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1.GIRIS VE AMAC

Evrenin en karmasik yapilarindan biri olan ve gizemi hala tam olarak ¢oziilememis
insan beyni ihtiyact olan besini ve oksijeni zengin bir vaskiiler ag ile karsilamaktadir.
Beynin ihtiyaglarimi karsilayan bu vaskiiler agdaki kanamalar mortalite ve morbiditede

etkin rol oynamaktadir.

Subaraknoid kanama (SAK), kanin subaraknoid mesafede dagildig1 patolojik bir
durumdur orta ve ileri yas grubunda Onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir.
Subaraknoid kanamanin goriilme sikligr her 100.000 lik niifusta yilda 10 ile 16 arasinda
degismekle birlikte yasla birlikte arttig1 bildirilmektedir. (1)

Subaraknoid kanama etyolojisinde en sik neden travmalardir. Travma dis1 SAK
nedenleri arasinda %50-75 arasinda en sik anevrizmalar yer almaktadir. (2) Anevrizma
etyolojisinde hipertansiyon, arterioskleroz, hemodinamik stres gibi karmasik faktorlerin
etkin rol oynadigi yikict bir hastaliktir. Konjenital nedenlerinde etkili oldugu

bilinmektedir.(2)

Damarsal varyasyonlarin da kan akiminda neden oldugu hemodinamik degisiklikler

nedeni ile anevrizma gelisimine katkida bulunduguna inanilmaktadir.(3)

Intrakraniyal anevrizmalarin yaklasik %90 1 Carotis sistemi kaynaklidir.Kalan %10

luk kism1 da vertobrobaziler sistemden kaynaklanir.(3)

Yapilan bir calismada damar seyrinde meydana gelebilecek agilanmalarin
hemodinamik dengeyi bozarak endotel lezyonuna sebep olabilecegi sOylenmistir.(4)

Karotis sistemindeki sifondaki a¢ilanmalarin hemodinamigi bozdugu bilinmektedir.

Intrakranial anevrizma olusumu, gelisimi ve riiptiirii ile ileskilibircok faktor vardir.
Bunlarin arasinda kan dolagimi ve damar duvarinin hemodinamik etkilesimleri son yillarda
ozel ilgi gormiistiir.Su darbesindeki kan akimimna bagli hemodinamik stres ile kan
viskozitestesindeki ve kan ile arteryal duvar arsindaki siirtinmeden kaynaklanan paralel
kayma gerilmesi arasindaki denge, anevrizmalarin kokeni ve gelisimi iliskili

goriilmektedir.(5)



Carotis sifon ozellikle dnemlidir ¢iinkii kan dolasim 6n cerebral dolagima giren
keskin virajliegri bir segmettir, sfenoid kemigin foramen laceri ve kaverndz siniisii vasitasi
iledaha sonrada beyinin koruycu epiteli dura ile Ortiilerek kafatasina giris noktasini
isareteder. Karotis sifonuagisi da ortalama 35 derece kadar keskin doniis oldugu i¢in debir

Oneme sahiptir.(6)

Bizim c¢alismaninamacikarotis sifon morfolojisinin anevrizma {izerindeki etkilerini
degerlendirmekve bunlarin  olusumuile olast anevrizma iligkisini aragtirmaktir.
Calismamizda a.carotis internanin sifon tiplerinin anevrizmanin dagilimi, anevrizmanin
boyutu, (maksimum anevrizma kesesi ¢api), riiptiir olup olmadigi, cinsiyet ve yas ile
iligkisinin arastirilmasi hedeflendi. Mevcut ¢alisma ile intrakranial anevrizma gelisiminde
ve riiptiire olmasindaetkili olan hemodinamik faktorleri arastirarak literatiire katki

saglayacagimizi diisiinmekteyiz.



2.GENEL BILGILER
2.1.Vaskiiler Anatomi
2.1.1. Arteria Carotis interna

Carotis sifon, boynun en genis arteri olan carotisinternal arterin son kismidir,sag
taraftaki a.brakiosefaliksol taraftaki direkt aort kavsinden kaynaklanmaktadir.Carotis arter
tiroid kikirdagm iist kenar boslugu seviyesinde(C3-C4)internal karotis arter (ICA) ve
External karotis arter olarak devam eder.ICA karotis kanalin i¢gnde gecerek orta kranial
fossaya gelir.Ayni taraf beyin hemisferlerinin bir kisminin beslenmesini saglar.internal
carotis arterin sinlis cavernosusi¢indeki durayr delmeden S seklinde kivrim yapanson
kistmina genellikle “Carotis Sifon’u” denir. Duray1 deldgi siniis cavernosustan gecerek
subaraknoid mesafeye girer. Optik kiazmanin lateralinde,n.occulomotorius ve n.opticusun
arsindan gecerek iki terminal dalina ayrilir: ACA (arteria Cerebri anterior) ve MCA (arteria

cerebri media).



Sekil 1.Serebral arter anatomisi 1.CCM 2.ICA3.ECA 4.VA 5.BA 6.PCA 7.MCA 8.ACA
(A1) 9.ACA (A2)

[k siiflama 1938 segmentlerine ayrilarak Fischer tarafindan yapilmistir.(7) Birkag
siniflama daha vardir giiniimiizde kullanilan son siniflama ise Boudhillier ve arkadaslari

tarafindan yapilmistir ve 7 segmente ayrilmistir.(8)

Carotis arter baslica 7 segmente ayrilir:



1 Servikal Segment (C1): Boyunda trigonum caroticumda bulunan kismdan baslar

ve arterin petr6z kemikteki carotis kanala girdigi yere kadar olan bdliimdiir.

2 Petrdz Segment (C2): Kafa tabaninda temporal kemiginpars petrozadaki carotis

kanala girer,canalis caroticus daki bu boliimiidiir.

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

posteriorundan, petrolingual ligamente kadar olan bolim.

4 Kaverndz Segment (C4):Sinlis cavernosus i¢inde bulunur. Petrolingual

ligamentten proksimal duraya kadar olan boliim.

5 Klinoidal Segment (C5): Anterior klinoid process hemen yaninda duray1 delerek

subaraknoid alana girer.Proksimal ve distal dural ringler arasinda kalanbdliim.

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

olan bolim.

7 Komiinikan Segment (C7): Posterior communican arterden ICA bifiirkasyonuna

kadar olan boliim. (9)



Sekil 2.a. Carotis interna segmentleriDSA da

ICA sifonu kaverndz,oftalmik,.kommunikansegmentlerinden olugmaktadir,sifon

seklin siniflanlandrilmasison zamanlarda gerceklesmistir ve dort tipe ayrilmistir.
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Sekil 3.Carotis sifon tipleri
2.1.2.Arteria Cerebri Media (MCA):

M1 (horizontal segment )ICA’nin en kalin dalidir. ICA bitisinden baslayarak
horizontal seyirle laterale dogru uzanarak sylvian fisslirde bifurkasyon yada trifurkasyon
alanina kadardir. M2 (insular) segment: M1 segmenti bifurkasyonda M2 segmente ve
anteriyor temporal dala ayrilarak sylvian fisslir ¢ikisina kadar uzanir. M3 (opercular)
segmenti de sylvian fissiir ¢ikisindan serebral hemisferik yiizeyi beslerler. Intrakranial
anevrizmalarin yaklagik olarak %?20’si MCA fizerinde bulunur.(10) Arteria cerebri
mediaanevrizmalar1 ¢ap ve boyutlar1 diger serebral anevrizmalara gore daha biiyiiktiir.

Riiptiire olma oranlarina bakildiginda sag ve sol arasinda fark yoktur. Aterosklerotik,



fusiform ve mikotik MCA anevrizmalar1 seyrek olarak izlenir.Anevrizma boyu ile korele
olarak hemiparezi, epileptik nobet gibi klinik bulgular ortaya ¢ikabilir.Ailesel
anevrizmalarin en sik goriildiigli yer MCA dir. Kanamamis anevrizmalar genelikle klinik
bulgu verince, tesadiifen veya ailesel anevrizma varligindan dolay1 yapilan arastirmalar
sonucunda bulunur. MCA insula’nin yiizeyine ulagmak {izere frontal ve temporal lob

arasinda, lateral fissiirde ilerler ve burada santral (perforan) ve kortikal dallar1 verir. (11)

-Santral (perforan, laterel lentikiilostriat) arter: MCA nin ilk dali olarak Kaudat
niikleus, putamen, kapsula interna, globus pallidum ve talamusun major

kisimlarinibeslemekte 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), ICA nm iki kii¢iik u¢ dallaridir. ACA silviyan
fissiirlin medialinden, optik kiazmanin lateralinden ve anterior perforan substansin altindan
yukart dogru uzair.Optik sinir veya kiazmanin {izerinden anteromedial, medial olfaktor
striatin asagisindan uzanarak interhemisferik fissiire girmeden, AcomA vasitasi ile karsi
ACA ile baglanti kurarak lamina terminalisin Oniinde ilerler, iki hemisfer arasindaki

longitudinal fissiirde uzanir.



Her iki ylizdeki arterler, interhemisferik fissiire katildiklarinda genellikle
birbirlerinin konkavitesinde uzandigi icin tipik olarak yan yana degildir. Lamina
terminalisin yukarisinda arterler, korpus kallozumun genusunda keskin bir doniis yaparlar
ve perikallozal sisternde, korpus kallozumun iizerinde arkaya dogru uzanirlar. Once
kortikal dallar1 verir daha sonra genellikle tortiioz olarak korpus kallozumun spleniumunun
etrafinda uzanarak 3. ventrikiiliin tavanindaki koroid pleksusda sonlanir.Lateral olarak
bakildiginda ACA 4 tane konveks egrilige sahiptir;orijini ile AcomA arasinda
posterosuperior bir egim, interhemisferik fisslir i¢ine dondiigiinde anteroventral egim,
korpus kallozumun rostrum ve genusunun birlesim yerinde posterosuperior bir egim ve
korpus kallozumun genusunun etrafinda yol alirken anterior egim. Distal ACA’nin dallar
sellar ve kiazmatik bolgelerin, 3. ve lateral ventrikiillerin, falks ve parasagittal alanlarin,

medial paryetooksipital bolge ve pineal bolgenin cerrahi agilislarinda izlenebilir.

ACA,AComA ile 2 bdlime ayrilmistir; proksimal (prekomiinikan), distal
(postkomiinikan) parca. Proksimal parca, originden AComA’ya kadar uzanan parca, Al’1
olusturur. Distal boliim A2(infrakallozal)ACA niin ACom A birlesim yerinden perikallozal
ve kallosomarginalarterlere ayrildigr yere kadar, A3(prekallozal), A4(suprakallozal) ve

AS5(posterokallozal) segmentlerden meydana gelir.
2.1.4. Arteria Anterior Communicans

Her iki ACA nin %70 optik kiazmanin%?30 is optik sinirlerin iizerinde birlesmesini
saglar. Uzunlugu yaklasik 4mm kadardir. Normal sartlerde ACA-AcomA kompleksi
genellikle esit 6l¢iiye sahip Al’leri baglayan AcomA’dan olusur. AcomA ve her iki ACA,
Willis poligonunun anterior sirkiilasyonu boyunca ve her iki arotis arter arasindaki yeterli
sirkiilasyona izin verecek sekilde genislige sahip olmalidir. Al, Willis poligununda,
hipoplazik olabilen en belirgin arter boliimiidiir. A1 hipoplazisi,%85 lik bir oranla
anevrizma birlikteligi ile yakin bir iliski i¢indedir. Serebral anevrizmalarin
lokalizasyonlariyla korele olan tek anatomik varyasyondur.(9) AComA perforan dallari
lamina terminalis, hipotalamus bir boliimiiniianterior komissiirli, forninks, septum

pellisidum gibi 6nemli yapilar1 beslenmesini saglar.



