
 

 

T.C. 

ADNAN MENDERES ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

BEYİN VE SİNİR CERRAHİSİ A.D. 

 

 

İNTERNAL CAROTİS ARTER SİFON 

TİPLERİNİN SEREBRAL ANEVRİZMA İLE 

İLİŞKİSİNİN RETROSPEKTİF 

OLARAKİNCELENMESİ 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. Osman BERBER 

 

DANIŞMAN 

Yrd. Doç. Dr. AliYILMAZ 

 

AYDIN-2018 



 

 

T.C. 

ADNAN MENDERES ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

BEYİN VE SİNİR CERRAHİSİ A.D. 

 

 

 

İNTERNAL CAROTİS ARTER SİFON 

TİPLERİNİN SEREBRAL ANEVRİZMA İLE 

İLİŞKİSİNİN RETROSPEKTİF OLARAK 

İNCELENMESİ 

 

 

UZMANLIK TEZİ 

Dr. Osman BERBER 

 

DANIŞMAN 

Yrd. Doç. Dr. Ali YILMAZ 

 

AYDIN-2018 

 



i 

TEŞEKKÜR 

Beyindeki sihirin, bir çok parçanın etkileşmesinden sonra ortaya çıkması gibi bu 

tezinde ortaya çıkmasında bir çok kişinin emeği geçmiştir. Başta danışman hocam Yrd. 

Doç. Dr Ali Yılmaz ve değerli hocalarım Doç Dr. Mehmet Turgut, Yrd. Doç. Dr. Soner 

Yaycıoğlu, Yrd. Doç. Dr. Varol Aydın, Yrd. Doç. Dr. Zahir Kızılay. Yrd. Doç. Dr 

Abdullah Topçu tez süresi ve uzmanlık eğtimim boyunca sergiledikleri ustalık ve cesaretle 

benim için tükenmez bir esin kaynağı olmuşlardır.Gösterdikleri duyarlılık ve kavrama 

yetileriyle, çalışma şansı yakaladığım asistan arkadaşlarım ile de çalışmaktan aynı 

derecede onur duydum keyif aldım.Yine eğitimim boyunca çalışma fırsatı bulduğum 

inanılmaz derecede yetenekli çalışma ekibine ve araştırmacılık ve uzmanlığa ilerlediğim 

yolda beni sürekli teşvik eden cesaretlendiren esin kaynağı olan aileme ve dedeme sonsuz 

minnet borçluyum. Teşekürler 

Dr. Osman BERBER 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ii 

İÇİNDEKİLER 

TEŞEKKÜR ........................................................................................................................... i 

TABLOLAR DİZİNİ ............................................................................................................ iv 

ŞEKİLLER DİZİNİ .............................................................................................................. vi 

KISALTMALAR DİZİNİ ................................................................................................... vii 

1. GİRİŞ VE AMAÇ ............................................................................................................. 1 

2. GENEL BİLGİLER ........................................................................................................... 3 

2.1. Vasküler Anatomi ........................................................................................................... 3 

2.1.1. Arteria Carotis İnterna ................................................................................................. 3 

2.1.2. Arteria Cerebri Media (MCA): .................................................................................... 7 

2.1.3. Anterior Cerebral Arter ............................................................................................... 8 

2.1.4. Arteria Anterior Communicans ................................................................................... 9 

2.1.5. Arteria Posterior Communicans (PcomA) ................................................................. 10 

2.1.6. Arteria Basilaris Anatomisi: ...................................................................................... 10 

2.1.7. Willis Poligonu (Circulus Arteriosus) Anatomisi: .................................................... 11 

2.1.8. Posterior Cerebral Arter (PCA) ................................................................................. 12 

2.2. Tarihçe .......................................................................................................................... 13 

2.3. Epidemiyoloji ............................................................................................................... 14 

2.3.1. Subaraknoid Kanama İçin Risk Faktörleri ................................................................ 15 

2.4. Etyoloji: ........................................................................................................................ 17 

2.5. Subaraknoid Kanama Klinik ........................................................................................ 17 

2.6. Spontan Subaraknoid Kanamada Tedavi ...................................................................... 24 

2.7. Komplikasyonlar .......................................................................................................... 26 

2.8. Dijital Subtraksiyon Anjiografi( Dsa) .......................................................................... 30 

3. MATERYAL-METOD ................................................................................................... 31 



iii 

4. BULGULAR ................................................................................................................... 38 

4.1. Cinsiyet ......................................................................................................................... 38 

4.2. Chi Square Testi ........................................................................................................... 48 

5. TARTIŞMA ..................................................................................................................... 52 

ÖZET…… ........................................................................................................................... 58 

ABSTRACT ........................................................................................................................ 60 

KAYNAKLAR .................................................................................................................... 62 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iv 

TABLOLAR DİZİNİ 

Tablo I. SAK Algoritması (12) ........................................................................................... 21 

Tablo II. WFNS Evrelemesi ............................................................................................... 23 

Tablo III. Fisher Sak Sınıflaması ....................................................................................... 23 

Tablo IV. Hunt -Hess Skalası ............................................................................................. 24 

Tablo V. Veri Takip Raporu ............................................................................................... 32 

Tablo VI. Cinsiyet ile İlgili Verilerin Dökümü .................................................................. 38 

TabloVII. Yıl ile İlgili Verilerin Dökümü .......................................................................... 38 

TabloVIII. Yaş Frekansı ile İlgili Verilerin Dökümü ........................................................ 38 

Tablo IX. Yaş ortalaması İlgili Verilerin Dökümü ............................................................. 39 

Tablo X. Sol Carotis Sifon ile Tipi İlgili Verilerin Dökümü .............................................. 39 

TabloXI. Sağ Carotis Sifon Tipi ile ilgili verilerin dökümü ............................................... 39 

TabloXII. Anevrizma Durumuilgili verilerin dökümü ....................................................... 40 

TabloXIII. Anevrizma yerinin solda bulunduğu ile ilgili verilerin dökümü ...................... 40 

Tablo XIV. Anevrizma yerinin sağda bulunduğu ilgili verilerin dökümü ......................... 40 

TabloXV. Anterior Communican arter ile ilgili verilerin dökümü ..................................... 41 

Tablo XVI. Anervizma durumunun cinsiyetile ilgili verilerin dökümü ............................. 41 

Tablo XVII. Cinsiyete göre anervizma yerinin sol anevrizma ile ilgili verilerin dökümü 41 

Tablo XVIII. Cinsiyete göre anevrizma yerinin sağ ile ilgili verilerin dökümü ................ 42 

Tablo XIX. Cinsiyete göre anevrizma yerinin AcomA ile ilgili verilerin dökümü ............ 42 

Tablo XX. Cinsiyete göre sağ carotis sifon tip ile ilgili verilerin dökümü ......................... 43 

TabloXXI. Cinsiyete göre sol carotis siphon tipleri ile verilerin dökümü ......................... 43 

TabloXXII. Cinsiyete göre rüptur durumu ile ilgili verilerin dökümü ............................... 44 

TabloXXIII. Carotis sağ sifon tipine göre sol anevrizma yerleri ile ilgili verilerin dökümü

 ................................................................................................................................. 45 



v 

TabloXXIV. Carotis sağ sifon tipine göre sağ anervizma yerleri ile ilgili verilerin dökümü

 ................................................................................................................................. 45 

TabloXXV. Carotis sağ sifon tipine göre AcomA anevrizma türü ile ilgili verilerin 

dökümü .................................................................................................................... 46 

TabloXXVI. Sağ sifon tiplerinin rüpture olma durumu ile ilgili verilerin dökümü ........... 47 

Tablo XXVII. Sağ Sifon Tipleri ve Anevrizma Boyutu Arasındaki İlişki ......................... 48 

Tablo XXVIII. Boyutlar x sağ sifon tipleri ........................................................................ 49 

Tablo XXIX. Sol sifon tip karşılaştırma tablosu ................................................................ 49 

Tablo XXX. Boyutlar sol sifon tipleri ................................................................................ 50 

Tablo XXXI. Boyutlar xRuptur_Durumu .......................................................................... 50 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vi 

ŞEKİLLER DİZİNİ 

Şekil 1. Serebral arter anatomisi 1.CCM 2.İCA3.ECA 4.VA 5.BA 6.PCA 7.MCA 8.ACA 

(A1) 9.ACA (A2) ....................................................................................................... 4 

Şekil 2. a. Carotis interna segmentleri DSA da ..................................................................... 6 

Şekil 3. Carotis sifon tipleri ................................................................................................... 7 

Şekil 4. Willis Poligonu 1.AcomA 2.ACA 3.İCA 4.PCA 5.BA 6.PcomA ......................... 12 

Şekil 5. Subaraknoid Kanama Örneği BBTde ..................................................................... 19 

Şekil 6. Subaraknoid Kanama Örneği BBTde ..................................................................... 20 

Şekil 7. Carotis sifon tipleri ................................................................................................. 32 

Şekil 8. 3 D DSA da C tipi sifon örneği .............................................................................. 33 

Şekil 9. 3 D DSA da V tipi sifon örneği .............................................................................. 34 

Şekil 10. 3 D DSA da C tipi sifon örneği ............................................................................ 35 

Şekil 11. 3 D DSA da S tipi sifon örneği............................................................................. 36 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 

KISALTMALAR DİZİNİ 

ACA : Arteria Cerebri Anterior 

AcomA : Anterior Communicans Arter 

AİCA : Anterior İnferior Cerebellar Arter 

Ant : Anterior 

BA : Arteria Basilaris 

BOS : Beyin Omurilik Sıvısı 

BT : Bilgisayarlı Tomografi 

BTA : Bilgisayarlı Tomografik Anjiyografi 

CCA : Carotis Communis Arter 

DSA : Dijital Substraksiyon Anjiyografi 

ECA : External Carotis Arter 

İCA : İnternal Carotis Arter 

İnf : İnferior 

MCA : Arteria Cerebri Media 

MR : Manyetik Rezonans 

MRG : Manyetik Rezonans Görüntüleme 

PCA : Arteria Posterior Cerebri 

PcomA : Arteria Posterior Communican Arter 

PİCA : Arteriaİnferior Posterior Cerebellar Arter 

SAK : Subaraknoid Kanama 

SASCA : Süperior Cerebellar Arter 

VA : Vertebral Arter 

VBB : Vertebrobaziller Bileşke 

3D : Üç Boyutlu 



viii 

WFNS : World Federation of Neurologic Surgeons (Dünya Beyin Cerrahları 

Federasyonu) 

A :arteria 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 

1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Evrenin en karmaşık yapılarından biri olan ve gizemi hala tam olarak çözülememiş 

insan beyni ihtiyacı olan besini ve oksijeni zengin bir vasküler ağ ile karşılamaktadır. 

Beynin ihtiyaçlarını karşılayan bu vasküler ağdaki kanamalar mortalite ve morbiditede 

etkin rol oynamaktadır. 

Subaraknoid kanama (SAK), kanın subaraknoid mesafede dağıldığı patolojik bir 

durumdur orta ve ileri yaş grubunda önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. 

Subaraknoid kanamanın görülme sıklığı her 100.000 lik nüfusta yılda 10 ile 16 arasında 

değişmekle birlikte yaşla birlikte arttığı bildirilmektedir. (1) 

Subaraknoid kanama etyolojisinde en sık neden travmalardır. Travma dışı SAK 

nedenleri arasında %50-75 arasında en sık anevrizmalar yer almaktadır. (2) Anevrizma 

etyolojisinde hipertansiyon, arterioskleroz, hemodinamik stres gibi karmaşık faktörlerin 

etkin rol oynadığı yıkıcı bir hastalıktır. Konjenital nedenlerinde etkili olduğu 

bilinmektedir.(2) 

Damarsal varyasyonların da kan akımında neden olduğu hemodinamik değişiklikler 

nedeni ile anevrizma gelişimine katkıda bulunduğuna inanılmaktadır.(3) 

İntrakraniyal anevrizmaların yaklaşık %90 ı Carotis sistemi kaynaklıdır.Kalan %10 

luk kısmı da vertobrobaziler sistemden kaynaklanır.(3) 

Yapılan bir çalışmada damar seyrinde meydana gelebilecek açılanmaların 

hemodinamik dengeyi bozarak endotel lezyonuna sebep olabileceği söylenmiştir.(4) 

Karotis sistemindeki sifondaki açılanmaların hemodinamiği bozduğu bilinmektedir. 

İntrakranial anevrizma oluşumu, gelişimi ve rüptürü ile ileşkilibirçok faktör vardır. 

Bunların arasında kan dolaşımı ve damar duvarının hemodinamik etkileşimleri son yıllarda 

özel ilgi görmüştür.Su darbesindeki kan akımına bağlı hemodinamik stres ile kan 

viskozitestesindeki ve kan ile arteryal duvar arsındaki sürtünmeden kaynaklanan paralel 

kayma gerilmesi arasındaki denge, anevrizmaların kökeni ve gelişimi ilişkili 

görülmektedir.(5) 
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Carotis sifon özellikle önemlidir çünkü kan dolaşım ön cerebral dolaşıma giren 

keskin virajlıeğri bir segmettir, sfenoid kemiğin foramen laceri ve kavernöz sinüsü vasıtası 

iledaha sonrada beyinin koruycu epiteli dura ile örtülerek kafatasına giriş noktasını 

işareteder. Karotis sifonuaçısı da ortalama 35 derece kadar keskin dönüş olduğu için debir 

öneme sahiptir.(6) 

Bizim çalışmanınamacıkarotis sifon morfolojisinin anevrizma üzerindeki etkilerini 

değerlendirmekve bunların oluşumuile olası anevrizma ilişkisini araştırmaktır. 

Çalışmamızda a.carotis internanın sifon tiplerinin anevrizmanın dağılımı, anevrizmanın 

boyutu, (maksimum anevrizma kesesi çapı), rüptür olup olmadığı, cinsiyet ve yaş ile 

ilişkisinin araştırılması hedeflendi. Mevcut çalışma ile intrakranial anevrizma gelişiminde 

ve rüptüre olmasındaetkili olan hemodinamik faktörleri araştırarak literatüre katkı 

sağlayacağımızı düşünmekteyiz. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1.Vasküler Anatomi 

2.1.1. Arteria Carotis İnterna 

Carotis sifon, boynun en geniş arteri olan carotisinternal arterin son kısmıdır,sağ 

taraftaki a.brakiosefaliksol taraftaki direkt aort kavsinden kaynaklanmaktadır.Carotis arter 

tiroid kıkırdağın üst kenar boşluğu seviyesinde(C3-C4)İnternal karotis arter (İCA) ve 

External karotis arter olarak devam eder.İCA karotis kanalın içnde geçerek orta kranial 

fossaya gelir.Aynı taraf beyin hemisferlerinin bir kısmının beslenmesini sağlar.İnternal 

carotis arterin sinüs cavernosusiçindeki durayı delmeden S şeklinde kıvrım yapanson 

kısımına genellikle ―Carotis Sifon‘u‖ denir. Durayı deldği sinüs cavernosustan geçerek 

subaraknoid mesafeye girer. Optik kiazmanın lateralinde,n.occulomotorius ve n.opticusun 

arsından geçerek iki terminal dalına ayrılır: ACA (arteria Cerebri anterior) ve MCA (arteria 

cerebri media). 
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Şekil 1.Serebral arter anatomisi 1.CCM 2.İCA3.ECA 4.VA 5.BA 6.PCA 7.MCA 8.ACA 

(A1) 9.ACA (A2) 

İlk sınıflama 1938 segmentlerine ayrılarak Fıscher tarafından yapılmıştır.(7) Birkaç 

sınıflama daha vardır günümüzde kullanılan son sınıflama ise Boudhillier ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır ve 7 segmente ayrılmıştır.(8) 

Carotis arter başlıca 7 segmente ayrılır: 
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1 Servikal Segment (C1): Boyunda trigonum caroticumda bulunan kısmdan başlar 

ve arterin petröz kemikteki carotis kanala girdiği yere kadar olan bölümdür. 

