daha sonra tekrarlanmalidir.

Belirti ve Bulgular

Boyutlari degismeyen kiglk anevrizmalarin semptomlari
varsa ¢ok hafiftir. Daha bulylk anevrizmalarda ise yirtimadan
once, birey ani ve olagandigi siddetli bas agrisi, bulanti, kusma,
gbrme bozuklugu, ve biling kaybi gibi semptomlar yasayabilir
veya ¢ok nadir olarak birey hi¢ semptom gérmeyebilir (2).

Subaraknoid kanama

Bir anevrizma patlarsa, beyin cevresindeki bosluga kan
akar. Buna subaraknoid kanama denir. Genellikle baslangic
(prodrom) olmadan ani bir sekilde ortaya c¢ikar. Hastalarin



tarif ettigi klasik 6nceki bas agrilarina gére daha koétuduir ve
“yildinm carpmasi (thunderclap) basagrisi” olarak tarif edilir
(7). Ruptire anevrizmanin semptomlari sunlari olabilir:

e Birkag saatten gline kadar siirebilen ani siddetli bas agrisi
e Mide bulantisi ve kusma

e Uyusukluk, biling bulanikhgi ve / veya biling kaybi

e Gorsel anormallikler

e Meningismus

Hemen hemen tlim anevrizmalar apeksinden yirtiimaktadir. Bu
subaraknoid alanda ve bazen beyin parankiminde kanamaya
yol acar. Anevrizmadan kaynaklanan mindr kacaklar yirtiima-
dan Once, bas agrilarina neden olabilir. Hastalarin yaklasik
%60’ riptirden hemen sonra dlmektedir (5). Riptiire anev-
rizmalarin gogunun ¢apl 10 mm’den az olsa da, daha blylk
anevrizmalarin daha fazla yirtilma egilimi vardir (23). Ik kana-
madan sonraki kanama ilk giin %2-4 oraninda ve ilk iki hafta
icinde ise tekrar kanama %15-20 oranindadir (8).

Subaraknoid kanama riski fusiform anevrizmaya gére sakkuler
anevrizmada daha fazla oldugu disinUlir.

Mikroanevrizmalar

Riptire bir mikroanevrizma, fokal nérolojik defisit olarak
ortaya ¢ikan intraserebral hemorajiye neden olabilir (23).

Vazospazm

Vazospazm, kan damarlarinin daralmasidir ki, rUptire bir
anevrizmayi takiben subaraknoid kanamaya sekonder
olarak ortaya cikabilir. Bu, en fazla 21 gin icinde meydana
gelebilir ve bu hastalarin %60’Inda radyolojik olarak
gorulur. Makrofajlar ve nétrofiller gibi inflamatuvar hicreler
baslangicta hemoraji sonrasi erken beyin yaralanmasina
sekonder olusan inflamatuvar tetikleme sonucu ve kirmizi kan
hicrelerini fagositoze edebilmek igin subaraknoid boslugu
dolasimdan gecerler. Apoptozisi takiben, vazospazma neden
olan endotelinler ve serbest radikaller de dahil olmak Uzere,
vazokonstriktérlerin biyik bir degraniilasyonu sonucu oldugu
dustnllmektedir (6).

Risk Faktorleri

intrakraniyal anevrizmalar, yasam boyunca elde edilen has-
taliklardan veya genetik kosullardan kaynaklanabilir. Hiper-
tansiyon, sigara, asirn alkolizm ve obezite gibi yasam tarzi
hastaliklari beyin anevrizmalarinin gelismesi ile iliskilidir (7,23).
Kokain kullanimi da intrakraniyal anevrizma gelisimi ile iligkili
bulunmustur (23). Kafa travmasi ve enfeksiyonlar sonucu da
intrakraniyal anevrizmalar kazanilabilir (7).