2.1.5.Arteria Posterior Communicans (PcomA)

Posterior communican arter, ICA’dan ayrildiktan sonra posteromediale dogru
uzanarak Lilliequist membran1 gectikten sonra interpedinkiiler sisternaya girer ve posterior
cerebral arterin P1 segmenti ile birlesir. Eger posterior communican arter, posterior
cerebral arterin asil kaynagmi olusturuyorsa bu durum fetal tip olarak adlandirilir.
Anevrizma varliginda klinik olarakiiglincli sinir felci goriilebilir. Anterior coroidal
arter,PcomA’in birkag milimetre distalinde ICA’dan ayrilir.Seyrek olarak M1’in
proksimalinden hatta PcomA’dan ayrildig1 da goriilmektedir. Anterior coroidal arter optik
traktusun altinda posteromediale dogru seyreder. Koroidal fissiire kadar olan bolimii
sisternal segment, distali ise pleksal segment olarak bilinir. Anterior coroidal arter

anevrizmalari, biitiin anevrizmalarin %5’inden daha az kismin1 olusturur.
2.1.6.Arteria Basilaris Anatomisi:

Iki vertebral arterin, pontomediiller bélgede (alt 1/3 ile orta 1/3 klivus hizasi)
birlesmesiyle olusan basiler arter prepontin sisternada ponsun Oniinden yukariya dogru
uzanir. Distalde interpedinkiiler sisternaya kadar ulasir ve burada dorsum sella seviyesinde
iki PCA ya ayrilarak sonlanir. Vertebral arter ile birlesme yerinde 3-8 mm’lik valve benzer
yap1 goriilebilir. Baziller arterin c¢ap1 2.7-4.3 mm arasinda uzunlugu ise 25-35 mm
kadardir.(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’y1
doldurabilir(12). Basilaris] arterden anterior inferior cerebellar arter, labirintin arter (%15
basiller arterden, %85 Anterior Inferior cerebellar Arter’den dogar), superior cerebellar
posterior cerebral arter dogar. Cok ender olarakta posterior inferior cerebellar arter basiler
arterden dogabilir. Arteria basilerisin bu biiyiik dallarin haricinde pons ve mezensefalonu
besleyen paramedian ve sirkumfrentiyal perforan arterler ile pontin dallar1 da

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

Bu yap1 optik sinirler ve optik traklara komsubeynin kaidesinde birbiri ile

baglantilisag ve sol carotis sistem ve vertebrobaziller sistemin anostomoz yapmasi sonucu
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olusan poligondur. Bu poligonda anterior communican arter (AcomA) her iki anterior
cerebral arteri baglarken,posterior communican arter (PcomA) ise internal carotis arteri
PCA’ya baglar.“Perforan arterler” poligonu olusturan arterlerden ¢ikan bu kiiciik dallar

beyin parankimi i¢ine penetre olurlar.(13)
Bu arter aginda bulunanyapailari;
-A.communicans anterior
-A.cerebri anterior
-A.carotis interna
-A.communicans posterior
-A.cerebri posterior

-A.basilaris (Tepe Noktasi)
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Sekil 4. Willis Poligonul.AcomA 2.ACA 3.ICA 4.PCA 5.BA 6.PcomA

2.1.8. Posterior Cerebral Arter (PCA)

Interpedinkiiler sisternada a.basilarisinbifurkasyonu ile olusurlar, terminal dalidir.
Superior cerebellar arterin 1-3 mm distalinden ¢ikar. Mezensefalon’un ¢evresinde arkaya,
disa ve yukar1 dogru yonelip ICA nim dali olan PcomA ile birlesimine kadar ki bu béliimii
P1 segmentidir (baziller segment) PCA embriyolojik olarak ICA’dan dogar. Zamanla
baziller segment, baziller ve PCA arasinda genisleyerek baglanti olusturur. Bu arter hem

fonksiyonel hem de anatomik olarak carotis ve vertebral sirkiilasyon sistemleri arasinda bir
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sinir olusturur. Talamus ve mesensephelonubesler.Baziler bifurkasyon ve P1 segmentinden

talamoperforan arterler ¢ikar.(14)

PcomA’dan baslayarakambient sisterna i¢inde inferior temporal artere kadar olan
kismi1 P2 segmenti olarak adlandirilir. P2 segmenti pedinkiiliin 6n kenarindan arka kenarina
dogru yonlenir. Kortikospinal yollar, kortikobulbar yollar, substantia nigra, red niikleus ve
diger mezensefalik yapilarin beslenmesini saglar. P3 segmenti (kuadrigeminal segment),
quadrigeminal sistern i¢inde uzanip, inferior temporal arter ile kalkarin ve parieto-oksipital
arterlere kadar olan boliimdiir.Posterior perikallosal arterleri ve inferior dallar1 verir.P4
segmenti de kalkarin ve parietooksipital dallardan vererek gérme korteksini beslenmesini

saglar.
2.2. Tarihge

Subaraknoid kanama (SAK); arter, ven veya Kkapillerlerin c¢esitli nedenlerle
kanayarak, kanin beyin omurilik sivisi (BOS) ile karigsmasi, beyin parankimi i¢indeki bir
kanamanin korteks yoniinde subaraknoid araliga,ventrikiile acilmasi ya da daha az siklikla
subdural aralikta toplanan kanin araknoid membranit delerek subaraknoid mesafeye

gecmesi ile meydana gelmektedir.(15)

Subaraknoid kanamanin ge¢misine bakildiginda ilk kayitlar Hipokrat’a
kadaruzanmaktadir. Bu konuda ayrintili bir ¢alisma yapan Walon (1956) yaptigicalismalar
sonucunda Fransa krali II. Henry ile Isve¢ Prensi Charles’insubaraknoid kanama nedeniyle

6ldiigli sonucuna varmistir.

18. yiizyilda yapilan c¢aligmalar subaraknoid kanama ile ilgili bilgi birikiminin
artmasina katkida bulunmustur. 1761 yilindaltalyan anatomist Giovanni Battisa
Morgagniotopsi vakasindabeyin zari’arachnoidea mater® ile beyin parankimini saran ‘pia
mater’ arasinda olan arteriyalveya vendz kaynakli kanama olarak ilk tanimlayan kisi
olmasina ragmen ilk yayinin Biumi tarafindan 1778 yilinda kaleme alinarak subaraknoid
kanama kliniginin ifade edildigi bilinmektedir. Serre’s ise1819’da Subaraknoid
kanamalarin serebral kanamalardan ayr1 olarak degerlendirilmesi gerektigini belirtmistir.

1854 yilinda Luschka intrakranial arteriovendz malformasyonlar1 tanimlayan kisidir.
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1872 yilinda Bortholew, 1877 yilinda da Osler subaraknoid kanama ile anevrizma
iliskisi lizerinde ¢aligsmalar yapmistir. Quincke1891 yilinda spinal ponksiyonu tani yontemi
olarak kullanmaya baglamasi ile hayattaki hastalarda subaraknoid kanamalibeyin omurilik
stvisindaki degisiklikleri inceleyerek onemli katkilari olmustur. Serebral anjiyografinin
Egas Moni/1927) tarafindan kullanilmaya baslanmasiilesubaraknoid kanama (SAK)

caligmalar daha da artmis ve etiyolojisi konusunda yeni bilgiler elde edilmistir.

Dott 1931 yilinda intrakranial anevrizmaya tarihte bilinenilk miidahale eden kisi
olarakge¢mektedir. Gliniimiizede “wrapping” olarak bildigimiz teknigi kullanmigtir.1938
yilinda ise Walker Dandy ilk kez anevrizma boynunu klipleyen kisi olarak ge¢gmektedir.
1936 da da subaraknoid kanamali olgular travmatik ve spontan olarak Ehrenberg

tarafindanikiye ayirmistir.

Benzer ¢alismalar 19. yiizyilda da devam etmis olup, Richardson ve Hylond (1941),
Pakarinen (1967), Sheid (1983) tarafindan yapilmistir. 1967 yilinda Donaghy’nin
mikrovaskiiler cerrahide binokiiler mikroskopu kullanmasi, 1960 ve 70’li yillarda
Yasargil’in intrakranial sisternal anatomiyi tanimlayarak mikrocerrahi teknigini
gelistirerek uygulamaya koymasi ile anevrizma cerrahisinde yiiz giildiiriicii sonuglar elde

edilmistir.(16,12)

Glinlimiizde anevrizma cerrahisindeki ilerlemelerle mortalite ve morbidite orani
azalmistir bunda daanterior sirkiilasyon anevrizmalar1 i¢in Yasargil’in, posterior
sirkiilasyon anevrizmalar1 icin 1ise Drake’inyaptig1 calismalarin biiyiik katkilari

olmustur.(17)
2.3.Epidemiyoloji

Genel olarak farkli popiilasyon, yasam tarzi, genetik yap1 ve ¢esitli risk

faktorlerinin bulunmasi nedeni ile insidansi farkli cografyalara gore degismektedir.

Intrakranial anvrizmalar diinya nufusunun yaklasik %6 smi etkiler. Yillik insidansi
10-16 /100.000 dir. Neyseki hastalarin sadece %0.05 inde riiptiir gelisir ancak mortalite
oranlari%56 dan %80e kadar kadar degisen subaraknoid kanama yikicibir sonucla

karsikarstya kalirlar.(5)
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Anevrizma sonrasigelisen SAK tamortalite %30 iken, hastatedavi edilsebile gelisen

erken ve ge¢ beyin hasarina bagi olarak%50 oraninda morbidite goriiliir.(18)

Anevrizmariiptiiriic dis1 sebeplerle gelisen SAK tamortalite ve morbidite oran

oldukea diisiiktiir.

Diinya Saghik Orgiitiiniin yapmis oldugubir ¢alismada SAK’in yillik insidansi
karsilastirildiginda Cin'de 2,0/100000, Finlandiya'da 22,5 /100 000 bulunmus ve {ilkeler
arasinda 10 kat farklilik oldugu izlenmistir.(19). Yinebir baska ¢alismada SAK insidansi
Avusturalya ve Yeni Zelenda’da 8,1 /100000 Japonya’da ise 23/100000 oldugu
goriilmistiir. (20) SAK her yasta goriilebildigi gibien sik 40-60 (ortalama 50) yaslar
arasinda goriilmektedir. Kadinlarda erkeklere kiyasla 1,6 kat fazla kars1 karsiya
kalmaktadir. (21,22) SAK’larinkadinlarda ge¢ ilkbaharda, erkeklerde ge¢ sonbahardadaha
fazla gortildiigiiizlenmistir.(23) Yine irklar arsinda siyahiirkin, beyaz irka gore 2,1 kat daha

fazla risk tasidigini gosteren yapilmis ¢alismalar vardir.(24)
2.3.1. Subaraknoid Kanama i¢in Risk Faktorleri

Genetik faktorler; Olgularim %5-20’sinde pozitif aile hikayesi mevcuttur.(25) Tip
IV Ehler Danlos sendromuve Otozomal dominant polikistik bdbrek hastaligi
bazilaridir.(26). Sigara; Sigarayr kullanmayanlarin kullananlaraoranla daha az SAK
gecirdgi gosterilmistir.(27) Alkol; orta ve asir1 alkol kullananlarda daha fazla goriilmekle
birlikte siipheli riskfaktoriidiir.