2 Petröz Segment (C2): Kafa tabanında temporal kemiğinpars petrozadaki carotis 

kanala girer,canalis caroticus daki bu bölümüdür. 

3 Laserium Segment (C3): Carotis kanalın bitiminden yani foramen laseriumun 

posteriorundan, petrolingual ligamente kadar olan bölüm. 

4 Kavernöz Segment (C4):Sinüs cavernosus içinde bulunur. Petrolingual 

ligamentten proksimal duraya kadar olan bölüm. 

5 Klinoidal Segment (C5): Anterior klinoid process hemen yanında durayı delerek 

subaraknoid alana girer.Proksimal ve distal dural ringler arasında kalanbölüm. 

6 Oftalmik Segment (C6) : Distal dural ringden posterior communican artere kadar 

olan bölüm. 

7 Komünikan Segment (C7): Posterior communican arterden İCA bifürkasyonuna 

kadar olan bölüm. (9) 
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Şekil 2.a. Carotis interna segmentleriDSA da 

ICA sifonu kavernöz,oftalmik,kommunikansegmentlerinden oluşmaktadır,sifon 

şeklin sınıflanlandrılmasıson zamanlarda gerçekleşmiştir ve dört tipe ayrılmıştır. 
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C şekli     S şekli 

 

 

 

 

 

 

U şekli     V şekli 

Şekil 3.Carotis sifon tipleri 

2.1.2.Arteria Cerebri Media (MCA): 

M1 (horizontal segment )İCA‘nın en kalın dalıdır. ICA bitişinden başlayarak 

horizontal seyirle laterale doğru uzanarak sylvian fissürde bifurkasyon yada trifurkasyon 

alanına kadardır. M2 (insular) segment: M1 segmenti bifurkasyonda M2 segmente ve 

anteriyor temporal dala ayrılarak sylvian fissür çıkışına kadar uzanır. M3 (opercular) 

segmenti de sylvian fissür çıkışından serebral hemisferik yüzeyi beslerler. İntrakranial 

anevrizmaların yaklaşık olarak %20‘si MCA üzerinde bulunur.(10) Arteria cerebri 

mediaanevrizmaları çap ve boyutları diğer serebral anevrizmalara göre daha büyüktür. 

Rüptüre olma oranlarına bakıldığında sağ ve sol arasında fark yoktur. Aterosklerotik, 



8 

fusiform ve mikotik MCA anevrizmaları seyrek olarak izlenir.Anevrizma boyu ile korele 

olarak hemiparezi, epileptik nöbet gibi klinik bulgular ortaya çıkabilir.Ailesel 

anevrizmaların en sık görüldüğü yer MCA dır. Kanamamış anevrizmalar genelikle klinik 

bulgu verince, tesadüfen veya ailesel anevrizma varlığından dolayı yapılan araştırmalar 

sonucunda bulunur. MCA insula‘nın yüzeyine ulaşmak üzere frontal ve temporal lob 

arasında, lateral fissürde ilerler ve burada santral (perforan) ve kortikal dalları verir. (11) 

-Santral (perforan, laterel lentikülostriat) arter: MCA nın ilk dalı olarak Kaudat 

nükleus, putamen, kapsula interna, globus pallidum ve talamusun major 

kısımlarınıbeslemekte etkin bir yere sahiptir. 

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 

2.1.3. Anterior Cerebral Arter 

Anterior cerebral arterler (ACA), İCA‘nın iki küçük uç dallarıdır. ACA silviyan 

fissürün medialinden, optik kiazmanın lateralinden ve anterior perforan substansın altından 

yukarı doğru uzaır.Optik sinir veya kiazmanın üzerinden anteromedial, medial olfaktor 

striatın aşağısından uzanarak interhemisferik fissüre girmeden, AcomA vasıtası ile karşı 

ACA ile bağlantı kurarak lamina terminalisin önünde ilerler, iki hemisfer arasındaki 

longitudinal fissürde uzanır. 
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Her iki yüzdeki arterler, interhemisferik fissüre katıldıklarında genellikle 

birbirlerinin konkavitesinde uzandığı için tipik olarak yan yana değildir. Lamina 

terminalisin yukarısında arterler, korpus kallozumun genusunda keskin bir dönüş yaparlar 

ve perikallozal sisternde, korpus kallozumun üzerinde arkaya doğru uzanırlar. Önce 

kortikal dalları verir daha sonra genellikle tortüöz olarak korpus kallozumun spleniumunun 

etrafında uzanarak 3. ventrikülün tavanındaki koroid pleksusda sonlanır.Lateral olarak 

bakıldığında ACA 4 tane konveks eğriliğe sahiptir;orijini ile AcomA 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 bölgelerin, 3. ve lateral ventriküllerin, falks ve parasagittal alanların, 

medial paryetooksipital bölge ve pineal bölgenin cerrahi açılışlarında izlenebilir. 

ACA,AComA ile 2 bölüme ayrılmıştır; proksimal (prekomünikan), distal 

(postkomünikan) parça. Proksimal parça, originden AComA‘ya kadar uzanan parça, A1‘i 

oluşturur. Distal bölüm A2(infrakallozal)ACA nıin ACom A birleşim yerinden perikallozal 

ve kallosomarginalarterlere ayrıldığı yere kadar, A3(prekallozal), A4(suprakallozal) ve 

A5(posterokallozal) segmentlerden meydana gelir. 

2.1.4. Arteria Anterior Communicans 

Her iki ACA nın %70 optik kiazmanın%30 is optik sinirlerin üzerinde birleşmesini 

sağlar. Uzunluğu yaklaşık 4mm kadardır. Normal şartlerde ACA-AcomA kompleksi 

genellikle eşit ölçüye sahip A1‘leri bağlayan AcomA‘dan oluşur. AcomA ve her iki ACA, 

Willis poligonunun anterior sirkülasyonu boyunca ve her iki arotis arter arasındaki yeterli 

sirkülasyona izin verecek şekilde genişliğe sahip olmalıdır. A1, Willis poligununda, 

hipoplazik olabilen en belirgin arter bölümüdür. A1 hipoplazisi,%85 lik bir oranla 

anevrizma birlikteliği ile yakın bir ilişki içindedir. Serebral anevrizmaların 

lokalizasyonlarıyla korele olan tek anatomik varyasyondur.(9) AComA perforan dalları 

lamina terminalis, hipotalamus bir bölümünüanterior komissürü, forninks, septum 

pellisidum gibi önemli yapıları beslenmesini sağlar. 
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2.1.5.Arteria Posterior Communicans (PcomA) 

Posterior communican arter, İCA‘dan ayrıldıktan sonra posteromediale doğru 

uzanarak Lilliequist membranı geçtikten sonra interpedinküler sisternaya girer ve posterior 

cerebral arterin P1 segmenti ile birleşir. Eğer posterior communican arter, posterior 

cerebral arterin asıl kaynağını oluşturuyorsa bu durum fetal tip olarak adlandırılır. 

Anevrizma varlığında klinik olaraküçüncü sinir felci görülebilir. Anterior coroidal 

arter,PcomA‘in birkaç milimetre distalinde İCA‘dan ayrılır.Seyrek olarak M1‘in 

proksimalinden hatta PcomA‘dan ayrıldığı da görülmektedir. Anterior coroidal arter optik 

traktusun altında posteromediale doğru seyreder. Koroidal fissüre kadar olan bölümü 

sisternal segment, distali ise pleksal segment olarak bilinir. Anterior coroidal arter 

anevrizmaları, bütün anevrizmaların %5‘inden daha az kısmını oluşturur. 

2.1.6.Arteria Basilaris Anatomisi: 

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

birleşmesiyle oluşan basiler arter prepontin sisternada ponsun önünden yukarıya doğru 

uzanır. Distalde interpedinküler sisternaya kadar ulaşır ve burada dorsum sella seviyesinde 

iki PCA ya ayrılarak sonlanır. Vertebral arter ile birleşme yerinde 3-8 mm‘lik valve benzer 

yapı görülebilir. Baziller arterin çapı 2.7-4.3 mm arasında uzunluğu ise 25–35 mm 

kadardır.(12) Posterior communican, 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(12). Basilarisl arterden anterior inferior cerebellar arter, labirintin arter (%15 

basiller arterden, %85 Anterior İnferior cerebellar Arter‘den doğar), superior cerebellar 

posterior cerebral arter doğar. Çok ender olarakta posterior inferior cerebellar arter basiler 

arterden doğabilir. Arteria basilerisin bu büyük dalların haricinde pons ve mezensefalonu 

besleyen paramedian ve sirkumfrentiyal perforan arterler ile pontin dalları da 

bulunmaktadır. 

2.1.7. Willis Poligonu (Circulus Arteriosus) Anatomisi: 

Bu yapı optik sinirler ve optik traklara komşubeynin kaidesinde birbiri ile 

bağlantılısağ ve sol carotis sistem ve vertebrobaziller sistemin anostomoz yapması sonucu 
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oluşan poligondur. Bu poligonda anterior communican arter (AcomA) her iki anterior 

cerebral arteri bağlarken,posterior communican arter (PcomA) ise internal carotis arteri 

PCA‘ya bağlar.―Perforan arterler‖ poligonu oluşturan arterlerden çıkan bu küçük dallar 

beyin parankimi içine penetre olurlar.(13) 

Bu arter ağında bulunanyapıları; 

-A.communicans anterior 

-A.cerebri anterior 

-A.carotis interna 

-A.communicans posterior 

-A.cerebri posterior 

-A.basilaris (Tepe Noktası) 
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Şekil 4. Willis Poligonu1.AcomA 2.ACA 3.İCA 4.PCA 5.BA 6.PcomA 

2.1.8. Posterior Cerebral Arter (PCA) 

İnterpedinküler sisternada a.basilarisinbifurkasyonu ile oluşurlar, terminal dalıdır. 

Superior cerebellar arterin 1-3 mm distalinden çıkar. Mezensefalon‘un çevresinde arkaya, 

dışa ve yukarı doğru yönelip İCA‘nın dalı olan PcomA ile birleşimine kadar ki bu bölümü 

P1 segmentidir (baziller segment) PCA embriyolojik olarak İCA‘dan doğar. Zamanla 

baziller segment, baziller ve PCA arasında genişleyerek bağlantı oluşturur. Bu arter hem 

fonksiyonel hem de anatomik olarak carotis ve vertebral sirkülasyon sistemleri arasında bir 
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sınır oluşturur. Talamus ve mesensephelonubesler.Baziler bifurkasyon ve P1 segmentinden 

talamoperforan arterler çıkar.(14) 

PcomA‘dan başlayarakambient sisterna içinde inferior temporal artere kadar olan 

kısmı P2 segmenti olarak adlandırılır. P2 segmenti pedinkülün ön kenarından arka kenarına 

doğru yönlenir. Kortikospinal yollar, kortikobulbar yollar, substantia nigra, red nükleus ve 

diğer mezensefalik yapıların beslenmesini sağlar. P3 segmenti (kuadrigeminal segment), 

quadrigeminal sistern içinde uzanıp, inferior temporal arter ile kalkarin ve parieto-oksipital 

arterlere kadar olan bölümdür.Posterior perikallosal arterleri ve inferior dalları verir.P4 

segmenti de kalkarin ve parietooksipital dallardan vererek görme korteksini beslenmesini 

sağlar. 

2.2. Tarihçe 

Subaraknoid kanama (SAK); arter, ven veya kapillerlerin çeşitli nedenlerle 

kanayarak, kanın beyin omurilik sıvısı (BOS) ile karışması, beyin parankimi içindeki bir 

kanamanın korteks yönünde subaraknoid aralığa,ventriküle açılması ya da daha az sıklıkla 

subdural aralıkta toplanan kanın araknoid membranı delerek subaraknoid mesafeye 

geçmesi ile meydana gelmektedir.(15) 

Subaraknoid kanamanın geçmişine bakıldığında ilk kayıtlar Hipokrat‘a 

kadaruzanmaktadır. Bu konuda ayrıntılı bir çalışma yapan Walon (1956) yaptığıçalışmalar 

sonucunda Fransa kralı II. Henry ile İsveç Prensi Charles‘insubaraknoid kanama nedeniyle 

öldüğü sonucuna varmıştır. 

18. yüzyılda yapılan çalışmalar subaraknoid kanama ile ilgili bilgi birikiminin 

artmasına katkıda bulunmuştur. 1761 yılındaİtalyan anatomist Giovanni Battisa 

Morgagniotopsi vakasındabeyin zarı‘arachnoidea mater‗ ile beyin parankimini saran ‗pia 

mater‘ arasında olan arteriyalveya venöz kaynaklı kanama olarak ilk tanımlayan kişi 

olmasına rağmen ilk yayının Biumi tarafından 1778 yılında kaleme alınarak subaraknoid 

kanama kliniğinin ifade edildiği bilinmektedir. Serre‘s ise1819‘da Subaraknoid 

kanamaların serebral kanamalardan ayrı olarak değerlendirilmesi gerektiğini belirtmiştir. 

1854 yılında Luschka intrakranial arteriovenöz malformasyonları tanımlayan kişidir. 
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1872 yılında Bortholew, 1877 yılında da Osler subaraknoid kanama ile anevrizma 

ilişkisi üzerinde çalışmalar yapmıştır. Quincke1891 yılında spinal ponksiyonu tanı yöntemi 

olarak kullanmaya başlaması ile hayattaki hastalarda subaraknoid kanamalıbeyin omurilik 

sıvısındaki değişiklikleri inceleyerek önemli katkıları olmuştur. Serebral anjiyografinin 

Egas Moni/1927) tarafından kullanılmaya başlanmasıilesubaraknoid kanama (SAK) 

çalışmalar daha da artmış ve etiyolojisi konusunda yeni bilgiler elde edilmiştir. 

Dott 1931 yılında intrakranial anevrizmaya tarihte bilinenilk müdahale eden kişi 

olarakgeçmektedir. Günümüzede ―wrapping‖ olarak bildiğimiz tekniği kullanmıştır.1938 

yılında ise Walker Dandy ilk kez anevrizma boynunu klipleyen kişi olarak geçmektedir. 

1936 da da subaraknoid kanamalı olgular travmatik ve spontan olarak Ehrenberg 

tarafındanikiye ayırmıştır. 

Benzer çalışmalar 19. yüzyılda da devam etmiş olup, 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 sisternal anatomiyi tanımlayarak mikrocerrahi tekniğini 

geliştirerek uygulamaya koyması ile anevrizma cerrahisinde yüz güldürücü sonuçlar elde 

edilmiştir.(16,12) 

Günümüzde anevrizma cerrahisindeki ilerlemelerle mortalite ve morbidite oranı 

azalmıştır bunda daanterior sirkülasyon anevrizmaları için Yaşargil‘in, posterior 

sirkülasyon anevrizmaları için ise Drake‘inyaptığı çalışmaların büyük katkıları 

olmuştur.(17) 

2.3.Epidemiyoloji 

Genel olarak farklı popülasyon, yaşam tarzı, genetik yapı ve çeşitli risk 

faktörlerinin bulunması nedeni ile insidansı farklı coğrafyalara göre değişmektedir. 