Genetik Baglantilar

Aort koarktasyonu da arterioven6z malformasyon icin
bilinen bir risk faktortdir (5). Bag dokusu hastalg ile iligkili
genetik durumlar da anevrizma gelisimi ile iligkili olabilir (7).
Bunlara 6rnek: otozomal dominant polikistik bébrek hastaligi,
ndrofibromatozis tip |, Marfan sendromu, coklu endokrin
neoplazi tip |, psédoksantoma elasticum, kalitsal hemorajik
telanjiektazi ve Ehlers-Danlos sendromu tipleri Il ve IV.

Altay O. ve Alagoz F: Anevrizma Nasil Gelisir?

Perlekan, elastin, kollajen tip 1 A2, endotelyal nitrik oksit
sintazi, endotelin reseptori A ve sikline bagimli kinaz inhibitori
dahil olmak Uzere spesifik genler intrakraniyal anevrizmalarin
gelisimi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir (3). interldkin 6’daki
mutasyonlar koruyucu olabilir. Son zamanlarda, intrakraniyal
anevrizmalarin gelisimi ile ilgili olarak birka¢ genetik lokus
tanimlanmigtir. Bunlar 1p34-36, 2p14-15, 7g11, 11925 ve
199g13.1-13.3’0 igerir (22).

Sakkiiler Anevrizmalar

Sakkuler anevrizmalar hemen hemen her zaman kan
damarlarindaki kalitsal zayifigin bir sonucudur ve Willis
cemberinin arterleri (10) icinde ortaya cikarlar. Asagida maruz
kalan arterler siklik sirasina gore gdsterilmistir (26).

e Anterior komunikan arter
e Posterior kominikan arteri
e Orta serebral arter

e internal karotid arter

e Baziler arter tepesi.

Sakkdiler anevrizmalarda, genislemis lokalizasyon (konjenital)
etrafinda tunika medya ve elastik lamina eksiktir ve kalinlasmis
hyalinize intima ve adventisyadan kese duvari olusur (5). Ek
olarak, beyin damar sisteminin bazi kisimlar dogal olarak
zayiftir-6zellikle Willis ¢emberi boyunca uzanan, kugik
kominikan damarlarin ana serebral damarlara baglandigdi
alanlardir. Bu bdlgeler dzellikle sakkuler anevrizma olusumuna
duyarhdir (7). Hastalarda ailevi 6rinti varsa birden fazla
anevrizma yaklasik %25’inde vardir (23).

Tedavi

RUptlre serebral anevrizmasi olan bireyler icin acil
tedavi genellikle koétllesen solunumun duzeltiimesini ve
intrakraniyal basincin azaltiimasini igerir. Su anda intrakraniyal
anevrizmalarinin problem olmamasi igin iki tedavi segenegi
vardir: cerrahi klipleme ve endovaskdler koilleme. Mimkulnse,
kanamis anevrizmay! bloke etmek ve tekrar kanama riskini
azaltmak icin kanama sonrasi ilk 24 saat icinde cerrahi
klipleme ya da endovaskler koilleme yapillir.

BlUylk bir meta-analiz calismasinda, cerrahi klipleme ve
endovaskdler koilleme sonuglart ve riskleri istatistiksel
olarak benzer bulunurken (16), 6zellikle, blyiik randomize
kontrollu deneme olan Uluslararasi Subaraknoid Anevrizma
Denemesinde (ISAT), endovaskiler koilleme kullanarak tedavi
edilmis intraserebral anevrizmalarda daha yiksek bir niks
orani oldugu isaret edilmektedir. Ancak bu calismadan elde
edilen verilerin analizinde %7 oraninda daha diistk sekiz yillik
mortalite orani oldugu gorilmistir (17). Diger calismalarda
koilleme ile tedavi edilen anevrizmalarda ylksek oranda, bir yil
icinde %28,6-33,6 araliginda, anevrizma rekirrensi gortilmis
(19,24). Diger calismalarda koilleme yapilan anevrizmalar
icin gec donemde yeniden tedavi edilme orani 6,9 kat daha
fazla (16) ve cerrahi olarak kliplenmis anevrizmalardan 8 kat
daha ylksek bir tekrarlama oraninin (16) olmasi hangi tedavi
yaklasiminin Ustinligd konusunda herhangi bir fikir birligine
ulasilamamugtir.
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Cerrahi klipleme