Hipertansiyon;diizensiz ve kontrolsiiz tansiyon takibi olanlarda daha fazla

goriimektedir.

Oral Kontraseptif Kullanimi: SAK ve oral kontraseptif kullanimi arasindaki
iligkidiger risk faktorleri ile bagimsiz, kontrollii ¢alismalar olmadigi i¢in ¢ok net olarak

ifade edilmemistir.(28)

Madde bagimliligi; kokain ve fenilpropanolamin igeren sempatomimetik maddeler

risk faktorleri arasinda goterilmektedir.(29,30,31)

SAK daki bazirisk faktorlerinin (sigara, bayan cinsiyet, hipertansiyon,

postmenapozal donem) multipl anverizma goriilme riskini artirdig1r gosterilmistir.(32)
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Riiptiire olmus anevrizma nedeni ile tedavi gérmiis hastalarda yeni anevrizma gelismeorant

yillik %1-2 arasindadir (32,33)

En sik subaraknoid kaanama nedeni travmadir. Spontan subaraknoid kanamalarin
en sik nedeni ise %75-80 siklikla anevrizmalardir.(8) En sik sakkiiler anevrizmalardir.
Anevrizma riiptiri  disinda  siklikla  subaraknoid kanamaya sebep olandiger
nedenlervaskiiler malformasyonlar, hipertansiyon ve aterosklerozis, koagulasyon
bozukluklari, enfeksiy6z hastaliklar, endojen ve kortikal vendz trombozis ve gebelik

gibinedenler gosterilmektedir.(17)

Anevrizma, damar genislemesi anlamima gelmektedir. Arterin bir noktasindan
disartya bombelesmesi (sakkiiler) veya bir segmentin balonlagmasi (fusiform) ile
gerceklesir.(4) Intrakranal anevrizmalarin olusumu ve gelisimi ile ilgili bir cok faktor
vardir. Kan akimina baglihemodinamik stess ile kan ve arteryel duvar arsinda siirtlinmenin
neden olduguparelel kayma gerilmesinde dengenin bozulmasi anevrizmanin kokeni ve

gelisimi ile ilgili goriilmektedir.(5)

Bununla birliktebeyin arterlerinin diger arterlerden farki olarakkuvvetli internal
elastik ve eksternal elastik tabakalar1 yoktur, elastik lifleri olmayan zayif bir adventisya

tabakalar1 vardir ve media tabakalar1 incedir (34).

Tiim bunlarin sonucunda risk faktorleri de eklenerek dengenin arter duvarialeyhine
bozulmasina neden olmaktadir. Arter duvarinda media tabakasindaki defekt bolgesinde,
kan basincinin ve tiirbiilansinin artisi ile zamanla internal elastik laminada dejenerasyon
olur. Intima tabakasi damar duvari i¢ine dogru herniye olur ve lezyon giderek biiyiir.
Biiyiime devam ederken damar i¢i basincin ve rejenerasyon olayinin etkisi ile anevrizma
duvarinda kalin ve ince sahalar gelisir. Kan basincindaki bir artigla ya da yillar siiren
damar ic¢i basincin siirekli etkisi ile anevrizma duvarindaki bu ince sahalar basinca
dayanamaz ve yirtilir.(35) Anevrizma etyolojisindeise; olusum mekanizmalarina gore
farkliklinik bulgularla karsimiza ¢ikan SAK 1n etyolojisine gore tedavi yaklasimi degisiklik
gosterir. Ozelikle anevrizma kaynakliSAKtagelisen beyin hasariyasamitehdit etmekle
birlikteyasam kalitesini bozarakhastalarin sosyoekonomik olarakda etkilenmesine neden

olmaktadir.
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2.4.Etyoloji:

Konjenital

Aterosklerotik

Hipertansif

Enfeksiyoz

Embolik

Arteriovendz Malformasyon

Neoplastik

Moya -moya

Idyopatik

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi,

Fibromiiskiiler displazi,

Bag dokusu hastaliklari,

Aort koarktasyonu,

Bakteriyel endokardit,

OslerWeber-Rendii Sendromu etkili oldugu goriilmektedir.(36)
2.5.Subaraknoid Kanama Klinik

Subaraknoid kanama sonrasi 1. ayda olgularin %35°1,6. ayda %50’si kaybedilir ve

hayatta kalanlarin en az yaris1 kalic1 6ziirliiliik gosterir.(37)

Hastalarin coguilk hafta icinde o6ldiigii goriilmekte, olgularim %10’u kanama
aninda,%?25’1 ilk 24 saat i¢inde kaybedilmektedir.(38) Gelisen ani oliimlerin nedenleri

genelikle intrakranial hematom, beyin dokusunun destriiksiyonu akut hidrosefali, artmis
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kafai¢i basing, myokard iskemisi, kalp aritmileri yada akut solunum yetmezligi

sonucudur.(39,40)

Subaraknoid kanama geciren hastalar genis bir klinik tablo ile karsimiza
cikakabilmektedirler.Muayenesinde bas agris1 disinda hi¢bir klinik ve bulgubulunmayan

hastalarin yaninda aynizamnadakomadaacil servise getirilen hastalarda mevcuttur.

Anevrizmaya bagli SAK hastalarin %97’sinde anibaslayan siddetli, yayginolabilen
bas agrist ile baglar; hastalar bu agriy1 genellikle hayatlarindaki en siddetli
basagrisiolarakifade ederler. Hastalarin%30kadarinda ‘sentinel basagrisi’ ya da ‘warning
basagrisi’ adiverilenasil kanamaninbirka¢ giindncesindesiddetli basagrisi  Oykiisiine
rastlanir. Anevrizma kesesinin genislemesineya da kismiolarak yirtilmasina bagli gelisen
bubagagiris1 hastanin dykiistinde sorgulanmalidir. Kanama ile birlikteklinikbulgular ortaya
cikmaya baglar. Bilingte ani bozulma (%30) sikliklakarsilagilanlardandir. Norolojik tablo
da kotiilesme gelisip komaya kadar uzanabilir. Bas donmesi (%10), uyuklama hali (%7),
epileptik ndbet (%6),orbital agr1 (%7), gérme bozuklugu (%7) diger siklikla karsilasilan
klinik bulgulardir. Kafa i¢i basing artigina bagl olarak bulanti kusmak onusma ve biling
bozukluklart meningeal iritasyona bagliboyun agrisi iskemik degisikliklere bagl parezi ve
parestezi veya anevrizma domunun basisina baglikranial sinir bulgular1 goriilebilir.
Genellikle optikve okiillomotor sinir etkilenir. Kanamadan 6-24 saat sonra %98 ense
sertligi gelisme ihtimali vardir. Hastalarin %15’inde papil 6demi goriilebilir ve yine %?20-

40’1nda da okiiler kanamalarla karsilagilabilirki bu SAK i¢in tanisal bulgulardandir.

Kanamadan 24-36 saat sonra hipotalamustaki mekanzmalarin etkilenmesine bagl
olarak terleme, kusma, titreme, kalp atim hizindaki degisikliklerle karsimiza cikabilir.
Kanamaya sekonder olusan inflamasyona bagliates yiikselebilir. Hipotalamik bozuklugun
siddetine goregastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu gelisebilir. Artan kafa igi
basinca bagli olarak bradikardi gelisebildigi gibi agr1 ve hipotalamik bozukluga
bagliolaraktagikardi ile de karsilasilabilir. Kanamanin subaraknoid mesafede sinirli kalmast
durumunda nérolojik bulgu goriilmeyebilir veya lateralizasyon bulgulari orya ¢ikmaya
bilir.(41) Subaraknoid kanamali hastalarda klinik bulgular anevrizma lokalizasyonuile
ilgili kesin olmamakla birliktebilgi verir. Okiilomotor sinir paralizisi ipsilateral pitoz,
diplopi, pupil dilatasyonu, posterior kommiinikan ve internal karotid arter bileskesindeki

bir anevrizmay:r veya BA anevrizmasina isaretolabilir. Anterior kommiinikan arter
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anevrizmasindaki kanama bazende alt ekstremite tekveya cift tarafli gecici parezi yapabilir.
Hemiparezi veya afazi orta serebral arter anevrizmasini, tek tarafli korliik ise oftalmik arter
veya internal karotid arter bifurkasyon anevrizmasina bagli olabilir. Biling bulanikligi,
akinetik mutizm ve abulia (bazen paraparezi ile birlikte) anterior kommiinikan arterdeki bir
anevrizmanin frontal bolgeye veya hipotalamusa kanamasina ve/veya bu bolgede

olusturdugu iskemi sonrasinda goriilebilir.(37)

Tantyontemleri: Belirtilen klinik bulgularla acil servise bagvuran hastalara ilk
yapilmasigereken tetkik bilgisayarlibeyin tomografisidir (BBT. Tramvatik SAK gyruslar
arasinda sulkuslarda yerlesen cizgisel hiperdens lezyonlarken, anevrizmaya bagli SAK
larda bazal siternler ve fissiirlerdeizlenir.(Sekil 5,6) Bununla birlikte 24 saati asan

basvurularda tanisal duyarlilik %60 gerileyebilmektedir.(42)

Sekil 5. Subaraknoid Kanama Ornegi BBTde
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Sekil 6. Subaraknoid Kanama Ornegi BBTde
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Tablo 1. SAK Algoritmasi (12)

SAK Siiphesi
|

Kontrastsiz BT

SAK Negatif SAK Pozitif
| |
| LP | BTA |
I 1 I 1
Negatif Pozitif Anevrizma Anevrizma
| O—— Negatif Pozitif
SAK non-travimatl
DSA Tedavi
diglanir SAK tamist alir edavi _
| Secenekleri
I Anevrizma
B}A Negatif
1 1 DSA tekrar
Anevrizma Anevrizma
Negatif Pozitif Anevrizma
BTA veya DSA Tedavi Negatif
kontrolii Secenekleri y T —
dislanir