İntrakranial anvrizmalar dünya nufusunun yaklaşık %6 sını etkiler. Yıllık insidansı 

10-16 /100.000 dir. Neyseki hastaların sadece %0.05 inde rüptür gelişir ancak mortalite 

oranları%56 dan %80e kadar kadar değişen subaraknoid kanama yıkıcıbir sonuçla 

karşıkarşıya kalırlar.(5) 
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Anevrizma sonrasıgelişen SAK tamortalite %30 iken, hastatedavi edilsebile gelişen 

erken ve geç beyin hasarına bağı olarak%50 oranında morbidite görülür.(18) 

Anevrizmarüptürü dışı sebeplerle gelişen SAK tamortalite ve morbidite oranı 

oldukça düşüktür. 

Dünya Sağlık Örgütünün yapmış olduğubir çalışmada SAK‘ın yıllık insidansı 

karşılaştırıldığında Çin'de 2,0/100000, Finlandiya'da 22,5 /100 000 bulunmuş ve ülkeler 

arasında 10 kat farklılık olduğu izlenmiştir.(19). Yinebir başka çalışmada SAK insidansı 

Avusturalya ve Yeni Zelenda‘da 8,1 /100000 Japonya‘da ise 23/100000 olduğu 

görülmüştür. (20) SAK her yaşta görülebildiği gibien sık 40-60 (ortalama 50) yaşları 

arasında görülmektedir. Kadınlarda erkeklere kıyasla 1,6 kat fazla karşı karşıya 

kalmaktadır. (21,22) SAK‘larınkadınlarda geç ilkbaharda, erkeklerde geç sonbahardadaha 

fazla görüldüğüizlenmiştir.(23) Yine ırklar arsında siyahiırkın, beyaz ırka göre 2,1 kat daha 

fazla risk taşıdığını gösteren yapılmış çalışmalar vardır.(24) 

2.3.1. Subaraknoid Kanama İçin Risk Faktörleri 

Genetik faktörler; Olguların %5-20‘sinde pozitif aile hikayesi mevcuttur.(25) Tip 

IV Ehler Danlos sendromuve Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı 

bazılarıdır.(26). Sigara; Sigarayı kullanmayanların kullananlaraoranla daha az SAK 

geçirdği gösterilmiştir.(27) Alkol; orta ve aşırı alkol kullananlarda daha fazla görülmekle 

birlikte şüpheli riskfaktörüdür. 

Hipertansiyon;düzensiz ve kontrolsüz tansiyon takibi olanlarda daha fazla 

görümektedir. 

Oral Kontraseptif Kullanımı: SAK ve oral kontraseptif kullanımı arasındaki 

ilişkidiğer risk faktörleri ile bağımsız, kontrollü çalışmalar olmadığı için çok net olarak 

ifade edilmemiştir.(28) 

Madde bağımlılığı; kokain ve fenilpropanolamin içeren sempatomimetik maddeler 

risk faktörleri arasında göterilmektedir.(29,30,31) 

SAK daki bazırisk faktörlerinin (sigara, bayan cinsiyet, hipertansiyon, 

postmenapozal dönem) multipl anverizma görülme riskini artırdığı gösterilmiştir.(32) 
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Rüptüre olmuş anevrizma nedeni ile tedavi görmüş hastalarda yeni anevrizma gelişmeoranı 

yıllık %1-2 arasındadır (32,33) 

En sık subaraknoid kaanama nedeni travmadır. Spontan subaraknoid kanamaların 

en sık nedeni ise %75-80 sıklıkla anevrizmalardır.(8) En sık sakküler anevrizmalardır. 

Anevrizma rüptürü dışında sıklıkla subaraknoid kanamaya sebep olandiğer 

nedenlervasküler malformasyonlar, hipertansiyon ve aterosklerozis, koagulasyon 

bozuklukları, enfeksiyöz hastalıklar, endojen ve kortikal venöz trombozis ve gebelik 

gibinedenler gösterilmektedir.(17) 

Anevrizma, damar genişlemesi anlamına gelmektedir. Arterin bir noktasından 

dışarıya bombeleşmesi (sakküler) veya bir segmentin balonlaşması (fusiform) ile 

gerçekleşir.(4) İntrakranal anevrizmaların oluşumu ve gelişimi ile ilgili bir cok faktör 

vardır. Kan akımına bağlıhemodinamik stess ile kan ve arteryel duvar arsında sürtünmenin 

neden olduğuparelel kayma gerilmesinde dengenin bozulması anevrizmanın kökeni ve 

gelişimi ile ilgili görülmektedir.(5) 

Bununla birliktebeyin arterlerinin diğer arterlerden farkı olarakkuvvetli internal 

elastik ve eksternal elastik tabakaları yoktur, elastik lifleri olmayan zayıf bir adventisya 

tabakaları vardır ve media tabakaları incedir (34). 

Tüm bunların sonucunda risk faktörleri de eklenerek dengenin arter duvarıaleyhine 

bozulmasına neden olmaktadır. Arter duvarında media tabakasındaki defekt bölgesinde, 

kan basıncının ve türbülansının artışı ile zamanla internal elastik laminada dejenerasyon 

olur. İntima tabakası damar duvarı içine doğru herniye olur ve lezyon giderek büyür. 

Büyüme devam ederken damar içi basıncın ve rejenerasyon olayının etkisi ile anevrizma 

duvarında kalın ve ince sahalar gelişir. Kan basıncındaki bir artışla ya da yıllar süren 

damar içi basıncın sürekli etkisi ile anevrizma duvarındaki bu ince sahalar basınca 

dayanamaz ve yırtılır.(35) Anevrizma etyolojisindeise; oluşum mekanizmalarına göre 

farklıklinik bulgularla karşımıza çıkan SAK ın etyolojisine göre tedavi yaklaşımı değişiklik 

gösterir. Özelikle anevrizma kaynaklıSAKtagelişen beyin hasarıyaşamıtehdit etmekle 

birlikteyaşam kalitesini bozarakhastaların sosyoekonomik olarakda etkilenmesine neden 

olmaktadır. 
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2.4.Etyoloji: 

Konjenital 

Aterosklerotik 

Hipertansif 

Enfeksiyöz 

Embolik 

Arteriovenöz Malformasyon 

Neoplastik 

Moya -moya 

İdyopatik 

Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı, 

Fibromüsküler displazi, 

Bağ dokusu hastalıkları, 

Aort koarktasyonu, 

Bakteriyel endokardit, 

OslerWeber-Rendü Sendromu etkili olduğu görülmektedir.(36) 

2.5.Subaraknoid Kanama Klinik 

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

hayatta kalanların en az yarısı kalıcı özürlülük gösterir.(37) 

Hastaların çoğuilk hafta içinde öldüğü görülmekte, olguların %10‘u kanama 

anında,%25‘i ilk 24 saat içinde kaybedilmektedir.(38) Gelişen ani ölümlerin nedenleri 

genelikle intrakranial hematom, beyin dokusunun destrüksiyonu akut hidrosefali, artmış 
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kafaiçi basınç, myokard iskemisi, kalp aritmileri yada akut solunum yetmezliği 

sonucudur.(39,40) 

Subaraknoid kanama geçiren hastalar geniş bir klinik tablo ile karşımıza 

çıkakabilmektedirler.Muayenesinde baş ağrısı dışında hiçbir klinik ve bulgubulunmayan 

hastaların yanında aynızamnadakomadaacil servise getirilen hastalarda mevcuttur. 

Anevrizmaya bağlı SAK hastaların %97‘sinde anibaşlayan şiddetli, yaygınolabilen 

baş ağrısı ile başlar; hastalar bu ağrıyı genellikle hayatlarındaki en şiddetli 

başağrısıolarakifade ederler. Hastaların%30kadarında ‗sentinel başağrısı‘ ya da ‗warning 

başağrısı‘ adıverilenasıl kanamanınbirkaç günöncesindeşiddetli başağrısı öyküsüne 

rastlanır. Anevrizma kesesinin genişlemesineya da kısmiolarak yırtılmasına bağlı gelişen 

bubaşağırısı hastanın öyküsünde sorgulanmalıdır. Kanama ile birlikteklinikbulgular ortaya 

çıkmaya başlar. Bilinçte ani bozulma (%30) sıklıklakarşılaşılanlardandır. Nörolojik tablo 

da kötüleşme gelişip komaya kadar uzanabilir. Baş dönmesi (%10), uyuklama hali (%7), 

epileptik nöbet (%6),orbital ağrı (%7), görme bozukluğu (%7) diğer sıklıkla karşılaşılan 

klinik bulgulardır. Kafa içi basınç artışına bağlı olarak bulantı kusmak onuşma ve bilinç 

bozuklukları meningeal iritasyona bağlıboyun ağrısı iskemik değişikliklere bağlı parezi ve 

parestezi veya anevrizma domunun basısına bağlıkranial sinir bulguları görülebilir. 

Genellikle optikve okülomotor sinir etkilenir. Kanamadan 6-24 saat sonra %98 ense 

sertliği gelişme ihtimali vardır. Hastaların %15‘inde papil ödemi görülebilir ve yine %20-

40‘ında da oküler kanamalarla karşılaşılabilirki bu SAK için tanısal bulgulardandır. 

Kanamadan 24–36 saat sonra hipotalamustaki mekanzmaların etkilenmesine bağlı 

olarak terleme, kusma, titreme, kalp atım hızındaki değişikliklerle karşımıza çıkabilir. 

Kanamaya sekonder oluşan inflamasyona bağlıateş yükselebilir. Hipotalamik bozukluğun 

şiddetine göregastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu gelişebilir. Artan kafa içi 

basınca bağlı olarak bradikardi gelişebildiği gibi ağrı ve hipotalamik bozukluğa 

bağlıolaraktaşikardi ile de karşılaşılabilir. Kanamanın subaraknoid mesafede sınırlı kalması 

durumunda nörolojik bulgu görülmeyebilir veya lateralizasyon bulguları orya çıkmaya 

bilir.(41) Subaraknoid kanamalı hastalarda klinik bulgular anevrizma lokalizasyonuile 

ilgili kesin olmamakla birliktebilgi verir. Okülomotor sinir paralizisi ipsilateral pitoz, 

diplopi, pupil dilatasyonu,  posterior kommünikan ve internal karotid arter bileşkesindeki 

bir anevrizmayı veya BA anevrizmasına işaretolabilir. Anterior kommünikan arter 
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anevrizmasındaki kanama bazende alt ekstremite tekveya çift taraflı geçici parezi yapabilir. 

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) anterior kommünikan arterdeki bir 

anevrizmanın frontal bölgeye veya hipotalamusa kanamasına ve/veya bu bölgede 

oluşturduğu iskemi sonrasında görülebilir.(37) 

Tanıyöntemleri: Belirtilen klinik bulgularla acil servise başvuran hastalara ilk 

yapılmasıgereken tetkik bilgisayarlıbeyin tomografisidir (BBT. Tramvatik SAK gyruslar 

arasında sulkuslarda yerleşen çizgisel hiperdens lezyonlarken, anevrizmaya bağlı SAK 

larda bazal siternler ve fissürlerdeizlenir.(Şekil 5,6) Bununla birlikte 24 saati aşan 

başvurularda tanısal duyarlılık %60 gerileyebilmektedir.(42) 

 

Şekil 5. Subaraknoid Kanama Örneği BBTde 
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Şekil 6. Subaraknoid Kanama Örneği BBTde 
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Tablo I. SAK Algoritması (12) 

SAK şüphesi olan veya menenjial irritasyon bulguları gösteren hastalarda tetkikler 

kraniyal kontrastsız BT, eğer BT negatif ise lomber ponksiyon veDSA‘dır.(TabloI.) 

Yapılan lomber ponksiyonda kanlı, sıklıkla eritrosit içeren (>100.000/mm, basınçlı, 

pıhtılaşmayan ve rengi üç tüp deneyinde açılmayan BOS izlenir. BOS üç tüpe alındığında 

travmatik ponksiyonla renk giderek açılır ve sıvı koagülasyon gösterir, oysa SAK‘da sıvı 

hep aynı renktedir ve pıtılaşmaz. Ksantokromik görünümde (6 saat-2 gün arasında renk 

değişir) izlenebilir. Lomber ponksiyon (LP) sonucunda BOS örneğimiz temiz ise SAK 

dışlanır.(43) Kraniyal BT ilk 24 saat içinde yapıldığında olguların %93–95‘inde kanama 

tespit edilir.(18) Serebral anjiyografi, anevrizmaların değerlendirilmesinde hala standart 

tanı yöntemidir ve %80-85 oranında anevrizmayı, yerini ve eğer varsa radyografik 

vazospazmı gösterir. Kaliteli serebral anjiyografilerde anevrizmanın görüntülenememesi 
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olasılığı çok düşüktür(%1). Buna karşın %16‘ya kadar yanlış negatif anjiografi olabileceği 

de yayınlanmıştır. 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, BTA ile 2.2 mm büyüklüğündeki anevrizmalarda 

duyarlılığın %95 özgüllüğün %83 olduğu bildirilmiştir.(37) 

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 durumundaDSA tekrarı uygun görülür ve sonucu tekrar 

negatif gelmesi durumunda anevrizma ve damarsal patolojiler dışlanırken pozitif gelmesi 

durumunda yine tedavi seçenekleri planlanır. 

Subaraknoid Kanama Evrelemesi: 

Subaraknoid kanamalıhastalarda kanamayı sınıflandırmak amacıyla günümüze 

kadar bir çoksınıflandırma yapılmışve yapılmaktadır. Bunlardan en çok kullanılanlar ve 

kullanışlı olanlar nörolojik muayene bulguları,klinik ve BT görünümlerine göre değişik 

derecelendirme ölçeklerine göre yapılanlardır. 

Yaşargil evrelemesinde hastaların bilinç durumu ve nörolojik muayene bulguları, 

Dünya Nöroşirujiyenler Birliği Skalası (WFNS) evrelemesinde nörolojik muayene ve 

Glaskow Koma Skoruna göre (Tablo II),Fisher evrelemesinde hastanın BT‘sinde ki kan 

miktarına göre (tablo III),hastanın bilinç düzeyi ve nörolojik bulgularına göre Hunt -Hess 

Skorlması (tablo IV) hastanın klinik değerlendirmesinde en sık kullanılan 

yöntemlerdir.(44,45) 

Yaşargil Evrelemesi 

Evre 0a: Yırtılmamış anevrizma, nörolojik defisit yok. 

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

paralizisi veya ilerleyici hemisendrom gibi kayıplar. 