Anevrizmalar, anevrizmanin tabanina 6zel olarak tasarlanmis
bir kliple kapatilarak tedavi edilebilir. Cerrahi klipleme 1937°de
Johns Hopkins Hastanesi’nden Walter Dandy tarafindan
tanitildi (1).

PCOM arter anevrizmalari

Cogu PCOM anevrizmasi basit bir diiz klip kullanilarak kliplenir.
PCOM arter genellikle anevrizma boynuna proksimal olarak
ortaya cikar. Lateral ¢ikinti yapan PCOM arter anevrizmasi diiz
bir klipsle kliplenir. Daha ventral olarak yénlenen bir anevrizma
dik acili fenestre bir klip gerektirebilir. Hem klip bicaklari hem
de anevrizmanin yanlari gorsellestiriimeli ve PCOM ve anterior
koroidal arter serbest olmalidir.

MCA anevrizmalan

MCA anevrizmalar birgok sekilde Kliplenir: Basit klipleme,
coklu klipleme, fenestre klipleme ve damar rekonstriiksiyonu.
Klipin bigaklarini dallara paralel yerlestirmek dnemlidir. Genis
tabanli bir anevrizmada, bu, biflirkasyon egrisini eslestiren
kavisli bir klip gerektirebilir. Kliclk bir rezidu boyun, ek kiigik
bir mini kliple kapatiimalidir.

Anterior komiinikan arter anevrizmalari

Inferior projeksiyon anevrizmalari basit bir diiz klips ile kolayca
kapatilir, kontralateral A1 klipin distal ucunda tutulmamalidir.
Benzer sekilde, anterior projeksiyon anevrizmasi basit diz
veya kavisli bir klipsle kapatilabilir. Superior projeksiyon yapan
anevrizmalar kapatilirken, ipsilateral A2 boynun kapatma yénu
Uzerinde bulunabilir. Bir secenek, diz bir klips anterior veya
posteriorun, komunikan segmentine paralel olarak A2’yi mani-
plle etmektir. Bu mimkiin degilse, fenestrasyonda ipsilateral
A2 korumasi saglayan duz bir fenestre klip kullanilabilir. Poste-
rior yerlesimli anevrizmalar en zorlu olanlarindandir, ipsilateral

A1, A2 ve / veya ACOM kompleksini kusatan acil bir fenestre
klip gerektirir.

Supraklinoid anevrizmalar

Bu anevrizmalarda, anterior klinoid drilleme islemi yapilir ve
boynun tamamen goérsellesmesi igin distal dural halkanin
kesilmesinden sonra kliplenir. ICA-oftalmik anevrizmalar
genellikle basit bir yan acil kliple kapatilir. Bazen fenestrasyon
icine oftalmik arteri almak gerekebilir. Bunun aksine, superior
hipofizyal anevrizmalarda ICA’y1 fenestrasyona alacak sag
acili bir fenestre klip gerektirir. Bu kapatma sirasinda PCOM
ve anterior koroidal arterin korunmasi dnemlidir.

Baziller arter anevrizmalan

Superior projeksiyon olan anevrizmalar, her iki PCAya
paralel olarak duz bir Klipsle kapatilir. Benzer sekilde, anterior
projeksiyon olan anevrizmalar diz laterale ydnlenen kliple
kapatilir. Posterior projeksiyonlu anevrizmalarda, ipsilateral
PCAYyi icine alan, fenestre bir klip kullanmak gerektirebilir.