SAK siiphesi olan veya menenjial irritasyon bulgular1 gosteren hastalarda tetkikler
kraniyal kontrastsiz BT, eger BT negatif ise lomber ponksiyon veDSA’dir.(Tablol.)
Yapilan lomber ponksiyonda kanli, siklikla eritrosit igceren (>100.000/mm, basingli,
pihtilagmayan ve rengi ii¢ tiip deneyinde agilmayan BOS izlenir. BOS {i¢ tiipe alindiginda
travmatik ponksiyonla renk giderek acilir ve sivi koagiilasyon gosterir, oysa SAK’da sivi
hep aymi renktedir ve pitilasmaz. Ksantokromik goriiniimde (6 saat-2 giin arasinda renk
degisir) izlenebilir. Lomber ponksiyon (LP) sonucunda BOS 06rnegimiz temiz ise SAK
dislanir.(43) Kraniyal BT ilk 24 saat i¢inde yapildiginda olgularin %93-95’inde kanama
tespit edilir.(18) Serebral anjiyografi, anevrizmalarin degerlendirilmesinde hala standart
tan1 yontemidir ve %80-85 oraninda anevrizmayi, yerini ve eger varsa radyografik

vazospazmi gosterir. Kaliteli serebral anjiyografilerde anevrizmanin goriintiilenememesi
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olasilig1 ¢ok diisiiktiir(%1). Buna karsin %16’ya kadar yanlis negatif anjiografi olabilecegi
de yaymlanmistir. MRG ilk 24-48 saat i¢inde SAK i¢in duyarl degildir. Ozellikle MRG
flair sekans1 subakut donemde BT’si negatif, lomber ponksiyon yapilamayan veya siipheli
subaraknoid kanamali olgularda degerlidir. MR anjiografi 3 mm’den biiylik anevrizmalarin
tanisinda %86 duyarliliga sahip iken, BTA ile 2.2 mm biiyiikliigiindeki anevrizmalarda

duyarliligin %95 6zgiilliigiin %83 oldugu bildirilmistir.(37)

BTA sonucu anevrizma ya da damarsal anomali pozitif gelirse anomaliye yonelik
tedavi secenekleri planlanir. BTA sonucu anevrizma ya da damarsal anomali negatif ise
hastaya DSA planlanir. DSA sonucu damarsal patoloji pozitif ise yine tedavi segenekleri
planlanirken,negatif gelmesi durumundaDSA tekrar1 uygun goriiliir ve sonucu tekrar
negatif gelmesi durumunda anevrizma ve damarsal patolojiler dislanirken pozitif gelmesi

durumunda yine tedavi se¢enekleri planlanir.
Subaraknoid Kanama Evrelemesi:

Subaraknoid kanamalihastalarda kanamayi smiflandirmak amaciyla gilinlimiize
kadar bir ¢oksiniflandirma yapilmigve yapilmaktadir. Bunlardan en ¢ok kullanilanlar ve
kullanish olanlar ndrolojik muayene bulgulari,klinik ve BT goriiniimlerine gore degisik

derecelendirme Glgeklerine gore yapilanlardir.

Yasargil evrelemesinde hastalarin biling durumu ve nérolojik muayene bulgulari,
Diinya Norosirujiyenler Birligi Skalast (WFNS) evrelemesinde norolojik muayene ve
Glaskow Koma Skoruna gore (Tablo II),Fisher evrelemesinde hastanin BT sinde ki kan
miktarma gore (tablo III),hastanin biling diizeyi ve norolojik bulgularia gére Hunt -Hess
Skorlmas1 (tablo IV) hastanin klinik degerlendirmesinde en sik kullanilan

yontemlerdir.(44,45)
Yasargil Evrelemesi
Evre Oa: Yirtilmamis anevrizma, nérolojik defisit yok.

Evre Ob: Yirtilmamis anevrizma ve birlikte norolojik defisit var-3. kranial sinir

paralizisi veya ilerleyici hemisendrom gibi kayiplar.

Evrela: Subaraknoid kanamasi var, ancak norolojik belirti yok.
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Evrelb: Uyanik, ¢evresiyle ilgili, meningeal irritasyon bulgusu yok, fakat belirgin

norolojik kayip var (hemiparezi, afazi, gorme alani kayb1), ancak 3-4. Kranial sinir felci

gibi bulgular1 kapsamaz.

Evre 2a: Uyanik,fakat subaraknoid kanamay: takiben bas agris1 ve meningeal

irritasyon bulgusu var.

Evre 2b: Ek olarak fokal ndrolojik defisit var.

Evre 3a: Uyukluyor,biling bulanik,¢cevreyle ilgisiz,huzursuz.

Evre 3b: Ek olarak fokal norolojik defisit var.

Evre 4: Yar1 komada,agrili uyaranlara yanit var ancak sesli uyarana yok. Ekstansor

postiir goriilebilir.

Evre 5: Komada, pupiller 1s18a yanit vermez, agrili uyarana ekstansor veya hig¢ yanit

yok, vital bulgular yetersiz. (37)

Tablo II. WENS Evrelemesi

Glaskow Koma Skoru Fokal Norolojik 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 yilinda Fisher tarfindan BBT bulgularina dayanilarak vazospazm gelisme riski

il defa degerlendirilmistir. Forentera ve ark. tarfindan 2006 yilinda tekrar diizenlenmistir

(tablolI

1).(46,47)

Tablo III. Fisher Sak Siniflamasi

derece Tanim Vazospazm riski
Derece 0 Subaraknoid veya interventrikiiler hemoraji yok %0
Derece 1 Minmal veya Imm dendaha ince subaraknoid | %6
kanama, intraventrikiiler hemoraji yok
Derece 2 Minmal veya Imm dendaha ince subaraknoid | %15
kanama, intraventrikiiler hemoraji var
Derece 3 Lokalize pihti ve/ya da > Imm subaraknoid | %35
kanama, intraventrikiiler hemoraji yok
Derece 4 Yaygin SAK ya da SAK olmaksizin intraserebral | %34

veya intraventrikiiler kanama
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Tablo IV. Hunt -Hess Skalasi

derece Tanim Sagkalim
1 Asemptomatik,hafif bagagrisi ve /veya ense sertligi % 70
2 Orta siddetli bas agrisi, ense sertligi, kranial sinir felci | %60
disinda noérolojik bulguyok
Uyuklama, konfilizyon ve orta derecede ndrolojik bulgu %50
4 Stupor,orta — ciddi hemiparezi %20
5 Derin koma ve desebrasyon p0stiirii %10

Teknolojininde ilerlemesi ile BT anjiografi LP nin Oniine ge¢meye baglamistir.

BTve BTA birlikte %99 duyarlilikta anevrizma kaynakli SAK tespit edilebilmektedir.(42)

BT kullanim1 giderek yayginlagsmasina ragmen dijital substraksiyon anjiyografisi
(DSA) anevrizma tanisinda altin standart yontem olarak kullanilmaya devam

etmektedir.(48)

Teknolojik gelismeler sayesinde DSA ile tanive tedavi ayni seansta

yapilabilmektedir.

MRA manyetik rezonans anjiyografinin SAK 1n akut donemde anevrizma yerini
tespit etmede yeri kisith olmasina ragmen anevrizma tedavisi sonrasiiskemi ve ddemin

degerlendirilmesinde sik kullanilmaktadir.(49)
2.6. Spontan Subaraknoid Kanamada Tedavi

Hastaya ilk miidahalede ilk yardim kosullarina bagliolarakuygun havayolu, yeterli
solunum ve dolasim destegi saglanmalidir. Taninin kesinlestirilmesinin sonrasinda uygun
kosullarla hastanin nérolojik yogun bakim iinitesine nakli gereklidir.(50) Kan basincinin
yakin takibi ve normal degerler araliginda tutulmasi gerekir. Bunun igin, gereginde
intravendz ajanlar kullanilmali, analjezik olarakta, narkotik ajanlar veya diger analjezikler
(kodein, parasetamol) tercih edilebilir. Hiperglisemi ve hiperterminin kotli prognoza etkisi
olmas1 nedeniyle yakin takibi gereklidir. Uzun siire yogun bakim takibi gereken
hastainderin ven trombozu proflaksisi Onerilmektedir bununi¢in de aralikli basing
uygulayan kompresyon sistemleri veye anti-tromboembolik ¢oraplarin kullanilmasi
onerilmektedir. Tekrar kanma riskininortadan kaldirildigi durumlarda tedaviyecilt alti

verilen diisiik molekiil agirlikli heparinler de eklenebilir Iskemiye baglh olusacak
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komplikasyonlar1 azalttig1 gerekcesiyle oral nimodipin kullanimi genellikle tavsiye

edilmektedir.(51)

Son zamanlarda anevrizmanin kapatilmast i¢in iki yol kullanilmaktadir.
Endovaskiiler yontemle doldurmakveya mikrosiriirjikal yontemle anevrizmanin cerrahi
olarak kliplenmesidir. Uluslararas1 ¢ok merkezli bir sSAK calismasinda; hangi yol
secildigi farketmeksizin World Federation of Neurologic Surgeons (Diinya Beyin
Cerrahlar1 Federasyonu) (WFNS) SAK simiflamadl¢egine gore derecesi iyi olan (Grade I-
IIT) olgularda anevrizmanin erken donemde (ilk 72 saatte) kapatilmasi Onerilmekte
boylecehem yeniden kanamayi1 6nledigi hem devazospazmla karsilasmanin azaldigi ve

tedavisi konusundakolaylik oldugu goriisii hakimdir.(51)

WENS SAK derecelendirme 6lgegi derecesi kotii olan vakalarda ise (Grade IV-V),
girisim hastanin durum diizelene kadarertelenmesi ve destek tedavinin devamini
Onerilmektedir. Ayni zamandakoti WFNS SAK derecelendirme 6lgegi, olgularin
tedavisinin  planlanmasinda, hastanin sadece gelisndrolojik tablosunun dikkate
alimmamasini ve% 30 olgunun cerrahi veya endovaskiiler girisimi de igeren yogun destek
tedavisi sonras1 prognozda iyi yonde ilerleme olabilecegi belirtilmektedir. Kontroller de
artmis intrakranyal basing bulgularinin devam etmesi ve BT lerde hipodansitelerin olmasi
kotli prognoz gostergesi olarak kabul edilmektedir. Agik cerrahi ile mikrosiriirjikal
klipleme norosiriirjide uzun yillardir kullanilan bir yontemdir. Endovaskiilertedavi ise son
15 yilda yayginlasan ve daha az invazif oldugu iddia edilen bir girisimsel yontemdir.(52)
Uluslararas1 ¢ok merkezli bir prospektif sSAK ¢alismasinda, uygun olgularda kanamis
anevrizmalart hem endovaskiiler girisime hem de operasyona ayni derece
uygunvakalarda“klipleme” ile “koillemenin” sonuglari karsilagtirilmis ve morbidite
oranimnin ve epilepsi gelisme riskinin endovaskiiler grupta istatistiksel ag¢idan anlamli
derecede daha az oldugu goriilmiistiir. Bunun yaninda yeniden kanama orani,endovaskiiler
grupta daha yiiksek oldugu izlenmis ve bir yil sonraki kontrollerde anevrizma domunun

kapanma oraninin da cerrahi grupta daha basarili oldugu izlenmistir.(52,53)

Tedavi konusunda hangi yolun izlenecegi hastanin bulundugu merkezin tecriibesine
gore karar vermenin en uygunu oldugu sdylenebilir. En ideali, olgunun hem cerrahi hem de

endovaskiiler girisimlerin uygulanabilecegi hibrit bir ndrosiriirji klinigine takip edilerek
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secilecek tedavi yonteminin hastaya gore verilmesi daha uygun goriilmekte bdylece bazi

durumlarda her iki yonteminde ayn1 hastadakullanilabilmesi miimkiin olabilir.(54)
2.7. Komplikasyonlar