Evre1a: Subaraknoid kanaması var, ancak nörolojik belirti yok. 
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Evre1b: Uyanık, çevresiyle ilgili, meningeal irritasyon bulgusu yok, fakat belirgin 

nörolojik kayıp var (hemiparezi, afazi, görme alanı kaybı), ancak 3-4. Kranial 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. (37) 

Tablo II. WFNS Evrelemesi 

 Glaskow Koma Skoru Fokal Nörolojik Bulgu 

Evre 1 15 yok 

Evre 2 13-14 yok 

Evre 3 13-14 var 

Evre 4 7-12 Varya da yok 

Evre 5 3-6 Var ya da yok 

1980 yılında Fisher tarfından BBT bulgularına dayanılarak vazospazm gelişme riski 

il defa değerlendirilmiştir. Forentera ve ark. tarfından 2006 yılında tekrar düzenlenmiştir 

(tabloIII).(46,47) 

Tablo III. Fisher Sak Sınıflaması 

derece Tanım Vazospazm riski 

Derece 0 Subaraknoid veya interventriküler hemoraji yok %0 

Derece 1 Minmal veya 1mm dendaha ince subaraknoid 

kanama, intraventriküler hemoraji yok 

%6 

Derece 2 Minmal veya 1mm dendaha ince subaraknoid 

kanama, intraventriküler hemoraji var 

%15 

Derece 3 Lokalize pıhtı ve/ya da > 1mm subaraknoid 

kanama, intraventriküler hemoraji yok 

%35 

Derece 4 Yaygın SAK ya da SAK olmaksızın intraserebral 

veya intraventriküler kanama 

%34 
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Tablo IV. Hunt -Hess Skalası 

derece Tanım Sağkalım 

1 Asemptomatik,hafif başağrısı ve /veya ense sertliği % 70 

2 Orta şiddetli baş ağrısı, ense sertliği, kranial sinir felci 

dışında nörolojik bulguyok 

%60 

 Uyuklama, konfüzyon ve orta derecede nörolojik bulgu %50 

4 Stupor,orta – ciddi hemiparezi %20 

5 Derin koma ve desebrasyon pöstürü %10 

Teknolojininde ilerlemesi ile BT anjiografi LP nin önüne geçmeye başlamıştır. 

BTve BTA birlikte %99 duyarlılıkta anevrizma kaynaklı SAK tespit edilebilmektedir.(42) 

BT kullanımı giderek yaygınlaşmasına rağmen dijital substraksiyon anjiyografisi 

(DSA) anevrizma tanısında altın standart yöntem olarak kullanılmaya devam 

etmektedir.(48) 

Teknolojik gelişmeler sayesinde DSA ile tanıve tedavi aynı seansta 

yapılabilmektedir. 

MRA manyetik rezonans anjiyografinin SAK ın akut dönemde anevrizma yerini 

tespit etmede yeri kısıtlı olmasına rağmen anevrizma tedavisi sonrasıiskemi ve ödemin 

değerlendirilmesinde sık kullanılmaktadır.(49) 

2.6. Spontan Subaraknoid Kanamada Tedavi 

Hastaya ilk müdahalede ilk yardım koşullarına bağlıolarakuygun havayolu, yeterli 

solunum ve dolaşım desteği sağlanmalıdır. Tanının kesinleştirilmesinin sonrasında uygun 

koşullarla hastanın nörolojik yoğun bakım ünitesine nakli gereklidir.(50) Kan basıncının 

yakın takibi ve normal değerler aralığında tutulması gerekir. Bunun için, gereğinde 

intravenöz ajanlar kullanılmalı, analjezik olarakta, narkotik ajanlar veya diğer analjezikler 

(kodein, parasetamol) tercih edilebilir. Hiperglisemi ve hiperterminin kötü prognoza etkisi 

olması nedeniyle yakın takibi gereklidir. Uzun süre yoğun bakım takibi gereken 

hastaınderin ven trombozu proflaksisi önerilmektedir bununiçin de aralıklı basınç 

uygulayan kompresyon sistemleri veye anti-tromboembolik çorapların kullanılması 

önerilmektedir. Tekrar kanma riskininortadan kaldırıldığı durumlarda tedaviyecilt altı 

verilen düşük molekül ağırlıklı heparinler de eklenebilir İskemiye bağlı oluşacak 
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komplikasyonları azalttığı gerekçesiyle oral nimodipin kullanımı genellikle tavsiye 

edilmektedir.(51) 

Son zamanlarda anevrizmanın kapatılması için iki yol kullanılmaktadır. 

Endovasküler yöntemle doldurmakveya mikroşirürjikal yöntemle anevrizmanın cerrahi 

olarak kliplenmesidir. Uluslararası çok merkezli bir sSAK çalışmasında; hangi yol 

seçildiği farketmeksizin World Federation of Neurologic Surgeons (Dünya Beyin 

Cerrahları Federasyonu) (WFNS) SAK sınıflamaölçeğine göre derecesi iyi olan (Grade I-

III) olgularda anevrizmanın erken dönemde (ilk 72 saatte) kapatılması önerilmekte 

böylecehem yeniden kanamayı önlediği hem devazospazmla karşılaşmanın azaldığı ve 

tedavisi konusundakolaylık olduğu görüşü hakimdir.(51) 

WFNS SAK derecelendirme ölçeği derecesi kötü olan vakalarda ise (Grade IV-V), 

girişim hastanın durum düzelene kadarertelenmesi ve destek tedavinin devamını 

önerilmektedir. Aynı zamandakötü WFNS SAK derecelendirme ölçeği, olguların 

tedavisinin planlanmasında, hastanın sadece gelişnörolojik tablosunun dikkate 

alınmamasını ve% 30 olgunun cerrahi veya endovasküler girişimi de içeren yoğun destek 

tedavisi sonrası prognozda iyi yönde ilerleme olabileceği belirtilmektedir. Kontroller de 

artmış intrakranyal basınç bulgularının devam etmesi ve BT‘lerde hipodansitelerin olması 

kötü prognoz göstergesi olarak kabul edilmektedir. Açık cerrahi ile mikroşirürjikal 

klipleme nöroşirürjide uzun yıllardır kullanılan bir yöntemdir. Endovaskülertedavi ise son 

15 yılda yaygınlaşan ve daha az invazif olduğu iddia edilen bir girişimsel yöntemdir.(52) 

Uluslararası çok merkezli bir prospektif sSAK çalışmasında, uygun olgularda kanamış 

anevrizmaları hem endovasküler girişime hem de operasyona aynı derece 

uygunvakalarda―klipleme‖ ile ―koillemenin‖ sonuçları karşılaştırılmış ve morbidite 

oranının ve epilepsi gelişme riskinin endovasküler grupta istatistiksel açıdan anlamlı 

derecede daha az olduğu görülmüştür. Bunun yanında yeniden kanama oranı,endovasküler 

grupta daha yüksek olduğu izlenmiş ve bir yıl sonraki kontrollerde anevrizma domunun 

kapanma oranının da cerrahi grupta daha başarılı olduğu izlenmiştir.(52,53) 

Tedavi konusunda hangi yolun izleneceği hastanın bulunduğu merkezin tecrübesine 

göre karar vermenin en uygunu olduğu söylenebilir. En ideali, olgunun hem cerrahi hem de 

endovasküler girişimlerin uygulanabileceği hibrit bir nöroşirürji kliniğine takip edilerek 
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seçilecek tedavi yönteminin hastaya göre verilmesi daha uygun görülmekte böylece bazı 

durumlarda her iki yönteminde aynı hastadakullanılabilmesi mümkün olabilir.(54) 

2.7. Komplikasyonlar 

Hastanınyaşı, sistemik durumu, başvurusırasındaki nörolojik durumu ve kanama 

miktarı prognozu belirlemede etkiliyken tedavi sırasında ve sonrasında gelişebilecek 

komplikasyonlar yaşam beklentisini ve kalitesini önemli ölçüde etkiler Yeniden kanama: 

İlk 24 saat (% 4 )le en yüksek riske sahiptir. Üçüncügün itibaren günde % 1,5 civarında 

seyreder. İlk 14 günün sonunda toplam kanama riski % 19 olduğu belirtilmiştir. 

Kanamadan 6-12 ay sonrarisk % 4 ün altına düşer. Mortalite% 50 olan, ve ciddi 

morbiditeye yol açabilen yeniden kanamayı önlemenin kuşkusuz en iyi yoluen kısa sürede 

anevrizmanın cerrahi veya endovasküler olarak kapatılmasıdır. Anevrizmanın erken 

dönemde embolizasyonu veya kliplenmesi yeniden kanma riskini önemli ölçüde 

azaltmaktadır.(55) Tedavi sonrası ise vazospazmdan kaçınmak için antihipertansif ilaçlar 

kesilmesi faydalı olduğu bildirilmiştir.(42) 

2002 yılında yayınlanan randomize çok merkezi ‗Uluslararası Subaraknoid 

Anevrizma Çalışmasında (ISAT)‘2143 hastaincelmeye alınmış 1yıllık takiplerinin 

ardından endovasküler tedavinin daha düşük ölüm ve morbidite taşıdığı gösterilmiştir.(56) 

İngilterede 2015 yılında yapılan 1644 hastalıkbir çalışmada ise hastalar 10 yılın 

üzerinde takipedilmiş ve istatiksel olarakbenzer sonuçlarelde edilmiştir.(56) 

Hidrosefali 

Anevrizma kaynaklı SAK hastalarının %50 sinde hidrosefali gelişir.(16) 

Hidrosefalin nedeni subaraknoid mesafeye geçen kanın BOS emilimini engellemesine 

bağlıdır. Hidrosefalinin kafa içi basıncında artmaya sebep olarak serebral kan akımını 

azalttığı ve periventrikülerbazal gangliyonlar düzeyinde iskemiye neden olduğu 

izlenmiştir(57). 

Semptomatik hidrosefali varlığında eksternal ventrikülerdrenaj veya 

ventrikuloperitoneal şant ileBOS boşaltılmasının KİBAS ı azalttğı ve anevrizma etrafında 

dokularda serebral kan akımınıarttırdığı gösterilmiştir.(58) 
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Kibas 

Subaraknoid kanamanın ilk beş dakikasında KİBAS gelişir. 1 saat içerisinde de 

gerilemeye başlar (58) 

Yapılan çalışmalarda erken beyin hasarında temel patolojik etken kafa içi 

basıncındakiani artıştır.(20) Kan beyin bariyeri bozulmasıve hidrosefaliya bağlıgelişen 

beyin ödemide KİBAS artışına neden olmaktadır. Kaspaz, matrismetalloproteinaz -9 

(MMP-9), vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve akuoporin -1 aktivasyonu, nöral 

hasar ve KBB bozulmasına sebepolarak beyin ödemini arttırır.(58) 

Erken Beyin Hasarı 

Subaraknoid kanama sonrasında damar dışına çıkan kan kafa içi basıncıartırmakta 

serabral perfüzyon basıncını ve kan akımını düşürmektedir. Vasküler yapıdışına çıkan 

kanın BOS dolaşımında yaptığıengelleme, akut vazospazm ve vazoparalizinin buhasarın 

artmasında etkileri vardır. Bunların sonucunda gelişenbeyin oksijenasyonun düşmesi, kan 

beyin bariyerinin yıkımı, beyin ödemi ve nörönal hücre ölümü gibipek çok faktör rol 

oynamaktadır. 

Geç serebral iskemi 

Anevrizmanın oklüzyonutakiben hemen gelişmeyen, sistemik sorunlara bağlı olarak 

meydana gelmeyen nörolojik defisit ve GKS nın 1 saatten uzun süre 2 puan ve üzeri 

azalmasıdır.(59) 

Makrovasküler ve mikrovasküler vazospazm, mikrotromboz inflamatuar 

değişiklikler bu olayda etkilidir. 

Serebral vazospazm: 

Subaraknoid kanama sonrası görülenserebral iskemininnedeni genellikle serebral 

vazospazma bağlıdır. Önlenebilir ve tedavi edilebilir olması ile diğer iskemik lezyonlardan 

farklıbir özelliği vardır. Tedavinin erken yapılmaya başlanması ile birliktevazospazm, 

subaraknoid kanamanınsekel ve ölüm oranı açısındanriskli komplikasyonu haline 

gelmesine sebep olmuştur. Serebral vazospazmın fizyopatolojisi tam olarak 
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çözülememesine rağmen subaraknoid mesafeye ulaşan kanın serebral vazospazmın 

gelişmesini tetiklediği öngörülmektedir. Deneysel çalışmalarda subaraknoid mesafeye 

enjekte edilen kanın vazospazma neden olduğu gösterilmiştir.(60) Fisher ve ark. BT‘deki 

kan miktarını derecelendirmiş ve artan kan miktarı ile orantılı olarak vazospazm gelişme 

riskinin de arttığını belirtmişlerdir. Damar dışına çıkaneritrositlerin hemolizi sonucu 

vazoaktif maddeler salındığı veyapılan çalışmalarda ortaya çıkan oksihemoglobin 

endotelyal hücrelerden vazokonstriktör prostaglandinlerin (PG) salgılanmasına neden 

olduğu görülmiüştürve PGF2-α, PGD2, PGE2 ve tromboksan A2‘nin vazospazm anında 

arttığı çalışmalarda görülmüştür.(60). 

Serebral vazospazmtedavisine erken dönemde başlamanın hasta prognozu açısndan 

önemi büyüktür. Barker ve ark. nimodipin kullanımıyla ilgili randomize klinik çalışmalar 

ve metaanalizde profilaktik nimodipin kullanımının sSAK geçiren olguların klinik 

durumlarında durumlarında iyiğleşme sağladığını göstermişlerdir. Vazospazm 

mücadelesinde ilk üç gün içinde yapılan erken cerrahinin önemibüyüktür.(61). 

Sistemik komplikasyonlar: 

Hipovolemi ve hiponatremi 

En sık görülen sıvı-elektrolit dengesi bozuklukları hiponatremi ve 

hipernatremidiri.(61) 

Anevrizmal SAK hastalarının%30- 50sinde hiponatremi %17 -30 unda hipovolemi 

gelişebilmektedir. Klinik tablo en çok kanamanın 3-7 günleri arasında gelişir ve bazen 

şiddetli klinik bozukluğa neden olabilir. Vazospazm ihtimali nedeniyle sSAK‘lı olgularda 

sıvı kısıtlaması yapmamak gerekir.Sodyum ve gereğinde sıvı replasmanı en uygun tedavi 

şeklidir.Fludrokortizon tedavisi ile böbreklerden tuz kaybı azaltılabilir.Santral pontin 

miyelinolizis riski nedeniyle serum sodyumu kontrollü olarak düzeltilmelidir.(61) 
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Kardiyaksorunlar: 

Subaraknoid kanamalı hastalarda, % 98‘e varan oranlarda elektrokardiyografi 

(EKG) değişiklikleri izlenebilir.Miyokardın işlev bozukluklarına bağlı ekrasistoller ve 

hemodinamik sorunlar gözlenebilir.İnotropik ajanlarla desteklenmesi gerekebilir.(42) 

EKG değişiklikleri arasında, sivri P ve patolojik Q dalgaları, artmış QRS voltajı, 

sivrileşmiş, düzleşmiş veya tersine dönmüş T dalgaları ve uzamış QTc aralığı ile 

karşılaşılabilir. Kötü evredeki sSAK hastalarda QTc aralığındaki artışın, kötü prognozlu 

sSAKhastalarında gelişebilecek kardiyopulmoner komplikasyonların göstergesi olabileceği 

ifade edilmiştir.(41) 

Akciğer sorunlar: 

Subaraknoid kanamalı hastalarda görülen en önemli komplikasyonlardan biri de 

solunum paterninin bozulmasıdır. SAK‘ın klinik tablosuarttıkça solunum kötüleşmeriski de 

artar. Anevrizma kökenli SAK sonrası%20 – 30oranında akciğer sorunlarıgelişebilir. En 

çok görülenler ARDS, pulmoner ödem, aspirasyon pnömonisi ve pulmoner embolidir.(74) 

Psikolojik bozukluklar 

Depresyon ve entelektüel kapasite kaybıen sık izlenen psikiyatrik 

komplikasyonlardır. Psikiyatrik bozukluklar, genellikle nörolojik kayıpla birlikte 

görülselerde tek başlarına, bir depresyon komplikasyonu olarak dagörülebilir.(54) 

İdiyopatik Subaraknoid kanama 

Tramvatik olmayanve DSA ile anevrizma tespit edilemeyen SAK lar bütün SAK 

olgularının %15 oluşturmaktadır. Genellikle bunlar bening perimezansefalikSAK veya 

anevrizma kökenli olup da tetkiklerde saptanmayanSAK tır kanmanın anevrizma 

dışınedeni genellikle diseksiyon, ven kanamasıve serebral ven trombozuolabilir.(62) 
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Mikroanevrizma varlığında veya vazospazm nedeniyle anevrizmanın domunun 

dolmayacağıdolayısı ile anevrizmanın izlenemeyebileceği dikkate alınarak perimezen 

sefalik olmayan idiyopatik SAK hastalarınaDSA tekrarıyapılmalıdır.(34) Yapilan 

yayınlarda anjiyografi tekrarında %4 -37oranında pozitiflik saptanmıştır.(63) 

2.8. Dijital Subtraksiyon Anjiografi( Dsa) 

Damarların ve içinden geçtiği kanınyoğunluğununçevre yumşak doku 

yoğunluklarına yakın olmasınedeniylex -ışınlarınıtutma özelikleride çok farklı değildir. 