Endovaskiiler koilleme

Platin koillerin anevrizmanin icine konmasini ifade eder. Bir
kateter, tipik olarak femoral arter olan bir kan damari igine
sokulur ve kan damarlarindan serebral dolagsim ve anevrizmaya
gecer. Koiller anevrizmaya itilir ve anevrizmanin dniindeki kan
akisina birakilir. Anevrizma icindeki koil trombotik reaksiyonu
baslatir. Basarili olursa, bu anevrizmadan daha fazla kanama
6nlenmis olur (20).

Serebral by-pass cerrahisi

Serebral by-pass cerrahisi 1960’larda isvicre’de Gazi Yasargil
tarafindan gelistirilmistir. Bir hastanin kan damari etrafinda bir
anevrizmasi veya tUmorl varsa, cerrahlar problemi gidermek
igin problemi ortadan kaldirirlar. Viicudun bagka bir bdlimin-
den aldiklari damarla arterler arasinda by-pass yaparlar (15).

Tablo I: GKS Skoruna Kullanilarak iki Evreleme Sisteminin Sonuglara Gére lliskisi

OR (odd ratio) for poor outcome with

Scale Grade Criteria Proportion of patients poor outcome
WENS

| GCS 15 14.8%

Il GCS 13-14 no focal deficits 29.4% 2.3
M GCS 13-14 focal deficits 52.6% 6.1
v GCS 7-12 83% 7.7
Vv GCS 3-6 92.7% 69
PAASH | GCS 15 14.8%

PAASH I GCS 11-14 41.3% 3.9
PAASH Il GCS 8-10 74.4% 16
PAASH IV GCS 4-7 84.7% 30
PAASH V GCS 3 93.9% 84

Kot sonug, Glasgow sonug 6lcegi 1-3 veya degistirilmis Rankin skoru 4-6 olarak tanimlandi. WFNS: Subaraknoid Kanama icin Diinya Nérolojik
Cerrahlar Derecelendirme Olcedi. PAASH: Hasta kabuliindeki prognozu dederlendiren Anevrizmal Subaraknoid Kanama derecelendirme 6lcedi.
GCS: Glasgow Koma Skoru, Tablo I’ deki veriler van Heuven ve ark. alinmistir (24).
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Prognoz

Anevrizmal subaraknoid kanamalarin dogal dykisi hakkinda
bilgi cok azdir. Subaraknoid kanama sonrasi kiimulatif hasta
6luim oranlari birinci giin %25-, birinci hafta %40-45, ilk bir ay
%50-60, ilk 6 ay %55-60, ilk bir yilda %65, ilk 5 yilda %65-
70 olarak raporlanmigtir. Hastalarin yaklasik %12’sinin tibbi
tedaviye ulasmadan 6nce 6ldugu bildirilmistir (12).

Anevrizmal subaraknoid kanamali hastalarin  akibetini
hastadaki 3 degisken yani hastaneye kabullindeki ndrolojik
muayenesi, yasl, Beyin tomografisindeki (CT) kan miktar
belirler (11). Kiglk anevrizmalar (7 mm’den az) disik bir
rUptdr riskine sahiptir ve yavas yavas buyur (11).

RUpture serebral anevrizmanin prognozu, anevrizmanin
boyutuna, lokasyonuna, kisinin yasina, genel saglk ve
ndrolojik durumun ciddiyetiyle iligkilidir. Akibeti belirlemede
en 6nemli faktdrler Hunt ve Hess derecesi ve yastir. Genellikle
acil servise bagvuran Hunt ve Hess derece | ve Il hemorajisi
olan hastalar ve belli yas sinirlarinda olan hastalar 6lim veya
daimi sakatlik olmaksizin iyi bir sonu¢ bekleyebilir. Daha
yasll hastalar ve kétl Hunt ve Hess dereceleri olanlarin kétu
prognozu vardir. Genel olarak, hastalarin yaklasik Ugcte ikisinde
kot sonug, 6lum veya kalici sakatlik vardir (10).
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