Hastaninyasi, sistemik durumu, basvurusirasindaki norolojik durumu ve kanama
miktar1 prognozu belirlemede etkiliyken tedavi sirasinda ve sonrasinda gelisebilecek
komplikasyonlar yasam beklentisini ve kalitesini 6nemli dlcilide etkiler Yeniden kanama:
[k 24 saat (% 4 )le en yiiksek riske sahiptir. Ugiinciigiin itibaren giinde % 1,5 civarinda
seyreder. Ilk 14 giiniin sonunda toplam kanama riski % 19 oldugu belirtilmistir.
Kanamadan 6-12 ay sonrarisk % 4 iin altina diiser. Mortalite% 50 olan, ve ciddi
morbiditeye yol agabilen yeniden kanamay1 6nlemenin kugkusuz en iyi yoluen kisa siirede
anevrizmanin cerrahi veya endovaskiiler olarak kapatilmasidir. Anevrizmanin erken
donemde embolizasyonu veya kliplenmesi yeniden kanma riskini Onemli o6lciide
azaltmaktadir.(55) Tedavi sonrasi ise vazospazmdan kaginmak i¢in antihipertansif ilaglar

kesilmesi faydali oldugu bildirilmistir.(42)

2002 yilinda yaymlanan randomize c¢ok merkezi ‘Uluslararasi Subaraknoid
Anevrizma Calismasinda (ISAT)’2143 hastaincelmeye alinmis 1yillik takiplerinin

ardindan endovaskiiler tedavinin daha diisiik 6liim ve morbidite tasidig1 gosterilmistir.(56)

Ingilterede 2015 yilinda yapilan 1644 hastalikbir ¢alismada ise hastalar 10 yilin

tizerinde takipedilmis ve istatiksel olarakbenzer sonuglarelde edilmistir.(56)
Hidrosefali

Anevrizma kaynakli SAK hastalarinin %50 sinde hidrosefali gelisir.(16)
Hidrosefalin nedeni subaraknoid mesafeye gegen kanin BOS emilimini engellemesine
baghdir. Hidrosefalinin kafa i¢i basincinda artmaya sebep olarak serebral kan akimini
azalttigt ve periventrikiilerbazal gangliyonlar diizeyinde iskemiye neden oldugu

izlenmistir(57).

Semptomatik  hidrosefali ~ varliginda  eksternal  ventrikiilerdrenaj  veya
ventrikuloperitoneal sant ileBOS bosaltilmasmin KIBAS 1 azalttg1 ve anevrizma etrafinda

dokularda serebral kan akiminiarttirdig1 gosterilmistir.(58)
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Kibas

Subaraknoid kanamanm ilk bes dakikasinda KIBAS gelisir. 1 saat igerisinde de
gerilemeye baslar (58)

Yapilan ¢aligmalarda erken beyin hasarinda temel patolojik etken kafa ici
basincindakiani artistir.(20) Kan beyin bariyeri bozulmasive hidrosefaliya bagligelisen
beyin 6demide KIBAS artisina neden olmaktadir. Kaspaz, matrismetalloproteinaz -9
(MMP-9), vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) ve akuoporin -1 aktivasyonu, noral

hasar ve KBB bozulmasina sebepolarak beyin 6demini arttirir.(58)
Erken Beyin Hasart

Subaraknoid kanama sonrasinda damar disina ¢ikan kan kafa i¢i basinciartirmakta
serabral perfiizyon basincini ve kan akimimi diisirmektedir. Vaskiiler yapidisina ¢ikan
kanin BOS dolasiminda yaptigiengelleme, akut vazospazm ve vazoparalizinin buhasarin
artmasinda etkileri vardir. Bunlarin sonucunda gelisenbeyin oksijenasyonun diismesi, kan
beyin bariyerinin yikimi, beyin ddemi ve noronal hiicre olimii gibipek ¢ok faktor rol

oynamaktadir.
Gec serebral iskemi

Anevrizmanin okliizyonutakiben hemen gelismeyen, sistemik sorunlara bagl olarak
meydana gelmeyen ndrolojik defisit ve GKS nin 1 saatten uzun siire 2 puan ve iizeri

azalmasidir.(59)

Makrovaskiiler ve mikrovaskiiler vazospazm, mikrotromboz inflamatuar

degisiklikler bu olayda etkilidir.
Serebral vazospazm:

Subaraknoid kanama sonrasi goriilenserebral iskemininnedeni genellikle serebral
vazospazma baglidir. Onlenebilir ve tedavi edilebilir olmasi ile diger iskemik lezyonlardan
farklibir 6zelligi vardir. Tedavinin erken yapilmaya baslanmasi ile birliktevazospazm,
subaraknoid kanamaninsekel ve Oliim oram1 agisindanriskli komplikasyonu haline

gelmesine sebep olmustur. Serebral vazospazmin fizyopatolojisi tam olarak
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coziilememesine ragmen subaraknoid mesafeye ulasan kanin serebral vazospazmin
gelismesini tetikledigi Ongoriilmektedir. Deneysel ¢alismalarda subaraknoid mesafeye
enjekte edilen kanin vazospazma neden oldugu gosterilmistir.(60) Fisher ve ark. BT deki
kan miktarii derecelendirmis ve artan kan miktar1 ile orantili olarak vazospazm gelisme
riskinin de arttigin1 belirtmislerdir. Damar disina ¢ikaneritrositlerin hemolizi sonucu
vazoaktif maddeler salindig1 veyapilan c¢aligmalarda ortaya ¢ikan oksihemoglobin
endotelyal hiicrelerden vazokonstriktdr prostaglandinlerin (PG) salgilanmasina neden
oldugu gorilmitistirve PGF2-a, PGD2, PGE2 ve tromboksan A2’nin vazospazm aninda

arttig1 calismalarda goriilmiistiir.(60).

Serebral vazospazmtedavisine erken donemde baslamanin hasta prognozu agisndan
Oonemi biiyiiktiir. Barker ve ark. nimodipin kullanimiyla ilgili randomize klinik ¢aligsmalar
ve metaanalizde profilaktik nimodipin kullanimimin sSAK geciren olgularin klinik
durumlarinda  durumlarinda  iyiglesme sagladigim1i = gostermislerdir.  Vazospazm

miicadelesinde ilk {i¢ giin i¢inde yapilan erken cerrahinin énemibiiytiktiir.(61).
Sistemik komplikasyonlar:
Hipovolemi ve hiponatremi

En stk goriilen sivi-elektrolit dengesi  bozukluklari  hiponatremi ve

hipernatremidiri.(61)

Anevrizmal SAK hastalarinin%30- 50sinde hiponatremi %17 -30 unda hipovolemi
gelisebilmektedir. Klinik tablo en ¢ok kanamanin 3-7 giinleri arasinda gelisir ve bazen
siddetli klinik bozukluga neden olabilir. Vazospazm ihtimali nedeniyle sSAK’l1 olgularda
stv1 kisitlamas1 yapmamak gerekir.Sodyum ve gereginde sivi replasmani en uygun tedavi
seklidir.Fludrokortizon tedavisi ile bobreklerden tuz kaybi azaltilabilir.Santral pontin

miyelinolizis riski nedeniyle serum sodyumu kontrollii olarak diizeltilmelidir.(61)
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Kardiyaksorunlar:

Subaraknoid kanamali hastalarda, % 98’e varan oranlarda elektrokardiyografi
(EKG) degisiklikleri izlenebilir.Miyokardin islev bozukluklarma bagl ekrasistoller ve

hemodinamik sorunlar gdzlenebilir.Inotropik ajanlarla desteklenmesi gerekebilir.(42)

EKG degisiklikleri arasinda, sivri P ve patolojik Q dalgalari, artmis QRS voltaji,
sivrilesmis, diizlesmis veya tersine donmiis T dalgalar1 ve uzamis QTc araligr ile
karsilagilabilir. Kotii evredeki sSAK hastalarda QTc araligindaki artigin, kotii prognozlu
sSAKhastalarinda gelisebilecek kardiyopulmoner komplikasyonlarin gostergesi olabilecegi

ifade edilmistir.(41)
Akciger sorunlar:

Subaraknoid kanamali hastalarda goriilen en 6nemli komplikasyonlardan biri de
solunum paterninin bozulmasidir. SAK’1n klinik tablosuarttik¢a solunum kétiilesmeriski de
artar. Anevrizma kokenli SAK sonras1%20 — 30oraninda akciger sorunlarigelisebilir. En

cok goriilenler ARDS, pulmoner 6dem, aspirasyon pnémonisi ve pulmoner embolidir.(74)
Psikolojik bozukluklar

Depresyon ve entelektiiel kapasite kaybien sik izlenen psikiyatrik
komplikasyonlardir. Psikiyatrik bozukluklar, genellikle norolojik kayipla birlikte

goriilselerde tek baslarina, bir depresyon komplikasyonu olarak dagdriilebilir.(54)
Idiyopatik Subaraknoid kanama

Tramvatik olmayanve DSA ile anevrizma tespit edilemeyen SAK lar biitiin SAK
olgularmin %15 olusturmaktadir. Genellikle bunlar bening perimezansefalikSAK veya
anevrizma kokenli olup da tetkiklerde saptanmayanSAK tir kanmanin anevrizma

disinedeni genellikle diseksiyon, ven kanamasive serebral ven trombozuolabilir.(62)
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Mikroanevrizma varliginda veya vazospazm nedeniyle anevrizmanin domunun
dolmayacagidolayist ile anevrizmanin izlenemeyebilecegi dikkate alinarak perimezen
sefalik olmayan idiyopatik SAK hastalarmaDSA tekrartyapilmalidir.(34) Yapilan
yayinlarda anjiyografi tekrarinda %4 -37oraninda pozitiflik saptanmistir.(63)

2.8. Dijital Subtraksiyon Anjiografi( Dsa)

Damarlarin  ve iginden gectigi kanmyogunlugununcevre yumsak doku
yogunluklarina yakin olmasinedeniylex -isinlarinitutma &zelikleride ¢ok farkli degildir.
Bundan dolayidirekt bir grafi ile damarsal yapilarin goriintiilenmesine imkan vermez
Anjiografide amag, gérmek istenilen damara yogunlugu yiiksek bir kontrast madde
verilerek grafilerde goriiniir kilmaktir. Kontrast direk poksiyonla veya kateter yardimi ile
verilebilir.Arteriyel sistemin incelemelerindeen sik femoral ve aksiller arterlergiris yeri

olarakkullanilir.Perkiitan kateterizasyon i¢in ise Seldinger Teknigi kullanilmaktadir.(64)

Seldinger Teknigi: a) Seldinger ignesi ile artere girilir. b) Arteriyel kan figkirirken
kilavuz tel (Guide-Wire) igne i¢inden damara sokulur. ¢) Kilavuz telin ¢ikmasi 6nlenerek
igne damardan ¢ikartilir. d) Kilavuz telin {izerinden uygun kateter damara yerlestirilir ve
istenilen bolgeye kadar ilerletilir. e) Kilavuz tel geri cekilir.(64) Burada degisik
manipiilasyonlar ile incelenmesi istenilen damar i¢ine girilerek kontrast madde selektif

olarak verilebilir.