Bundan dolayıdirekt bir grafi ile damarsal yapıların görüntülenmesine imkan vermez 

Anjiografide amaç, görmek istenilen damara yoğunluğu yüksek bir kontrast madde 

verilerek grafılerde görünür kılmaktır. Kontrast direk poksiyonla veya kateter yardımı ile 

verilebilir.Arteriyel sistemin incelemelerindeen sık femoral ve aksiller arterlergiriş yeri 

olarakkullanılır.Perkütan kateterizasyon için ise Seldinger Tekniği kullanılmaktadır.(64) 

Seldinger Tekniği: a) Seldinger iğnesi ile artere girilir. b) Arteriyel kan fışkırırken 

kılavuz tel (Guide-Wire) iğne içinden damara sokulur. c) Kılavuz telin çıkması önlenerek 

iğne damardan çıkartılır. d) Kılavuz telin üzerinden uygun kateter damara yerleştirilir ve 

istenilen bölgeye kadar ilerletilir. e) Kılavuz tel geri çekilir.(64) Burada değişik 

manipülasyonlar ile incelenmesi istenilen damar içine girilerek kontrast madde selektif 

olarak verilebilir. 

Verilen kontrast maddenin damarlardan geçişi esnasındaseri olarak grafileri çekilir. 

Grafideki görüntülerde içlerinde kontrast madde bulunan damarlar veçevre yapılar (kemik 

ve yumuşak dokular) aynı karede görüntülenir.Bugörüntülere "Mask Görüntü" adı 

verilmektedir.Kontrast madde inceleme bölgesine varınca , yine bu bölgenin seri şekilde 

sayısal grafileri çekilir. Bilgisayarortamında kontrast madde içeren sayısal grafilerden, 

kontrast madde içermeyen sayısal grafiler (mask görüntü) matematiksel olarak çıkartılır. 

Geriye yalnızca dinamik olaylar, kanakımı ile dolaşan kontrast madde, yani kontrast 

maddenin geçtiği vasküler yapılar kalır. 
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3. MATERYAL-METOD 

Çalışmamız Adnan Menderes Üniversitesi Etik Kurulu onayı alınarak yaplmıştır. 

Adnan Menderes Üniversitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalı servis ve yoğun 

bakımda SAK ve anevrizma tanısıyla takip edilen hastaların yapılan 3D DSA 

görüntülemeleri taranarak değerlendirildi. Kullandığımız DSA cihazı Philips FD20 Allura 

clarity 30x40 imaj dedektörü içeren cihazdır. Ocak 2015 ile Ekim 2017 arasında SAK ve 

anevrizma tanısıyla takip edilen hastaların yapılan tüm DSA verileri retrospektif olarak 

taranarak yapıldı. 

Çalışmamızda Posterior dolaşım anevrizması, AVM si olanlar ve düşük kalitede 

DSA görüntülemesi olup taramayı engelleyen durumlar hariç tutuldu. Hasta grubunda 

yaptığımız incelemede toplam 152hastanın tedavi ve taburculuk sonrası tekrar DSA 

yapıldığıizlendi ve bu hastalar çalışma dışında bıralıldı. Sonuç olarak total hasta sayımız 

402 olarak belirlendi. 

Yapılan DSA verileri taranarakcarotis sifon tipleri belirlenerek bunun için Chi 

Zhang, Fang Pu, Shuyu Li (4) arkadaşlarının kullandığı sınıflandırma kullanıldı. DSA 

taraması esnasında eş zamanlı olarak anevrizma varlığı, dağılımı, boyutlu (maksimum çap 

buyutu) maksimum çap buyutu) rüptüre olup olmadığı belirlenip carotis sifon tipleri ile 

arasındaki korelasyon değerlendirildi. 
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Sifon tipleri 

 

C şekli      S şekli 

 

 

 

 

 

 

    V şekli    U şekli 

Şekil 7. Carotis sifon tipleri 

Çalışmada veri toplamak için (Tablo V) kullanıldı. 

Tablo V. Veri Takip Raporu 

Ssıran

o 

Ddosya 

no 

Yyaş Ccinsiyet Ckarotis 

Sifon tip 

sağ 

UU—V—

C--S 

Ckarotis 

Sifon tip 

sol 

UU—V-

C--S 

Aanevrizma 

varsa yeri 

aneverizma varsa 

boyumm 

Rrüptür 

var 

Rrüptür 

yok 
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Şekil 8.3D DSA da C tipi sifon örneği 
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Şekil 9.3D DSA da V tipi sifon örneği 
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Şekil 10.3D DSA da C tipi sifon örneği 
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Şekil 11.3D DSA da S tipi sifon örneği 

Elde edilen veriler, IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, 

Chicago, IL, USA) programının 16.0 versiyonu kullanılarak oluşturuldu. Sayısal 

değişkenler ―ortalama ± standart sapma‖ ve ―minimum-maksimum‖ tanımları kullanılarak; 

kategorik değişkenler ise sayı ve yüzde ile özetlendi.Verilerin normal dağılıma uygunluğu 

Shapiro- Wilk testi ile analiz edildi.Sayısal değişkenlerde gruplar arası farklılık olup 

olmadığı normalliğe göre; ―Student-t testi‖ yada ―Mann-Whitney testi‖ ile incelendi. 

Kategorik değişkenler bakımından gruplar arasında farklılık olup olmadığı ―Chi-Square 

(ki-kare testi)‖ ile incelendi. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. Veri analizi için 402 
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örnek ile çalışılmış olup örneklerin yaş ve cinsiyet gibi genel bilgilerinin yanı sıra carotis 

sifon tipleri, anervizma yerleri, anervizma boyutları ve rüptür durumları incelendi. 

Çalışmada hangi anervizma türünün hangi cinsiyette daha fazla görüldüğü, cinsiyetlere 

göre rüptür oranları, hangi anervizmada rüptür oranının daha fazla olduğu vb. soruları ile 

birlikte; anervizma boyutunun rüptür durumunu etkilemesi ile ilgili ilişkisi ve crotis sifon 

tipinin rüptür durumunu etkilemesi ile arasındaki ilişkisi incelendi. 
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4.BULGULAR 

4.1. Cinsiyet 

Çalışmada örneklem 402 örnekten oluşmaktadır.Örneklemin 192‘sini (%47,8) 

kadın hastala210‘unu (%52,2) erkek hastalar oluşturmaktadır(Tablo VI). 

Tablo VI.Cinsiyet ile İlgili Verilerin Dökümü 

Yıllara Göre Dağılım 

Çalışmada elde edilen verilerin 70‘i(%17,4) 2015 yılında,169‘u (%42) 2016 

yılında, 163‘ü (%40,5) 2017 yılında elde edilmiştir(TabloVII). 

TabloVII.Yıl ile İlgili Verilerin Dökümü 

TabloVIII. Yaş Frekansı ile İlgili Verilerin Dökümü 

Yaş aralığı Sayı Yüzde 

10-19 9 2.2 

20-29 26 6.5 

30-39 33 8.2 

40-49 77 19.2 

50-59 100 24.9 

60-69 100 24.9 

70-79 40 10 

80 ve üzeri 17 4.2 

Total 402 100 

 

 

 

Cinsiyet Sayı Yüzde 

Kadın 192 47.8 

erkek 210 52.2 

Total 402 100 

yıl Sayı Yüzde 

2015 70 7.4 

2016 169 42.0 

2017 163 40.5 

Total 402 100 
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TabloIX.Yaş ortalaması İlgili Verilerin Dökümü 

 N Range MİNİMUM MAXİMUM Ortalma Standart sapma 

Yaş 402 93.00 11.00 104.00 53.85 15.79063 

Çalışmanın örneklemi yaş grupları olarak incelendiğinde;10-19 yaş arası 9 örnek 

(%2,2), 20-29 yaş arası 26 örnek (%6,5), 30-39 yaş arası 33 örnek (%8,2), 40-49 yaş arası 

77 örnek (%19,2), 50-59 yaş arası 100 örnek (%24,9), 60-69 yaş arası 100 örnek 

(%24,9),70-79 yaş arası 40 örnek (%10),80 yaş ve üzeri 17 örnek (%4,2) olarak 

incelenmiştir(TabloVIII). 

Çalışmada en yaşlı birey 104 yaşında en genç birey 11 yaşındadır.Yaş ortalaması 

53,85 olarak elde edilmiştir. Yaş değişkeni için range değeri 93 olarak elde 

edilmiştir(TabloIX). 

Tablo X. Sol Carotis Sifon ileTipi İlgili Verilerin Dökümü 

 Sayı yüzde Kümülatif yüzde 

V tipi 103 25,6 25,6 

S tipi 91 22,6 48,3 

U tipi 120 29,9 78,1 

C tipi 87 2,.6 99,8 

Kaplaı 1 0,2 100,0 

Total 402 100,0  

İncelenen örneklemin sol carotis sifon tipleri göz önüne alındığında;103 

gözleminde (%25,6) V tipi carotis,91 gözleminde (%22,6) S tipi carotis,120 gözleminde 

(%29,9) U tipi carotis, 87 gözleminde (%21,6) C tipi carotis,1 gözlemde (%0,2) ise kapalı 

(akım yok) olarak incelenmiştir (TabloX). 

TabloXI.Sağ Carotis Sifon Tipi ile ilgili verilerin dökümü 

 Sayı Yüzde Kümülative yüzde 

V tipi 105 26,1 26,1 

S tipi 92 22,9 49,0 

U tipi 119 29,8 78,6 

C tipi 86 21,4 100 

Total 402 100  
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TabloXI. Sağ Carotis Sifon Tipi ile ilgili verilerin dökümü incelenen örneklemin 

sağ carotis sifon tipleri göz önüne alındığında; 105 gözlemde (%26,1) V tipi carotis,92 

gözlemde (%22,9) S tipi carotis,119 gözlemde (%29,6) U tip carotis,86 gözleminde 

(%21,4) ise C tipi carotis gözlenlenmiştir (TabloXI). 

TabloXII.Anevrizma Durumuilgili verilerin dökümü 

 sayı yüzde Kümülative yüzde 

Anevrizma yok 183 45,5 45,5 

Anevrizma var 219 54,5 100 

Total 402 100  

İncelenen örneklemin anervizma durumu göz önüne alındığında; 183 gözlemde 

(%45,5) anervizma gözlemlenmezken, 219 gözlemde (%54,5) anervizma gözlemlenmiştir 

(TabloXII).Anervizma gözlemlenen verilerin sol ve sağ olarak ―arteria cerebr media, 

arteria internal carotis, anterior cerebrel arter‖ durumları ile birlikte anterior communican 

arter durumuda takip eden tablolarda incelenmiştir. 

TabloXIII.Anevrizma yerinin solda bulunduğu ile ilgili verilerin dökümü 

 Sayı Yüzde 

yok 330 82.1 

Sol ıca 41 10,2 

Sol mca 28 7,0 

Sol aca 2 0,5 

Sol mca -ıca 1 0,2 

Total 402 100 

Çalışmada alınan örneklemin 330‘unda (%82,1) anevrizma sol tarafta değildir, 

bununla birlikte 72‘sinde (%17,9) anevrizma sol taraftadır. Bulgulara göre 41 gözlemde 

(%10,2) sol internal carotis arter, 28 gözlemde (%7) sol cerebi media arter, 2 gözlemde 

(%0,5) sol anterior cerebrel arter, 1 gözlemde (%0,2) ise sol cerebi media arter ve sol 

internal carotis arter birlikte gözlemlenmektedir (TabloXIII). 

Tablo XIV. Anevrizma yerinin sağda bulunduğu ilgili verilerin dökümü 

 Sayı Yüzde 

yok 329 81,8 

Sağ ıca 36 9,0 

Sağ mca 36 9,0 

sağ aca 1 0,2 

Total 402 100 
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Çalışmada alınan örneklemin 329‘unda (%81,8) anevrizma sağ tarafta 

değildir,bununla birlikte 36‘sında (%18,2) anevrizma sağ taraftadır. Bulgulara göre 36 

gözlemde (%9) sağ internal carotis arter, 36 gözlemde (%9) sağa.cerebi media arter,1 

gözlemde (%0,2) sol ACAde gözlenlmiştir(TabloXIV). 

TabloXV. Anterior Communican arter ile ilgili verilerin dökümü 

 Sayı Yüzde 

yok 324 80,6 

Var 78 19,4 

Çalışmada incelenen gözlemlerin 324‘ünde (%80,6) anterior communican arter 

bulgusuna rastlanmazken, 78 gözlemde (%19,4) anterior communican arter bulgusuna 

rastlanmaktadır (TabloXV). 

Tablo XVI. Anervizma durumunun cinsiyetile ilgili verilerin dökümü 

 Anevrizma yok Anevrizma var Total 

Kadın 77 115 192 

Erkek 106 104 210 

Total 183 219 402 

İncelenen örneklemde kadın gözlemlerin 192‘sinin 115‘inde (%59,9) anevrizma 

gözlemlenirken, buna karşın 77 gözlemde (%40,1) anevrizma gözlemlenmemiştir. Erkek 

gözlemlerin 210‘undan 104‘ünde (%49,5) anevrizma gözlemlenirken, buna karşın 106 

gözlemde anevrizma gözlemlenmiştir. Oran olarak incelendiğinde kadınlarda anevrizma 

gözlemlenme durumu erkeklere göre daha yüksektir(TabloXVI). 

Tablo XVII. Cinsiyete göre anervizma yerinin sol anevrizma ile ilgili verilerin dökümü 

 Yok Sol ıca Sol mca Sol aca Sol mca -ıca Total 

Kadın 145 30 17 0 0 192 

Yüzde 75,5 15,6 8,9 0 0 100 

erkek 185 11 11 2 1 210 

Yüzde 88,1 5,2 5,2 1,0 0,5 100 

Total 330 41 28 2 1 402 

Yüzde 100 %10,2 %7,0 %0,5 %0,2 %100 

İncelenen örneklemin 402‘sinin 330‘unda (%82,1) sol anervizma gözükmezken,41 

gözlemde (%10,2) sol ICA, 28 gözlemde (%7) sol MCA, 2 gözlemde (%0,5) sol ACA 

yalnızca 1 veride sol internal carotis arter ve sol cerebri media arter birlikte 

gözlemlenmiştir. 41 bireyde gözlemlenen sol internal carotis arter bulgusunun 30‘u 
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(%73,2) kadın bireylerde, 11‘i (%26,8) erkek bireylerde gözlemlenmiştir.28 bireyde 

gözlemlenen sol cerebri media arter bulgusunun 17‘si (%60,7) kadın bireylerde, 11‘i 

(%39,3) erkek bireylerde gözlemlenmiştir. Çalışmaya göre sol internal carotis arter 

bulgusu ve sol cerebri media arter bulgusuna kadın bireylerde erkek bireylere göre daha 

fazla rastlanmaktadır. Buna karşın gözlemlenen 2 sol anterior cerebral arter bulgusuda 

erkek bireylerde meydana gelmiştir(TabloXVII). 

Tablo XVIII. Cinsiyete göre anevrizma yerinin sağ ile ilgili verilerin dökümü 

 Yok Sağ ıca Sağ mca Sağaca Total 

Kadın 151 19 21 1 192 

Yüzde 78,6 9,9 10,9 0,5 100 

erkek 178 17 15 0 210 

Yüzde 84,8 8,1 7,1 0 100 

Total 329 41 28 2 402 

Yüzde 100 %9 %9 %0,2 %100 

İncelenen örneklemin 402‘sinin 329‘unda (%81,8) sağ anevrizma gözükmezken, 36 

gözlemde (%9) sağ İCA,36 gözlemde (%9) sağ MCA,1 gözlemde (%0,2)sağ ACA 

gözlemlenmiştir. 36 bireyde gözlemlenen sağ ICA bulgusunun 19‘u (%52,8) kadın 

bireylerde,17‘si (%47,2) erkek bireylerde gözlemlenmiştir. 36 bireyde gözlemlenen sağ 

MCA bulgusunun 21‘i (%58,3) kadın bireylerde,15‘i (%41,7) erkek bireylerde 

gözlemlenmiştir. Çalışmaya göre sağ İCA bulgusu ve sağ MCA bulgusuna kadın 

bireylerde erkek bireylere göre daha fazla rastlanmaktadır. Buna karşın gözlemlenen 1 sağ 

Abulgusuda kadın bireyde meydana gelmiştir(TabloXVIII). 

Tablo XIX. Cinsiyete göre anevrizma yerinin AcomA ile ilgili verilerin dökümü 

 Yok AnCom A Total 

kadın 

% 

162 

%84,4 

30 

%15,6 

192 

%100 

Erkek 

% 

162 

%77,1 

48 

%22,9 

210 

%100 

Total 324 78 402 

İncelenen örneklemin 402‘sinin 324‘ünde (%80,6) AcomA deanevrizma 

gözükmezken, 78 gözlemde (%19,4) AcomA da anevrizma gözlemlenmiştir. 78 bireyde 

gözlemlenen AcomAbulgusunun 30‘u (%38,5) kadın bireylerde, buna karşın 48 gözlemde 

(%61,5) AcomA bulgusu erkek bireylerde gözlemlenmiştir. Çalışma verilerine göre 
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AcomA bulgusu erkek bireylerde kadın bireylere göre daha fazla gözlemlenmektedir. 

Tablo (XIX) 

Tablo XX. Cinsiyetegöre sağ carotis sifon tip ile ilgili verilerin dökümü 

 V tipi S tipi U tipi C tipi Total 

Kadın 

%cinsiyet 

%Carotis tipi sağ 

45 

23,4 

42,9 

47 

24,5 

51,1 

70 

36,5 

58,8 

30 

15,6 

34,9 

192 

100 

47,8 

Erkek 

%Cinsiyet 

%Carotis tipi sağ 

60 

28,6 

57,1 

45 

21,4 

48,9 

49 

23,3 

41,2 

56 

26,7 

65,1 

210 

100 

52,2 

Total 

%Cinsiyet 

%Carotisasağ 

105 

26,1 

100 

92 

22,9 

100 

119 

29,6 

100 

86 

21,4 

100 

402 

100 

100 

İncelenen örneklemin 402‘sinin 105‘i (26,1) V tipi sağ carotis sifon, 92‘si (%22,9) 

S tipi sağ carotis sifon, 119‘u (%29,6) U tipi sağ carotis sifon,86‘sı (%21,4) C tipi sağ 

carotis sifondan oluşmaktadır. İncelenen 105 V tipi sağ carotis sifon gözlemlerinin 45‘i 

(%42,9) kadın bireylerde, buna karşın 60‘ı (%57,1) erkek bireylerde gözlemlenmiştir. 

İncelenen 92 S tipi sağ carotis sifon gözlemlerinin 47‘si (%51,1) kadın bireylerde, buna 

karşın 45‘i (%48,9) erkek bireylerde gözlemlenmiştir. İncelenen 119 U tipi sağ carotis 

sifon gözlemlerinin 70‘i (%58,8) kadın bireylerde, buna karşın 49‘ı (%41,2) erkek 

bireylerde gözlemlenmiştir. İncelenen 86 C tipi sağ carotis sifon gözlemlerinin 30‘u 

(%34,9) kadın bireylerde,buna karşın 56‘sı (%65,1) erkek bireylerde gözlemlenmiştir. 

Çalışma verilerine göre ―V ve C‖ sağ carotis sifon tipi erkek bireylerde kadın bireylere 

göre daha fazla gözlemlenirken, ―S ve U‖ sağ carotis sifon tipi kadın bireylerde erkek 

bireylere göre daha fazla gözlemlenmektedir.(Tablo XX) 

TabloXXI. Cinsiyete göresol carotis siphon tipleri ileverilerin dökümü 

 V tipi S tipi U tipi C tipi kapalı Total 

Kadın 

%cinsiyet 

%Carotis tipi sol 

44 

22,9 

42,7 

46 

24,0 

50,5 

70 

36,5 

58,3 

31 

16,1 

35,6 

1 

0,5 

100 

192 

100 

47,8 

Erkek 

%Cinsiyet 

%Carotis tipi sol 

59 

28,1 

57,3 

45 

21,4 

49,5 

50 

23,8 

41,7 

56 

26,7 

64,4 

0 210 

100 

52,2 

Total 

%Cinsiyet 

%Carotissol 

103 

25,6 

100 

91 

22,6 

100 

120 

29,9 

100 

87 

21,6 

100 

1 

0,2 

100 

402 

100 

100 
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İncelenen örneklemin 402‘sinin 103‘ü (25,6) V tipi sol carotis sifon,91‘i (%22,6) S 

tipi sol carotis sifon,120‘si (%29,9) U tipi sol carotis sifon, 87‘si (%21,6) C tipi sol carotis 

sifon dan oluşmaktadır, bir veri ise kapalı olarak incelenmiştir. İncelenen 103 V tipi sol 

carotis sifon gözlemlerinin 44‘ü (%42,7) kadın bireylerde,buna karşın 59‘u (%57,3) erkek 

bireylerde gözlemlenmiştir. İncelenen 91 S tipi sol carotis sifon gözlemlerinin 46‘sı 

(%50,5) kadın bireylerde, buna karşın 45‘i (%49,5) erkek bireylerde gözlemlenmiştir. 

İncelenen 120 U tipi sol carotis sifon gözlemlerinin 70‘i (%58,3) kadın bireylerde, buna 

karşın 50‘si (%41,7) erkek bireylerde gözlemlenmiştir. İncelenen 87 C tipi sol carotis sifon 

gözlemlerinin 31‘i (%35,6) kadın bireylerde, buna karşın 56‘sı (%64,4) erkek bireylerde 

gözlemlenmiştir. Çalışma verilerine göre ―V ve C‖ sol carotis sifon tipi erkek bireylerde 

kadın bireylere göre daha fazla gözlemlenirken, ―S ve U‖ sol carotis sifon tipi kadın 

bireylerde erkek bireylere göre daha fazla gözlemlenmektedir.(Tablo XXI) 

TabloXXII.Cinsiyete göre rüptur durumu ile ilgili verilerin dökümü 

 Rüptür yok Rüptür var Total 

Kadın 

%cinsiyet 

%rüptür durumu 

104 

54,2 

45,8 

88 

45,8 

50,3 

192 

100 

47,8 

Erkek 

%cinsiyet 

%rüptür durumu 

123 

58,6 

54,2 

87 

41,4 

49,7 

210 

100 

52,2 

Total 

%cinsiyet 

%rüptür durumu 

227 

56,5 

100 

175 

43,5 

100 

402 

100 

100 

İncelenen örneklemdeki 402 verinin 227‘sinde (%56,5) rüptür yok sonucuna 

ulaşılırken,175 veride (%43,5) rüptür var sonucuna ulaşılmıştır. Rüptür bulunan 175 

verinin 88‘i (%50,3) kadın bireylerde, 87‘si (49,7) erkek bireylerde bulunmaktadır 

(TabloXXII). 
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TabloXXIII. Carotis sağ sifon tipine göre sol anevrizma yerleri ile ilgili verilerin dökümü 

 yok Sol ıca Sol mca Sol aca Sol mca -ıca Total 

SağV tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

85 

81,0 

25,8 

7 

6,7 

17,1 

11 

10,5 

39,3 

1 

1 

50 

1 

1 

100 

105 

100 

26,1 

SağS tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

73 

79,3 

22,1 

13 

14,1 

31,7 

5 

5,4 

17,9 

1 

1,1 

50 

0 92 

100 

22,9 

SağU tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

100 

84 

30,3 

11 

9,2 

26,8 

8 

6,7 

28,6 

0 0 119 

100 

29,6 

SağC tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

72 

83,7 

21,8 

10 

11,6 

24,4 

4 

4,7 

14,3 

0 0 86 

100 

21,4 

Total 

Sifon tip % 

330 

82,1 

41 

10,2 

28 

7 

2 

0,5 

1 

0,2 

402 

100 

İncelenen örneklemde ―V‖ sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık 

gözlemlenen sol anevirzma tipi 11 örnek (%10,5) ile sol serebri media arter‘dir. ―S‖ sağ 

carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sol anevrizma tipi 13 örnek 

(%14,1) ile sol internal carotis arter‘dir. ―U‖ sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde 

en sık gözlemlenen sol anevrizma tipi 11 örnek (%9,2) ile sol internal carotis arterdir. ―C‖ 

sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sol anevrizma tipi 10 

örnek (%11,6) ile sol internal carotis arter‘dir (TabloXXIII). 

TabloXXIV.Carotis sağ sifon tipine göre sağ anervizma yerleri ile ilgili verilerin dökümü 

 yok Sağ ıca Sağ mca Sağaca Total 

SağV tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

84 

80,0 

25,5 

9 

8,6 

25 

11 

10,5 

30,6 

1 

1 

100 

105 

100 

26,1 

SağS tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

74 

80,4 

22,5 

7 

7,6 

19,4 

11 

12 

30,6 

0 

 

 

92 

100 

22,9 

SağU tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

97 

81,5 

22,5 

12 

10,1 

33,3 

10 

8,4 

27,8 

0 119 

100 

29,6 

SağC tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

74 

86,0 

22,5 

8 

9,3 

22,2 

4 

4,7 

11,1 

0 86 

100 

21,4 

Total 

% 

329 

81,8 

36 

9 

36 

9 

1 

0,2 

402 

100 
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İncelenen örneklemde ―V‖ sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık 

gözlemlenen sağ anevrizma tipi 11 örnek (%10,5) ile sağ MCA arterdir. ―S‖ sağ carotis 

sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sağ anevrizma tipi 11 örnek (%12) ile 

sağ MCAarterdir. ―U‖ sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sağ 

anevrizma tipi 12 örnek (%10,1) ile sağ İCAarter‘dir. ―C‖ sağ carotis sifon tipinde bulunan 

örneklerde en sık gözlemlenen sağ anevrizma tipi 8 örnek (%9,3) ile sol İCA dır. (Tablo 

XXIV). 

TabloXXV. Carotis sağ sifon tipine göre AcomA anevrizma türü ile ilgili verilerin 

dökümü 

 yok AnComA 

Var 

total 

SağV tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

87 

82,9 

26,9 

18 

17,1 

23,1 

105 

100 

26,1 

SağS tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

77 

83,7 

23,8 

15 

16,3 

19,2 

92 

100 

22,9 

SağU tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

91 

76,5 

28,1 

28 

23,5 

35,9 

119 

1000 

29,6 

SağC tip 

%sifon tip 

%Anevrizmayer 

69 

80,2 

21,3 

17 

19,8 

21,8 

86 

100 

21,4 

Total 324 

80,6 

78 

19,4 

402 

100 

AcomA anevrizma türü diğer anervizma türlerine göre sağ carotis sifon türlerinin 

tümünde en çok gözlemlenen anevrizma türüdür. Bu nedenle ayrı olarak incelenmiştir. En 

çok AcomA anevrizma türü gözlemlenen sağ sifon türü ise 28 örnek (%35,9) ile ―U‖ tipi 

carotis sifon türüdür(TabloXXV). 

Carotis sol sifon tipine göre sol anervizma yerleri ile ilgili verilerin dökümü: 

İncelenen örneklemde ―V‖ sol carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık 

gözlemlenen sol anervizma tipi 10 örnek (%9,7) ile sol MCA ‘dır.―S‖sol carotis sifon 

tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sol anervizma tipi 13 örnek (%14,3) ile sol 

İCA dır. ―U‖ sol carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sol anervizma 

tipi 11 örnek (%9,2) ile sol İCA ‘dIr. ―C‖ sol carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en 

sık gözlemlenen sol anervizma tipi 10 örnek (%11,5) ile sol İCA dIr. 
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Carotis sol sifon tipine göre sağ anervizma yerleri ile ilgili verilerin dökümü: 

İncelenen örneklemde ―V‖ sol carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık 

gözlemlenen sağ anervizma tipi 11 örnek (%10,7) ile sağ MCA dır. ―S‖ sol carotis sifon 

tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sağ anervizma tipi 11 örnek (%12,1) ile sağ 

MCA ‘dIr. ―U‖ sol carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sağ 

anervizma tipi 11 örnek (%9,2) ile sağ İCA ‘dIr. ―C‖ sol carotis sifon tipinde bulunan 

örneklerde en sık gözlemlenen sağ anervizma tipi 9 örnek (%11,5) ile sağ İCA‘dır. 

Carotis sağ sifon tipine göre AcomA anervizma türü ile ilgili verilerin dökümü: 

AcomA anervizma türü diğer anervizma türlerine göre sol carotis sifon türlerinin 

tümünde en çok gözlemlenen anervizma türüdür. Bu nedenle ayrı olarak incelenmiştir. En 

çokAcomA anervizma türü gözlemlenen sol sifon türü ise 28 örnek (%35,9) ile ―U‖ tipi 

carotis sifon türüdür. 