Verilen kontrast maddenin damarlardan gecisi esnasindaseri olarak grafileri ¢ekilir.
Grafideki goriintiilerde iglerinde kontrast madde bulunan damarlar vecevre yapilar (kemik
ve yumusak dokular) ayni karede goriintiilenir.Bugoriintiilere "Mask Goriinti" adi
verilmektedir.Kontrast madde inceleme bolgesine varinca , yine bu bolgenin seri sekilde
sayisal grafileri cekilir. Bilgisayarortaminda kontrast madde igeren sayisal grafilerden,
kontrast madde icermeyen sayisal grafiler (mask goriintii) matematiksel olarak c¢ikartilir.
Geriye yalnizca dinamik olaylar, kanakimi ile dolagsan kontrast madde, yani kontrast

maddenin gegctigi vaskiiler yapilar kalir.
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3. MATERYAL-METOD

Calismamiz Adnan Menderes Universitesi Etik Kurulu onay1 alinarak yaplmistir.
Adnan Menderes Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dal1 servis ve yogun
bakimda SAK ve anevrizma tanisiyla takip edilen hastalarin yapilan 3D DSA
goriintiilemeleri taranarak degerlendirildi. Kullandigimiz DSA cihaz1 Philips FD20 Allura
clarity 30x40 imaj dedektorii iceren cihazdir. Ocak 2015 ile Ekim 2017 arasinda SAK ve
anevrizma tanisiyla takip edilen hastalarin yapilan tim DSA verileri retrospektif olarak

taranarak yapildi.

Calismamizda Posterior dolasim anevrizmasi, AVM si olanlar ve diisiik kalitede
DSA goriintiilemesi olup taramayr engelleyen durumlar hari¢ tutuldu. Hasta grubunda
yaptigimiz incelemede toplam 152hastanin tedavi ve taburculuk sonrasi tekrar DSA
yapildigiizlendi ve bu hastalar ¢aligma disinda biralildi. Sonug olarak total hasta sayimiz

402 olarak belirlendi.

Yapilan DSA verileri taranarakcarotis sifon tipleri belirlenerek bunun i¢in Chi
Zhang, Fang Pu, Shuyu Li (4) arkadaslarinin kullandigi smiflandirma kullanildi. DSA
taramasi esnasinda es zamanli olarak anevrizma varligi, dagilimi, boyutlu (maksimum ¢ap
buyutu) maksimum ¢ap buyutu) riiptiire olup olmadig1 belirlenip carotis sifon tipleri ile

arasindaki korelasyon degerlendirildi.
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Sifon tipleri

Calismada veri toplamak i¢in (Tablo V) kullanildi.

Tablo V. Veri Takip Raporu

U sekli

Sekil 7. Carotis sifon tipleri

Ssiran
0

Ddosya
no

Yyas

Ccinsiyef

Ckarotis
Sifon tip
sag
UU—V—

C--S

Ckarotis
Sifon tip
sol
UU—V-
C--S

Aanevrizma
varsa yeri

aneverizma varsa
boyumm

Rriiptiir
var

Rriiptiir
yok
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Sekil 8.3D DSA da C tipi sifon 6rnegi
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Sekil 9.3D DSA da V tipi sifon 6rnegi
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Sekil 10.3D DSA da C tipi sifon 6rnegi
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Sekil 11.3D DSA da S tipi sifon 6rnegi

Elde edilen veriler, IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences,
Chicago, IL, USA) programmin 16.0 versiyonu kullanilarak olusturuldu. Sayisal
degiskenler “ortalama + standart sapma” ve “minimum-maksimum” tanimlar1 kullanilarak;
kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde ile 6zetlendi.Verilerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro- Wilk testi ile analiz edildi.Sayisal degiskenlerde gruplar arasi farklilik olup
olmadig1r normallige gore; “Student-t testi” yada “Mann-Whitney testi” ile incelendi.
Kategorik degiskenler bakimindan gruplar arasinda farklilik olup olmadigi “Chi-Square
(ki-kare testi)” ile incelendi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindi. Veri analizi i¢in 402
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ornek ile ¢alisilmis olup orneklerin yas ve cinsiyet gibi genel bilgilerinin yani sira carotis
sifon tipleri, anervizma yerleri, anervizma boyutlar1 ve riiptiir durumlar1 incelendi.
Calismada hangi anervizma tiirliniin hangi cinsiyette daha fazla goriildiigii, cinsiyetlere
gore riiptiir oranlar1, hangi anervizmada riiptlir oraninin daha fazla oldugu vb. sorular ile
birlikte; anervizma boyutunun riiptiir durumunu etkilemesi ile ilgili iligkisi ve crotis sifon

tipinin riiptlir durumunu etkilemesi ile arasindaki iligkisi incelendi.
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4. BULGULAR
4.1. Cinsiyet

Calismada Orneklem 402 o6rnekten olusmaktadir.Orneklemin 192’sini (%47,8)
kadin hastala210’unu (%52,2) erkek hastalar olusturmaktadir(Tablo VI).

Tablo VI.Cinsiyet ile ilgili Verilerin Dékiimii

Cinsiyet Say1 Yiizde
Kadin 192 47.8
erkek 210 52.2
Total 402 100

Yillara Gore Dagilim

Calismada elde edilen verilerin 70’1(%17,4) 2015 yilinda,169°’u (%42) 2016
yilinda, 163’1 (%40,5) 2017 yilinda elde edilmistir(TabloVII).

TabloVIL Y1l ile Ilgili Verilerin Dokiimii

yil Say1 Yiizde
2015 70 7.4
2016 169 42.0
2017 163 40.5
Total 402 100
TabloVIIL Yas Frekans: ile {lgili Verilerin Dokiimii

Yas aralif Say1 Yiizde
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 izeri 17 42
Total 402 100
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TabloIX.Yas ortalamasi lgili Verilerin Dkiimii

N

Range

MINIMUM

MAXIMUM

Ortalma

Standart sapma

Yas

402

93.00

11.00

104.00

53.85

15.79063

Calismanin orneklemi yas gruplar1 olarak incelendiginde;10-19 yas aras1 9 6rnek
(%2,2), 20-29 yas aras1 26 ornek (%6,5), 30-39 yas aras1 33 ornek (%38,2), 40-49 yas arasi
77 ornek (%19,2), 50-59 yas arast 100 6rnek (%24,9), 60-69 yas arast 100 6rnek
(%24.,9),70-79 yas aras1 40 ornek (%10),80 yas ve lzeri 17 6rnek (%4,2) olarak
incelenmistir(TabloVIII).

Calismada en yash birey 104 yasinda en geng birey 11 yasindadir.Yas ortalamasi

53,85 olarak elde edilmistir.
edilmistir(TabloIX).

Tablo X. Sol Carotis Sifon ileTipi Ilgili Verilerin Dokiimii

Say1 yiizde Kiimiilatif yiizde
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
Kaplai 1 0,2 100,0
Total 402 100,0

Incelenen Orneklemin sol carotis

Yas degiskeni icin range degeri 93 olarak elde

sifon tipleri g6z Oniine alindiginda;103

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

(%29,9) U tipi carotis, 87 gozleminde (%21,6) C tipi carotis,1 gozlemde (%0,2) ise kapali

(akim yok) olarak incelenmistir (TabloX).

TabloXI.Sag Carotis Sifon Tipi ile ilgili verilerin dokiimii

Say1 Yiizde Kiimiilative yiizde
V tipi 105 26,1 26,1
S tipi 92 22,9 49,0
U tipi 119 29,8 78,6
C tipi 86 214 100
Total 402 100
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TabloXI. Sag Carotis Sifon Tipi ile ilgili verilerin dokiimii incelenen 6rneklemin
sag carotis sifon tipleri goz Oniine alindiginda; 105 gozlemde (%26,1) V tipi carotis,92
gozlemde (%22,9) S tipi carotis,119 gozlemde (%29,6) U tip carotis,86 gozleminde
(%21,4) ise C tipi carotis gozlenlenmistir (TabloXI).

TabloXII.Anevrizma Durumuilgili verilerin dokiimii

say1 yiizde Kiimiilative yiizde
Anevrizma yok 183 45,5 45,5
Anevrizma var 219 54,5 100
Total 402 100

Incelenen Srneklemin anervizma durumu géz Oniine alindiginda; 183 gdzlemde
(%45,5) anervizma goézlemlenmezken, 219 gozlemde (%54,5) anervizma goézlemlenmistir
(TabloXII).Anervizma gozlemlenen verilerin sol ve sag olarak “arteria cerebr media,
arteria internal carotis, anterior cerebrel arter” durumlar ile birlikte anterior communican

arter durumuda takip eden tablolarda incelenmistir.

TabloXIII.Anevrizma yerinin solda bulundugu ile ilgili verilerin dokiimii

Say1 Yiizde
yok 330 82.1
Sol 1ca 41 10,2
Sol mca 28 7,0
Sol aca 2 0,5
Sol mca -1ca 1 0,2
Total 402 100

Calismada alinan 6rneklemin 330’unda (%82,1) anevrizma sol tarafta degildir,
bununla birlikte 72’sinde (%17,9) anevrizma sol taraftadir. Bulgulara gore 41 gozlemde
(%10,2) sol internal carotis arter, 28 gozlemde (%7) sol cerebi media arter, 2 gozlemde
(%0,5) sol anterior cerebrel arter, 1 gézlemde (%0,2) ise sol cerebi media arter ve sol

internal carotis arter birlikte gézlemlenmektedir (TabloXIII).

Tablo XIV. Anevrizma yerinin sagda bulundugu ilgili verilerin dokiimii

Say1 Yiizde
yok 329 81,8
Sag ica 36 9,0
Sag mca 36 9,0
sag aca 1 0,2
Total 402 100
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Calismada

alinan

orneklemin 329’unda  (%81,8)

anevrizma

sag

tarafta

degildir,bununla birlikte 36’sinda (%18,2) anevrizma sag taraftadir. Bulgulara gore 36

gozlemde (%9) sag internal carotis arter, 36 gozlemde (%9) saga.cerebi media arter,1

gozlemde (%0,2) sol ACAde gozlenlmistir(TabloXIV).

TabloXV. Anterior Communican arter ile ilgili verilerin dokiimii

Say1 Yiizde
yok 324 80,6
Var 78 19,4

Calismada incelenen gozlemlerin 324’tinde (%80,6) anterior communican arter

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

rastlanmaktadir (TabloXV).

Tablo XVI. Anervizma durumunun cinsiyetile ilgili verilerin dokiimii

Anevrizma yok Anevrizma var Total
Kadin 77 115 192
Erkek 106 104 210
Total 183 219 402

Incelenen 6rneklemde kadin gdzlemlerin 192’sinin 115’inde (%59,9) anevrizma

gbzlemlenirken, buna karsin 77 gozlemde (%40,1) anevrizma gézlemlenmemistir. Erkek
gozlemlerin 210’undan 104’linde (%49,5) anevrizma gozlemlenirken, buna karsin 106
gozlemde anevrizma gozlemlenmistir. Oran olarak incelendiginde kadinlarda anevrizma

gbzlemlenme durumu erkeklere gore daha yiiksektir(TabloXVI).