Sifon tip – rüptür durumu 

Tablo XXVI. Sağ sifon tiplerinin rüpture olma durumu ile ilgili verilerin dökümü 

 Rüptür yok Rüptür var Total 

Vtip 

%Sifon tip 

%rüptür durumu 

57 

54,3 

25,1 

48 

45,7 

27,4 

105 

100 

26,1 

S tip 

%Sifon tip 

%rüptür durumu 

52 

56,5 

22,9 

40 

43,5 

22,9 

92 

100 

22,9 

U tip 

% sifon tip 

%rüptür durumu 

67 

56,3 

29,5 

52 

43,7 

29,7 

119 

100 

29,6 

C tip 

% sifon tip 

%rüptür durumu 

51 

59,3 

22,5 

35 

40,7 

20,0 

86 

100 

21,4 

Sağ sifon tiplerinin rüptüre olma durumları incelendiğinde, V tipi carotis sifon 

tipinin 105‘inin 48‘i (%45,7),S tipi carotis sifon tipinin 92‘sinin 40‘i (%43,5), U tipi 

carotis sifon tipinin 119‘inin 52‘si (%43,7), C tipi carotis sifon tipinin 86‘sının 35‘i 

(%40,7) rüptüre olmaktadır. Sağ sifon tiplerinin rüptüre olma durumları oran olarak 

incelendiğinde V tipi carotis sifon tipi en çok rüptüre olurken buna karşın C tipi carotis 

sifon tipi en az rüptüre olan sifon tipidir(TabloXVI). 
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Sol sifon tiplerinin rüpture olma durumları ile ilgili verilerin dökümü: Sol sifon 

tiplerinin rüptüre olma durumları incelendiğinde, V tipi carotis sifon tipinin 103‘ünin 50‘si 

(%48,5), S tipi carotis sifon tipinin 91‘inin 40‘i (%44),U tipi carotis sifon tipinin 120‘inin 

49‘si (%40,8), C tipi carotis sifon tipinin 87‘sının 35‘i (%40,2) rüptüre olmaktadır. Sol 

sifon tiplerinin rüptüre olma durumları oran olarak incelendiğinde V tipi carotis sifon tipi 

en çok rüptüre olurken buna karşın C tipi carotis sifon tipi en az rüptüre olan sifon tipidir. 

4.2. Chi Square Testi 

Sağ Sifon Tipleri ve Anevrizma Boyutu Arasındaki İlişki 

Sağ sifon tipi ve anevrizma boyutları arasındaki ilişki incelendiğinde anevrizma 

boyutları yok, 0-5 mm arası, 5-10 mm arası, 10mm ve daha fazlası olarak guruplandırılıp 

Chi-Square testi uygulandığında elde edilençaprazlama sonucunda Elde edilen Chi Square 

analizi tablosu ile birlikte yokluk ve alternatif hipotezler, 

                                            

                                             

şeklinde olacaktır. α =0,05 anlamlılık düzeyinde Chi Square=0,968 olduğundan   

hipotezi reddedilemez ve gruplar arasında anlamlı bir farkın olmadığı sonucuna 

varılmaktadır. 

Tablo XXVII. Sağ Sifon Tipleri ve Anevrizma Boyutu Arasındaki İlişki 

 V tipi S tipi U tipi Cipi Total 

Sayı 

%anevrizma 

boyu 

47 

25,7 

42 

23 

51 

27,9 

43 

23,5 

183 

100 

0-5mm 

%anevrizma 

boyu 

32 

25 

28 

22,6 

42 

33,9 

22 

17,7 

124 

100 

5-10 mm 

%anevrizma 

boyu 

19 

26 

18 

24,7 

20 

27,4 

16 

21,9 

73 

100 

10mm ve üzeri 

%anevrizma 

boyu 

7 

31,8 

4 

18,2 

6 

27,3 

5 

22,7 

22 

100 

Sayı 

% 

105 

26,1 

92 

22,9 

119 

29,6 

86 

21,4 

402 

100 
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Başka bir değişle carotis sağ sifon tipi değişkenleri ile anervizma boyutu arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır. Sağ sifon tiplerine göre anevrizma boyutlarının 

ortalaması ve standart sapması iseolarak elde edilmiştir. Görüldüğü üzere V tipi sifonun 

anevrizma boyutunun ortalaması 5,8397,S tipi sifon‘un anevrizma boyutunun ortalaması 

5,7880,U tipi sifonun anevrizma boyutunun ortalaması 5,7162,C tipi sifonun anevrizma 

boyutunun ortalaması 5,9791 olarak elde edilmiştir. 

Tablo XXVIII. Boyutlarx sağ sifon tipleri 

Sağ sifon tipi Ortalama n Standart sap. 

Vtipi sifon 

S tipi sifon 

U tipi sifon 

C tipi sifon 

total 

5,83 

5,78 

5,71 

5,97 

5,81 

58 

50 

68 

43 

219 

3,72 

3,59 

5,05 

3,30 

4,05 

Ortalamalar göz önüne alındığında gruplar arasında fark olmadığı aşikardır. 

Standart sapmalar göz önüne alındığında gruplar içerisindeki verilerde en çok değişkenlik 

U sifon tipinde oluşmaktadır. 

Sol Siphon Tipleri ve Anevrizma Boyutu Arasındaki İlişki 

Sol sifon tipi ve anevrizma boyutları arasındaki ilişki incelendiğinde anevrizma 

boyutları yok, 0-5 mm arası, 5-10 mm arası, 10 mmüzeri guruplandırılıp elde edilen çapraz 

tabloşeklinde olacaktır. 

TabloXXIX. Sol sifon tip karşılaştırma tablosu 

 V tipi S tipi U tipi Cipi Total 

Sayı 

%anevrizma 

boyu 

44 

24,0 

41 

22,4 

54 

29,5 

44 

24,0 

183 

100 

0-5mm 

%anevrizma 

boyu 

32 

25,8 

28 

22,6 

42 

33,9 

22 

17,7 

124 

100 

5-10 mm 

%anevrizma 

boyu 

20 

27,4 

18 

24,7 

19 

26,0 

16 

21,9 

73 

100 

10mm ve üzeri 

%anevrizma 

boyu 

7 

31,8 

4 

18,2 

6 

27,3 

5 

22,7 

22 

100 

Sayı 

% 

103 

25,6 

91 

22,9 

121 

30,1 

87 

21,6 

402 

100 
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Chi Square analizi tablosu ile birlikte yokluk ve alternatif hipotezler, 

                                            

                                             

şeklinde olacaktır.α =0,05 anlamlılık düzeyinde Chi Square=0,948 olduğundan   

hipotezi reddedilemez ve gruplar arasında anlamlı bir farkın olmadığı sonucuna 

varılmaktadır. Başka bir değişle carotis sol sifon tipi değişkenleri ile anervizma boyutu 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamaktadır. Sağ sifon tiplerine göre anevrizma 

boyutlarının ortlaması ve standart sapması ise 

Tablo XXX.Boyutlarsol sifon tipleri 

Sol sifon tipleri ortalama n Std sapma 

V tipi sifon 

S tipi sifon 

U tipi sifon 

C tipi sifon 

total 

5.83 

5,78 

5,72 

5,95 

5,81 

59 

50 

67 

43 

219 

3,69 

3,59 

5,084 

3,30 

4,05 

olarak elde edilmiştir. Görüldüğü üzere V tipi sifonun anevrizma boyutunun 

ortalaması 5,8373,S tipi sifonun anevrizma boyutunun ortalaması 5,7880,U tipi sifonun 

anevrizma boyutunun ortalaması 5,7299,C tipi sifonun anevrizma boyutunun ortalaması 

5,9581 olarak elde edilmiştir. Ortalamalar göz önüne alındığında gruplar arasında fark 

olmadığı aşikârdır. Standart sapmalar göz önüne alındığında gruplar içerisindeki verilerde 

en çok değişkenlik U sifon tipinde oluşmaktadır. 

Anevrizma Boyutu İle Rüptur Olma Arasındaki İlişki 

Tablo XXXI. Boyutlar xRuptur_Durumu 

Anevrizma Rüptür yok Rüptür var Total 

Sayı 

% 

183 

100 

0 183 

100 

0-5mm 

% 

26 

21,0 

98 

79,0 

124 

100 

5-10mm 

% 

14 

19,2 

59 

80,8 

73 

%100 

10mm üzeri 4 

18,2 

18 

81,8 

22 

100 

Total 

% 

227 

56,5 

175 

43,5 

402 

100 
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Rüptüre olma durumu ile anevrizma boyutları arasındaki ilişki incelendiğinde 

çapraz tablo şekildeki gibi verilmiştir. Elde edilen Chi Square analizi tablosu ile birlikte 

yokluk ve alternatif hipotezler, 

                                            

                                             

α =0,05 anlamlılık düzeyinde Chi Square değeri=0 olduğundan    yokluk hipotezi 

reddedilmekte gruplar arasında anlamlı bir farkın olduğu sonucuna ulaşılmaktadır. Başka 

bir ifade ile anevrizma boyutları büyüdükçe rüptüre olma durumu artmaktadır. 
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5.TARTIŞMA 

Rüptüre olmuş intrakranial anevrizmalaren yüksek morbidite ve mortaliteye sahip 

nöroşiruji hastalıklarından biri olmaya devam etmektedir. Anevrizmaların nedenleri ve 

oluşumukonusunda araştırmalardevam etmektedir ve anevrizmaların etiyolojisi henüz tam 

olarak aydınlatılamamıştır ancak bugün daha çok kabul edilen görüş anevrizmaların 

hipertansiyon, ateroskleroz, hemodinamik stres gibi sonradan oluşan faktörlere bağlı 

olduğudur. Başka bir görüşe göre kabul edilen anevrizmaların hem konjenital hem de 

edinsel faktörlere bağlı olduğu düşüncesidir. Son dönemdeki çalışmalar düz kas 

hücrelerindeki apopitozun ve genetik faktörlerin de rol oynayabileceğini göstermiştir. 

Diğerbölgeanevrimalarına göre inrtakranialanevrizmaların daha sık görülmesinin nedeni 

olaraklamina elastika eksternanın serebral arterlerde bulunmaması, media tabakasının daha 

ince olmasıve serebral arterlerin etrafında perivasküler destek dokularından yoksun 

olmasıdır. 

Beyin ve damarları embriyolojik olarak vasküler kanalların primitif pleksuslarından 

gelişmektedir. Bazı kanallar gelişip kalıcı olurken bazıları gelişim evrelerindeki 

ihtiyaçların durumuna göre kaybolmaktadır. Tüm serebral arterler esas olarak karotis 

sistemden gelişir. Vertebrobaziller sistem daha sonra oluşur.(65,66) 

Anevrizma oluşumundan sorumlutek bir gen tanımlamamış olmasına rağmen birkaç 

genetik lokus önerilmiş ve intrakranial anevrizmanın kompleks poligenik bir özellik 

olduğukanısına varılmıştır.(67) 

Son zamanlarda, kan akımı ve endotel duvarı etkileşimineilişkin hemodinamik 

çalışmalar intrakranial anevrizmaların kökeni,gelişimi ve rüptüründe önemli bir etmen 

olarak dikkatçekmektedir.(68) 

Ballotta ve ark. (11) yaptıkları çalışmada, damar seyrinde meydana gelebilecek 

açılanmaların hemodinamik dengeyi bozarak endotel lezyonuna sebep olabileceğini 

söylemişlerdir.(2) Buna bağlı olarak, karotis sifon seviyesindeki etkileşim çalışmaları 

bubölgenin anatomik özelliklerinden ve tüm intrakranial anevrizmaların yaklaşık 

üçtebirinin bu bölgede bulunması nedeniyle önemlidir.(69) 
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Lin (70)ve diğerleri, Bogunovic ve arkadaşları (71) ve Karino (72) tarafından 

yapılan araştırmalar, anatomik olarak daha keskinvirajlarla karekterize olan damarların 

daha yüksek duvartitreşimleri ve duvarstresi ile ilişkili olduğunu göstermiştir. 

Carotis sifon eğriliğinden dolayıkan akışının yönündeki değişiklikler laminar 

akımdan türbülanslıakıma geçişle ilgilidir. Kan akışı modellerinde meydana gelen bu 

değişiklikleri endotele etki ederek değişikliğe sebep olarak anevrizma ve stenoz oluşumuna 

sebep olabildiği litaretürde gösterilmiştir.(73) 

Jou(74) ve ark Paraklinoid anverimalara sahip 25 hastadan 3 boyutlu görüntüler 

kullanarak ortalama duvar stresinin anevrizma kesesi boyutuna ters orantılı olduğunu ve 

rüptüre anevrizmaların anevrizma boynuna yakın olduklarında daha düşük ortalama 

duvarkayma stresine sahip olduğunu bildirmişlerdir. 

Zhangve ark. 3D görüntüler kullanarak yaptıkları hemodinamik çalışmada V,C,S,U 

şklindeki anatomik sınıflandırma kullanarak stenotik lezyonların carotis sifonun keskin 

virajlı, tip Cgibi yumuşak kıvrımlara sahipsifonlara göre istatiksel olarak daha fazla 

stenozortaya çıkma eğiliminde olduğunu göstermişlerdir.(4). Piccinelli ve ark. ise 

yaptıkları çalışmada anevrizma ile rölatif sifon kıvrımlarını tek tek analiz etmişve rüptüre 

anevrizmaların istatiksel olarakdaha küçük çaplıkısa boyda ve eğriliğin dış duvarboyunca 

daha sık ortaya çıktığını göstermişlerdir.(75) 

Lauric ve arkda demografik verileri ve 3D DSA görüntülerini karşılaştıran yeni 

çalışmada kadınların erkeklere göre daha yüksek kavisli sıfona sahip olduğunu ve 

anevrizmaları olan hastalarda daha dar açılı carotis sifon olduğu gösterrmişlerdir.(76) 

Waihrich ve ark yaptığıçalışmada carotis sifon çevresinde türbülanslıakışınolduğu, daha 

öne eğik açılar, daha büyük anevrizmalara daha yüksek rüptür riskine sahip olduğucarotis 

sifonudistalinde daha yüksek anevrizma insidansi ile ilişkili olduğu göstermişlerdir. Bu 

bulgular kan akışının hemodinamik etkileşimleri ve karotis sifon eğiriliği ile ilişkili 

olabilir.(5) 

Yapılan başka bir çalışmaya göre anormal duvar gerilme stresinin endotelyal 

vasküler tonus, hemostaz, vasküler hücre büyümesi ve matriks üretiminin 

düzenlenmesinde rol oynayan hücre kaynaklımedi atörlerden bahsedilmiş ve hemodinamik 
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faktörlerin internal elastik laminanın fokal dejenerasyonuna ve daha sonra anevrizma 

gelişimine katkıda bulunan faktör olduğu vurgulanmıştır.(77,78). 

Yüksek duvarstresinin intrakranial anevrizma gelişiminde öneml bir faktör olduğu 

bunanla birlikte kan akış hızındaki cinsiyet farklılıklarının kadın intrakaranial arter 

bifurkasyonlarında yüksek duvar stresine neden olduğuve daha fazla anevrizma 

gelişmesine neden olduğu yıllardır varsayılmaktadır. Bunun kadın damar sistemi fizyolojik 

değişiklikleri ile etkileştiği ve menopozdan sonra kadınlarda daha sık SAK neden olduğu 

görülmüştür.(79) 

Kadın damar duvarıerkek damar duvarından daha yüksek hemodinamik kuvvetlere 

maruz kalır bunun nedeni olarak ta kadınların daha küçük intrakraanial arterlere ve 

erkeklere kıyasla artmış kan akım hızına sahip olması sorumlu tutulur. Daha küçük bir 

damarçapı,artmış kan akım hızına ve daha yüksek duvargerilmesine neden olur.Haakon M. 

Lindekleiv ve arkadaşlarının yaptığıçalışmaya göre intrakranialbifurkasyon anatomisi ve 

kan akım hızındaki cinsiyetfarklılıklarının kadın damar duvarında daha yüksek 

hemodinamik kuvvetlerle sonuçlandığınıgöstererek intrakranial anevrizma ve SAH nın 

neden erkeklerden daha çok kadınlarda ortaya çıkma ihtimalini kısmen açıklamışlardır(80). 