Tablo XVII. Cinsiyete gore anervizma yerinin sol anevrizma ile ilgili verilerin dokiimii

Yok Sol ica Sol mca Sol aca Sol mca -ica | Total
Kadin 145 30 17 0 0 192
Yiizde 75,5 15,6 8,9 0 0 100
erkek 185 11 11 2 1 210
Yiizde 88,1 5,2 5,2 1,0 0,5 100
Total 330 41 28 2 1 402
Yiizde 100 %10,2 %7,0 %0,5 %0,2 %100

Incelenen &rneklemin 402’sinin 330’unda (%82,1) sol anervizma goziikmezken,41
gozlemde (%10,2) sol ICA, 28 gozlemde (%7) sol MCA, 2 gozlemde (%0,5) sol ACA
yalmizca 1 veride sol internal carotis arter ve sol cerebri media arter birlikte

gbézlemlenmistir. 41 bireyde gbzlemlenen sol internal carotis arter bulgusunun 30’u
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(%73,2) kadin bireylerde, 11’1 (%26,8) erkek bireylerde gozlemlenmistir.28 bireyde
gbzlemlenen sol cerebri media arter bulgusunun 17°si (%60,7) kadin bireylerde, 11°1
(%39,3) erkek bireylerde gozlemlenmistir. Calismaya gore sol internal carotis arter
bulgusu ve sol cerebri media arter bulgusuna kadin bireylerde erkek bireylere gore daha
fazla rastlanmaktadir. Buna karsin gozlemlenen 2 sol anterior cerebral arter bulgusuda

erkek bireylerde meydana gelmistir(TabloXVII).

Tablo XVIII. Cinsiyete gore anevrizma yerinin sag ile ilgili verilerin dokiimii

Yok Sag 1ica Sag mca Sagaca Total
Kadin 151 19 21 1 192
Yiizde 78,6 9,9 10,9 0,5 100
erkek 178 17 15 0 210
Yiizde 84,8 8,1 7,1 0 100
Total 329 41 28 2 402
Yiizde 100 %9 %9 %0,2 %100

Incelenen 6rneklemin 402’sinin 329’unda (%81,8) sag anevrizma gdziikmezken, 36
gozlemde (%9) sag ICA,36 gozlemde (%9) sag MCA,l gozlemde (%0,2)sag ACA
gozlemlenmistir. 36 bireyde gozlemlenen sag ICA bulgusunun 19°u (%52,8) kadin
bireylerde,17’s1 (%47,2) erkek bireylerde gozlemlenmistir. 36 bireyde gozlemlenen sag
MCA bulgusunun 21t (%58,3) kadin bireylerde,15’1 (%41,7) erkek bireylerde
gozlemlenmistir. Calismaya gore sag ICA bulgusu ve sag MCA bulgusuna kadm
bireylerde erkek bireylere gore daha fazla rastlanmaktadir. Buna karsin gozlemlenen 1 sag

Abulgusuda kadin bireyde meydana gelmistir(TabloX VIII).

Tablo XIX. Cinsiyete gore anevrizma yerinin AcomA ile ilgili verilerin dokiimii

Yok AnCom A Total
kadin 162 30 192
% %84.,4 %15,6 %100
Erkek 162 48 210
% %717,1 %22.,9 %100
Total 324 78 402

Incelenen 6rneklemin 402’sinin  324’iinde

(%80,6) AcomA deanevrizma

gbziikmezken, 78 gozlemde (%19,4) AcomA da anevrizma goézlemlenmistir. 78 bireyde
gbzlemlenen AcomAbulgusunun 30°u (%38,5) kadin bireylerde, buna karsin 48 gozlemde

(%61,5) AcomA bulgusu erkek bireylerde gozlemlenmistir. Calisma verilerine gore
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AcomA bulgusu erkek bireylerde kadin bireylere gore daha fazla gozlemlenmektedir.

Tablo (XIX)

Tablo XX. Cinsiyetegore sag carotis sifon tip ile ilgili verilerin dokiimii

V tipi S tipi U tipi C tipi Total
Kadin 45 47 70 30 192
Ycinsiyet 23,4 24,5 36,5 15,6 100
%Carotis tipi sag | 42,9 51,1 58,8 34,9 47,8
Erkek 60 45 49 56 210
%Cinsiyet 28,6 21,4 23,3 26,7 100
%Carotis tipi sag | 57,1 48,9 41,2 65,1 52,2
Total 105 92 119 86 402
%Cinsiyet 26,1 22,9 29,6 21,4 100
%Carotisasag 100 100 100 100 100

Incelenen 6rneklemin 402’sinin 105’1 (26,1) V tipi sag carotis sifon, 92’si (%22.9)
S tipi sag carotis sifon, 119°u (%29,6) U tipi sag carotis sifon,86’s1 (%21,4) C tipi sag
carotis sifondan olusmaktadir. Incelenen 105 V tipi sag carotis sifon gozlemlerinin 45°i
(%42,9) kadin bireylerde, buna karsin 60’1 (%57,1) erkek bireylerde gozlemlenmistir.
Incelenen 92 S tipi sag carotis sifon gézlemlerinin 47°si (%51,1) kadin bireylerde, buna
karsin 45’1 (%48,9) erkek bireylerde gdzlemlenmistir. Incelenen 119 U tipi sag carotis
sifon gozlemlerinin 70’1 (%58.,8) kadin bireylerde, buna karsin 49’1 (%41,2) erkek
bireylerde gdzlemlenmistir. incelenen 86 C tipi sag carotis sifon gdzlemlerinin 30’u
(%34,9) kadin bireylerde,buna karsin 56’s1 (%65,1) erkek bireylerde gozlemlenmistir.
Calisma verilerine gore “V ve C” sag carotis sifon tipi erkek bireylerde kadin bireylere
gore daha fazla gozlemlenirken, “S ve U” sag carotis sifon tipi kadin bireylerde erkek

bireylere gore daha fazla gbzlemlenmektedir.(Tablo XX)

TabloXXI. Cinsiyete goresol carotis siphon tipleri ileverilerin dokiimii

V tipi S tipi U tipi C tipi kapali Total
Kadin 44 46 70 31 1 192
%cinsiyet 22,9 24,0 36,5 16,1 0,5 100
%Carotis tipi sol | 42,7 50,5 58,3 35,6 100 47,8
Erkek 59 45 50 56 0 210
%Cinsiyet 28,1 21,4 23,8 26,7 100
9% Carotis tipi sol | 57,3 49,5 41,7 64,4 52,2
Total 103 91 120 87 1 402
%Cinsiyet 25,6 22,6 29,9 21,6 0,2 100
90 Carotissol 100 100 100 100 100 100
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Incelenen 6rneklemin 402’sinin 103’ (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 olusmaktadir, bir veri ise kapali olarak incelenmistir. Incelenen 103 V tipi sol
carotis sifon gézlemlerinin 44’1 (%42,7) kadin bireylerde,buna karsin 59°u (%57,3) erkek
bireylerde gdzlemlenmistir. incelenen 91 S tipi sol carotis sifon gdzlemlerinin 46’s1
(%50,5) kadin bireylerde, buna karsin 45’1 (%49,5) erkek bireylerde gozlemlenmistir.
Incelenen 120 U tipi sol carotis sifon gdzlemlerinin 70’i (%58,3) kadin bireylerde, buna
karsin 50’si (%41,7) erkek bireylerde gdzlemlenmistir. incelenen 87 C tipi sol carotis sifon
gbzlemlerinin 31°1 (%35,6) kadin bireylerde, buna karsin 56’s1 (%64,4) erkek bireylerde
gozlemlenmistir. Caligma verilerine gore “V ve C” sol carotis sifon tipi erkek bireylerde
kadin bireylere gore daha fazla gozlemlenirken, “S ve U” sol carotis sifon tipi kadin

bireylerde erkek bireylere gore daha fazla gdzlemlenmektedir.(Tablo XXI)

TabloXXII.Cinsiyete gore riiptur durumu ile ilgili verilerin dokiimii

Riiptiir yok Riiptiir var Total
Kadin 104 88 192
%cinsiyet 54,2 45,8 100
Yorliptiir durumu 45,8 50,3 47,8
Erkek 123 87 210
%cinsiyet 58,6 41,4 100
Yrliptiir durumu 54,2 49,7 52,2
Total 227 175 402
%cinsiyet 56,5 43,5 100
Yorliptiir durumu 100 100 100

Incelenen orneklemdeki 402 verinin 227’sinde (%356,5) riiptiir yok sonucuna

ulasilirken,175 veride (%43,5) riiptiir var sonucuna ulagilmistir. Riiptiir bulunan 175

verinin 88’1 (%50,3) kadin bireylerde, 87’si (49,7) erkek bireylerde bulunmaktadir

(TabloXXII).
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TabloXXIII. Carotis sag sifon tipine gore sol anevrizma yerleri ile ilgili verilerin dokiimii

yok Sol 1ca Sol mca Sol aca Sol mca -ica | Total

SagV tip 85 7 11 1 1 105
Ysifon tip 81,0 6,7 10,5 1 1 100
% Anevrizmayer 25,8 17,1 39,3 50 100 26,1
Sags tip 73 13 5 1 0 92

Yosifon tip 79,3 14,1 54 1,1 100
% Anevrizmayer 22,1 31,7 17,9 50 22,9
SagU tip 100 11 8 0 0 119
%sifon tip 84 9,2 6,7 100
% Anevrizmayer 30,3 26,8 28,6 29,6
SagC tip 72 10 4 0 0 86

%sifon tip 83,7 11,6 4,7 100
% Anevrizmayer 21,8 24.4 14,3 21,4
Total 330 41 28 2 1 402
Sifon tip % 82,1 10,2 7 0,5 0,2 100

Incelenen 6rneklemde “V” sag carotis sifon tipinde bulunan &rneklerde en sik
gbzlemlenen sol anevirzma tipi 11 6rnek (%10,5) ile sol serebri media arter’dir. “S” sag
carotis sifon tipinde bulunan Orneklerde en sik goézlemlenen sol anevrizma tipi 13 6rnek
(%14,1) ile sol internal carotis arter’dir. “U” sag carotis sifon tipinde bulunan 6rneklerde
en sik gézlemlenen sol anevrizma tipi 11 6rnek (%9,2) ile sol internal carotis arterdir. “C”
sag carotis sifon tipinde bulunan orneklerde en sik gozlemlenen sol anevrizma tipi 10

ornek (%11,6) ile sol internal carotis arter’dir (TabloXXIII).