İntrakranial arterlerin hemodinamiği geometrilerinden (çap, dönüş açısı şekli) 

etkilenebilir.Foutrakis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre proksimal arter ve distal 

dalları karşılaştırıldığında bifurkasyon kısımlarındaki basıncın 2-3 kat daha yüksek 

olduğunubulmuşlardır.(81) 

Yapılan başka bir çalışmada vasküler varyasyonların sebep oldukları hemodinamik 

stres ileanevrizma insidansindaki ilişkigösterilmiştir(82). 

Chi Zhang ve arkadaşlarıyaptıkları başka birçalışmada sifon tiplerinin 

hemodinamik faktörler ve stenoz insidansi arsındaki ilişkiyi ortaya koymuş ve çalışmada 

IcA sınıflamasıile stenoz arasındaki potasiyel ilişki belirtilmiştir(4,83) 

Damar eğriliği, geometrik varyasyonların çeşitli patolojik değişikliklerle ilişkili 

olduğukoroner arterlerde yapılan bir çalışmada kanıtlanmış ve yüksek aterostatik plak ile 

ilişkili olduğu bulunmuştur.(84) 



55 

Son zamnalarda yapılanvaka kontrol çalışmasında ailesel sigara içme öyküsü olan 

hastalarda bu sigara içiminin bu geçmişe sahip olmayanlara kıyasla daha güçlübir etkisi 

olduğusaptanmıştır(85). Sangalli ve ark. 65 hastayı incelemiş terminal bifurkasyon veya 

sonrasında anevrizma bulunan ICA‗larda %70‗inin V -şekilli olduğu saptanmış ve 

anevrizma olmayan tüm İCA ların U -şeklinde olduğuifade edilmiştir. Bu nedenle İCA 

sınıflaması intrakavernöz anevrizmaların hemodinamik ve patolojik mekanizması ile öneli 

bir faktör olarak düşünülmüştür.(86) 

Anevrizmanın cinsiyete göre konumu MCA ve AcomA anevrizmaları erkeklerde 

daha sıkgörülürken baziler ve vertebral sistem anevrizmaları ve ICA, kadınlarda daha sık 

izlenmiştir. Anevrizma oluşumu ile sonuçlanan hemodinamik strese neden olabilecek 

nedenler Willis çemberindeki ve sifon tiplerindeki cinsiyetler arasındaki anatomik farklar 

olarak dile getirilmiştir.(87,88,89) 

Yapılan bir çalışmada dar açılısifonlarda anevrizmanın görülme sıklığımuhtemelen 

güçlü hemodinamikstresin bir sonucu olduğu ve bunda hastanın PcomA gelişmesini ve 

kanamaya yatkın hale getirdiği belirtilmektedir.(90) 

Yine başka bir çalışmada daha dar karotis sifonu hemodinamik stresi değiştirebildği 

ve duyarlıkişilerde PcomA ve AcomA anevrizmalarının her ikisinin oluşumunu 

etkileyebileceği gösterilmiştir.(91) 

A. carotis interna‘nın boyundaki düz seyrinin bozulması ile ilgili varyasyonlar 

bildirilmiştir(2). İlk olarak Weibel ve Fields (2) yaptıkları çalışmada, a. carotis interna‘nın 

boyundaki seyrini dört şekilde sınıflandırmışlardır. Buna göre, a. carotis interna‘nın klasik 

bilgilerle uyumlu olan düz seyrini tip1 olarak adlandırmışlardır. Tip2 sınıfını ise a. carotis 

interna‘nın S veya C harfi şeklindeki elongasyonu olarak tanımlamışlardır. Arterin ani ve 

keskin açılanması (kinking) tip3, kendi üzerinde bir sarmal yapması (coiling) ise tip4 

olarak sınıflandırılmıştır .(92,93) 

Çalışmamızda vaka sayısı yıllara göre incelendiğinde 2015yılında % 17 izlenme 

nedeni olarak belirtilen yılda vaka kabul edilmeye başlanmış olmasıolarak görüldü. 2016 

ve 2017yılında benzer vaka sayılarımevcuttu. Bizim çalışmamızda da oran olarak 

incelendiğinde erkek birey sayısı fazla olmasına rağmen kadınlarda anervizma 
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gözlemlenme durumuerkeklere göre litaretüre benzer şekilde daha yüksek olduğuizlendi. 

Yaş dağılımına bakılınca yine literatüre benzer şekilde 50-70 yaş arasında hastalar sık 

izlendi. 

Yine çalışmamızda litaretüre benzer şekildesol İCA bulgusu ve sol MCAbulgusuna 

kadın bireylerde erkek bireylere göre daha fazla karşılaşıldı. Buna karşın gözlemlenen 2 

sol ACA bulgusuda erkek bireylerde meydana geldği görüldü. Sağ İCA bulgusu ve sağ 

MCAbulgusuna aynışekilde kadın bireylerde erkek bireylere göre daha fazla rastlanıldı. 

Çalışma verilerine göre AcomA bulgusu erkek bireylerde kadın bireylere göre daha fazla 

gözlemlenerek litaretüre benzer sonuçlar elde edilmiştir. 

Çalışmamızda ―V ve C‖ sağ carotis sifon tipi erkek bireylerde kadın bireylere göre 

daha fazla gözlemlenirken,―S ve U‖ sağ carotis sifon tipi kadın bireylerde erkek bireylere 

göre daha fazla gözlemlenmişdir. Yine V ve C‖ sol carotis sifon tipi erkek bireylerde kadın 

bireylere göre daha fazla izlenirken,―S ve U‖ sol carotis sifon tipi kadın bireylerde erkek 

bireylere göre daha fazla olduğu görülmüştür. 

İncelenen örneklemdeki 402 verinin 227‘sinde (%56,5) rüptür yok sonucuna 

ulaşılırken,175 veride (%43,5) rüptür var sonucuna ulaşılmıştır. Rüptür bulunan 175 

verinin 88‘i (%50,3) kadın bireylerde, 87‘si (49,7) erkek bireylerde olduğu izlenerek 

liatretüre göre benzer sonuçlar elde edilmiştir. 

İncelenen örneklemde ―V‖ sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık 

gözlemlenen sol anervizma tipi 11 örnek (%10,5) ile sol MCA ‘dır. ―S‖sağ carotis sifon 

tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sol anevrizma tipi 13 örnek (%14,1) ile sol 

İCA‘dır. ―U‖sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sol anervizma 

tipi 11 örnek (%9,2) ile sol İCA‘dır. ―C‖ sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en 

sık gözlemlenen sol anervizma tipi 10 örnek (%11,6) ile sol İCA olarak bulunmuştur. 

İncelenen örneklemde ―V‖sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık 

gözlemlenen sağ anervizma tipi 11 örnek (%10,5) ile sağ cerebri media arter‘dir. ―S‖sağ 

carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sağ anervizma tipi 11 örnek 

(%12) ile sağ cerebri media arter‘dir. ―U‖ sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en 

sık gözlemlenen sağ anervizma tipi 12 örnek (%10,1) ile sağ internal carotis arter‘dir. ―C‖ 
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sağ carotis sifon tipinde bulunan örneklerde en sık gözlemlenen sağ anervizma tipi 8 örnek 

(%9,3) ile sol internal carotis arter olarak izlenmiştir. 

AcomA anervizma türü diğer anervizma türlerine göre sol carotis sifon türlerinin 

tümünde en çok gözlemlenen anervizma türüdür. En çokAcomA anervizma türü 

gözlemlenen sol sifon türü ise 28 örnek (%35,9) ile ―U‖ tipi carotis sifon türüdür. 

Carotis tipine göre rüptür durumlarıincelendiğindeV carotis sifon tipinin 91‘inin 

40‘i (%44),U tipi carotis sifon tipinin 120‘inin 49‘si (%40,8), C tipi carotis sifon tipinin 

87‘sının 35‘i (%40,2) rüptüre olmaktadır. Sol sifon tiplerinin rüptüre olma durumları oran 

olarak incelendiğinde V tipi carotis sifon tipi en çok rüptüre olurken buna karşın C tipi 

carotis sifon tipi en az rüptüre olan sifon tipi olarak izlenmiştir. Yine sağ sifon tiplerinin 

rüptüre olma durumlarıincelendiğinde V tipi carotis sifon tipi en çok rüptüre olurken buna 

karşın C tipi carotis sifon tipi en az rüptüre olan sifon tipi olduğugörülerek daraçılarda 

rüptür oranın fazla olduğugörülerek litaretüre katkıda bulunuldu. 

Carotis sol ve sağ sifon tipi değişkenleri ile anervizma boyutu arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmamamıştır. Rüptür anevrizma arasında ilişkiye bakınca ise boyut arttıkça 

rüptür olma ihtimalinin arttığı izlendi. 

Retrospektif olarak yapılan bir inceleme olarak buçalışma mevcut tıbbi kayıtlardan 

toplanan verilerin kalitesi vesadece hasta popülasyona hitap etmesi nedeniyle kısıtlamalar 

içermektedir. 

Anevrizma oluşumuçevresel ve genetik faktörlerden etkilenen çok yönlüsebeplere 

bağlı olup, tüm faktörlerin ortaya çıkarılamadığını ama damar duvar değişikliğine yol açan 

çeşitli hastalıkların (hipertansiyon, bağ dokusu hastalıkları gibi) ve damar çatısında görülen 

varyasyonların hemodinamik etkileri değiştirmesi nedeniyle anevrizma oluşumuna yol 

açabildikleri düşünülmektedir. 

Sonuç: En çok rüptürün görüldüğü sifon tip V en az rüprür oranın raslandığı tip ise 

C olarak incelendi. Bu bulgular kan akışının hemodinamik etkileşimleri ve carotis sifonun 

eğriliği ile ilişkili olabilir. Elde edilen sonuçlarımız SAH öngörüsünde potansiyel etki 

ortaya koymaktadır. Dar açılısifonlarda bulduğumuz anevrizma sayısı ve rüptür oranı bu 

şüpheyi ve çalışmanın önde gelen hipotezini doğrulamıştır. 
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ÖZET 

İNTERNAL CAROTİS ARTER SİFON TİPLERİNİN SEREBRAL ANEVRİZMA 

İLE İLİŞKİSİNİN RETROSPEKTİF OLARAK İNCELENMESİ 

İntrakranial anevrizmalar dünya nufusunun yaklaşık %6‘sını etkiler. Yıllık 

insidansı 10-16 /100.000 dir. Neyseki hastaların sadece %0.05 inde rüptür gelişir ancak 

mortalite oranları%56 dan %80‘ekadar değişen subaraknoid kanama sonucunda  yıkıcı bir 

durumla  karşıkarşıya kalırlar. 

Bizim çalışmanınamacıcarotis sifon morfolojisinin anevrizma üzerindeki etkilerini 

değerlendirmekve bunların oluşumuile olası anevrizma ilişkisini araştırmaktır. 

Çalışmamızda a.carotis internanın sifon tiplerinin anevrizmanın dağılımı,anevrizmanın 

boyutu, (maksimum anevrizma kesesi çapı), rüptür olup olmadığı, cinsiyet ve yaş ile 

ilişkisinin araştırılması hedeflendi. Mevcut çalışma ile intrakranial anevrizma gelişiminde 

ve rüptüre olmasındaetkili olan hemodinamik faktörleri araştırarak literatüre katkı 

sağlayacağımızı düşündük. 

Adnan Menderes Üniversitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim DalıOcak 2015 ile 

Ekim 2017 arasında servis ve yoğun bakımda SAK ve anevrizma tanısıyla takip edilen 402 

hastaların yapılantüm DSA ve 3DSA görüntülemeleriretrospektif olarak taranarak yapıldı. 

Carotis sifon tipleri V,C,U S şekline göre belirlenerek eş zamanlıolarakanevrizma varlığı, 

dağılımı, boyutlu (maksimum çap buyutu) maksimum çap buyutu) rüptüre olup olmadığı 

belirlenip carotis sifon tipleri ile arasındakikorelasyondeğerlendirildi. Elde edilen veriler, 

IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, Chicago, IL, USA) programının 

16.0 versiyonu kullanılarak oluşturuldu. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı. 

Çalışmamızın yaş ortalamsı53.85 olarak belirlendi.Sifon tiplerinden en sık V tipi en 

az C tipi ile karşılaşıldı. ―V ve C‖ carotis sifon tipi erkek bireylerde kadın bireylere göre 

daha fazla gözlemlenirken, ―S ve U‖ sağ carotis sifon tipi kadın bireylerde erkek bireylere 

göre daha fazla gözlenmiştir. En çok rüptürün görüldüğü sifon tip V en az rüprür oranın 

raslandığı tip ise C olarak incelendi. 

Bu bulgular kan akışının hemodinamik etkileşimleri ve carotis sifonun eğriliği ile 

ilişkili olabilir. Elde edilen sonuçlarımız SAK öngörüsünde potansiyel etki ortaya 
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koymaktadır. Dar açılısifonlarda bulduğumuz anevrizma sayısı ve rüptür oranı bu şüpheyi 

ve çalışmanın önde gelen hipotezini doğrulamıştır. 

Anahtar Kelimeler: Anevrizma, Sifon, Subaraknoid Kanama 
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ABSTRACT 

RETROSPECTİVE İNVESTİGATİON OF THE RELATİONSHİP OF İNTERNAL 

CAROTİD ARTERY SİPHONS TO CEREBRAL ANEURYSM 

Intracranial aneurysms affect about 6% of all of the worldpopulation.The annual 

incidence is explained about 10-16 /100.000. Althoughruptured aneurysm is encountred 

about 0.05% the subarachnoid hemorrhage‘s range may vary from 56% to 80%andthese 

patients may encounter a devastating result. 

The purpose of our studywas to evalute the effects of the carotid siphon 

morphology on the aneurysm and investigate its relation with possiblity of the aneurysm 

formation. In addition, The goal of our study was to investigate the effect of the the 

internal carotid arteria siphon morphology on the distribution and size (maximum pouch 

diameter)of the aneurysm, predisposition to rupture, gender and age.In our opinion is that 

we may contribute to the literature by investigating hemodynamic factors which are 

effective in the devolopment of intracranial aneurysms and rupture. 

Retrospectvely screening all DSA and 3D DSA images including 402 patient who 

were followed up with SAH and aneurysm in the service and intensive care unit was 

performed between January 2015 and October 2017 in the Adnan Menderes Universty 

Neurosurgery department angiography unit. The carotid siphon types were determined 

according to V,C,S,U shapes and in addition, the aneurysm distribution, size, rupture and 

carotid sphon types were determined. The obtained data was evaluated via using the 16.0 

version of the İBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, Chicago, IL, USA) 

program. The level of signifiicance was taken as p<0.05. 

The averege age of our study was 53.85 years old. Although Most counterd carotid 

siphon type was the V shape, C shape was least encountered. V and C carotid siphon type 

were more common in malesthan females. S and U carotis siphon typewere observed more 

frequently in female patients than male patients.The most ruptured siphon type was seen as 

V type, theleast rupture rate was seen as C type. 

These findings may be related with heamodynamic interactions of the blood stream 

and carotis siphon curvature. The obtained results from the study have revealed the 
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potential impact to SAH prediction. The number of aneurysms and rupture rate of 

aneurysm which was founded in patients have been supporting the this suspicion and the 

leading hypothesis of the our study. 

Key Words: Aneurysms, Siphone, Subarachnoid Hemorrhage 
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