TabloXXIV.Carotis sag sifon tipine gore sag anervizma yerleri ile ilgili verilerin dokiimii

yok Sag ica Sag mca Sagaca Total

SagV tip 84 9 11 1 105
Yosifon tip 80,0 8,6 10,5 1 100
9 Anevrizmayer 25,5 25 30,6 100 26,1
Sags tip 74 7 11 0 92

Yosifon tip 80,4 7,6 12 100
9% Anevrizmayer 22,5 19,4 30,6 22,9
SagU tip 97 12 10 0 119
Yosifon tip 81,5 10,1 8,4 100
9% Anevrizmayer 22,5 33,3 27,8 29,6
SagC tip 74 8 4 0 86

Yosifon tip 86,0 9,3 4,7 100
9% Anevrizmayer 22,5 22,2 11,1 21,4
Total 329 36 36 1 402
% 81,8 9 9 0,2 100
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Incelenen &rneklemde “V” sa§ carotis sifon tipinde bulunan orneklerde en sik
gbzlemlenen sag anevrizma tipi 11 6rnek (%10,5) ile sag MCA arterdir. “S” sag carotis
sifon tipinde bulunan 6rneklerde en sik gézlemlenen sag anevrizma tipi 11 6rnek (%12) ile
sag MCAarterdir. “U” sag carotis sifon tipinde bulunan 6rneklerde en sik gozlemlenen sag
anevrizma tipi 12 6rnek (%10,1) ile sag iICAarter’dir. “C” sag carotis sifon tipinde bulunan
orneklerde en sik gozlemlenen sag anevrizma tipi 8 drnek (%9,3) ile sol ICA dir. (Tablo

XXIV).

TabloXXYV. Carotis sag sifon tipine gére AcomA anevrizma tirii ile ilgili verilerin

dokiimi
yok AnComA total
Var

SagV tip 87 18 105
Yosifon tip 82,9 17,1 100
% Anevrizmayer 26,9 23,1 26,1
Sags tip 77 15 92
%sifon tip 83,7 16,3 100
% Anevrizmayer 23,8 19,2 22,9
SagU tip 91 28 119
%sifon tip 76,5 23,5 1000
% Anevrizmayer 28,1 35,9 29,6
SagC tip 69 17 86
%sifon tip 80,2 19,8 100
% Anevrizmayer 21,3 21,8 21,4
Total 324 78 402

80,6 19,4 100

AcomA anevrizma tiirli diger anervizma tiirlerine gore sag carotis sifon tiirlerinin
tiimiinde en ¢ok gozlemlenen anevrizma tiiriidiir. Bu nedenle ayr olarak incelenmistir. En
cok AcomA anevrizma tiirii gézlemlenen sag sifon tiirii ise 28 ornek (%35,9) ile “U” tipi

carotis sifon tiiriidiir(TabloXXV).
Carotis sol sifon tipine gore sol anervizma yerleri ile ilgili verilerin dokiimii:

Incelenen 6rneklemde “V” sol carotis sifon tipinde bulunan 6rneklerde en sik
gbzlemlenen sol anervizma tipi 10 6rnek (%9,7) ile sol MCA ’dir.“S”sol carotis sifon
tipinde bulunan 6rneklerde en sik gézlemlenen sol anervizma tipi 13 6rnek (%14,3) ile sol
ICA dir. “U” sol carotis sifon tipinde bulunan drneklerde en sik gézlemlenen sol anervizma
tipi 11 &rnek (%9,2) ile sol ICA *dIr. “C” sol carotis sifon tipinde bulunan rneklerde en

sik gdzlemlenen sol anervizma tipi 10 drnek (%11,5) ile sol ICA dIr.
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Carotis sol sifon tipine gore sag anervizma yerleri ile ilgili verilerin dokiimii:

Incelenen 6rneklemde “V” sol carotis sifon tipinde bulunan 6rneklerde en sik
gbzlemlenen sag anervizma tipi 11 6rnek (%10,7) ile sag MCA dir. “S” sol carotis sifon
tipinde bulunan 6rneklerde en sik gozlemlenen sag anervizma tipi 11 6rnek (%12,1) ile sag
MCA °dIr. “U” sol carotis sifon tipinde bulunan &rneklerde en sik gdzlemlenen sag
anervizma tipi 11 drnek (%9,2) ile sag ICA dIr. “C” sol carotis sifon tipinde bulunan

orneklerde en sik gdzlemlenen sag anervizma tipi 9 rnek (%11,5) ile sag ICA’dur.
Carotis sag sifon tipine gére AcomA anervizma tiirii ile ilgili verilerin dokiimii:

AcomA anervizma tiirii diger anervizma tiirlerine gore sol carotis sifon tiirlerinin
tiimiinde en ¢ok gozlemlenen anervizma tiiriidiir. Bu nedenle ayr1 olarak incelenmistir. En
cokAcomA anervizma tiirli gézlemlenen sol sifon tiirli ise 28 6rnek (%35,9) ile “U” tipi

carotis sifon tiiriidiir.
Sifon tip — riiptiir durumu

Tablo XXVI. Sag sifon tiplerinin riipture olma durumu ile ilgili verilerin dokiimii

Riiptiir yok Riiptiir var Total

Vtip 57 48 105
%Sifon tip 54,3 45,7 100
Yoriiptiir durumu 25,1 27,4 26,1
S tip 52 40 92

%Sifon tip 56,5 43,5 100
Yoriiptiir durumu 229 229 229
U tip 67 52 119
% sifon tip 56,3 43,7 100
Yoriiptiir durumu 29,5 29,7 29,6
C tip 51 35 86

% sifon tip 59,3 40,7 100
Y%riiptiir durumu 22,5 20,0 21,4

Sag sifon tiplerinin riiptiire olma durumlar1 incelendiginde, V tipi carotis sifon
tipinin 105’inin 48’1 (%45,7),S tipi carotis sifon tipinin 92’sinin 40’1 (%43,5), U tipi
carotis sifon tipinin 119’inin 52’si (%43,7), C tipi carotis sifon tipinin 86’sinin 35’1
(%40,7) riiptire olmaktadir. Sag sifon tiplerinin riiptiire olma durumlar1 oran olarak
incelendiginde V tipi carotis sifon tipi en ¢ok riiptiire olurken buna karsin C tipi carotis

sifon tipi en az riiptiire olan sifon tipidir(TabloXVI).

47



Sol sifon tiplerinin riipture olma durumlar ile ilgili verilerin dokiimii: Sol sifon
tiplerinin riiptiire olma durumlari incelendiginde, V tipi carotis sifon tipinin 103’{inin 50’si
(%438,5), S tipi carotis sifon tipinin 91’inin 40’1 (%44),U tipi carotis sifon tipinin 120’inin
49’s1 (%40,8), C tipi carotis sifon tipinin 87’sinin 35’1 (%40,2) riiptiire olmaktadir. Sol
sifon tiplerinin riiptiire olma durumlar1 oran olarak incelendiginde V tipi carotis sifon tipi

en ¢ok riiptiire olurken buna karsin C tipi carotis sifon tipi en az riiptiire olan sifon tipidir.
4.2. Chi Square Testi
Sag Sifon Tipleri ve Anevrizma Boyutu Arasindaki Hiski

Sag sifon tipi ve anevrizma boyutlar1 arasindaki iliski incelendiginde anevrizma
boyutlar1 yok, 0-5 mm arasi, 5-10 mm arasi, 10mm ve daha fazlas1 olarak guruplandirilip
Chi-Square testi uygulandiginda elde edilencaprazlama sonucunda Elde edilen Chi Square

analizi tablosu ile birlikte yokluk ve alternatif hipotezler,

H, = Gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur

H, = Guruplar arasinda anlamli bir fark vardir

seklinde olacaktir. o =0,05 anlamlilik diizeyinde Chi Square=0,968 oldugundanH,
hipotezi reddedilemez ve gruplar arasinda anlamli bir farkin olmadigi sonucuna

vartlmaktadir.

Tablo XXVII. Sag Sifon Tipleri ve Anevrizma Boyutu Arasindaki Iligki

V tipi S tipi U tipi Cipi Total

Say1 47 42 51 43 183
Panevrizma 25,7 23 27,9 23,5 100
boyu

0-5mm 32 28 42 22 124
Yoanevrizma 25 22,6 33,9 17,7 100
boyu

5-10 mm 19 18 20 16 73
Yanevrizma 26 24,7 27,4 21,9 100
boyu

10mm ve lizeri | 7 4 6 5 22
Panevrizma 31,8 18,2 27,3 22,7 100
boyu

Say1 105 92 119 86 402
% 26,1 22,9 29,6 21,4 100
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Baska bir degisle carotis sag sifon tipi degiskenleri ile anervizma boyutu arasinda
anlamli bir iligki bulunmamaktadir. Sag sifon tiplerine gore anevrizma boyutlarinin
ortalamas1 ve standart sapmasi iseolarak elde edilmistir. Goriildiigii lizere V tipi sifonun
anevrizma boyutunun ortalamasi 5,8397,S tipi sifon’un anevrizma boyutunun ortalamasi
5,7880,U tipi sifonun anevrizma boyutunun ortalamasi 5,7162,C tipi sifonun anevrizma

boyutunun ortalamasi 5,9791 olarak elde edilmistir.

Tablo XXVIII. Boyutlarx sag sifon tipleri

Sag sifon tipi Ortalama n Standart sap.
Vtipi sifon 5,83 58 3,72
S tipi sifon 5,78 50 3,59
U tipi sifon 5,71 68 5,05
C tipi sifon 5,97 43 3,30
total 5,81 219 4,05

Ortalamalar g6z Oniline alindiginda gruplar arasinda fark olmadigi asikardir.
Standart sapmalar géz Oniine alindiginda gruplar icerisindeki verilerde en ¢ok degiskenlik

U sifon tipinde olusmaktadir.
Sol Siphon Tipleri ve Anevrizma Boyutu Arasindaki iski

Sol sifon tipi ve anevrizma boyutlar1 arasindaki iliski incelendiginde anevrizma
boyutlar1 yok, 0-5 mm arasi, 5-10 mm arasi, 10 mmiizeri guruplandirilip elde edilen ¢apraz

tabloseklinde olacaktir.

TabloXXIX. Sol sifon tip karsilagtirma tablosu

V tipi S tipi U tipi Cipi Total

Say1 44 41 54 44 183
Yoanevrizma 24,0 22,4 29,5 24,0 100
boyu

0-5mm 32 28 42 22 124
Panevrizma 25,8 22,6 33,9 17,7 100
boyu

5-10 mm 20 18 19 16 73
Janevrizma 27,4 24,7 26,0 21,9 100
boyu

10mm ve tizeri | 7 4 6 5 22
Joanevrizma 31,8 18,2 27,3 22,7 100
boyu

Say1 103 91 121 87 402
% 25,6 22,9 30,1 21,6 100
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Chi Square analizi tablosu ile birlikte yokluk ve alternatif hipotezler,
Hy = Gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur
H, = Guruplar arasinda anlamli bir fark vardir
seklinde olacaktir.a. =0,05 anlamlilik diizeyinde Chi Square=0,948 oldugundanH,
hipotezi reddedilemez ve gruplar arasinda anlamli bir farkin olmadig1 sonucuna
varilmaktadir. Bagka bir degisle carotis sol sifon tipi degiskenleri ile anervizma boyutu

arasinda anlamli bir iligki bulunmamaktadir. Sag sifon tiplerine gore anevrizma

boyutlarinin ortlamasi ve standart sapmasi ise

Tablo XXX.Boyutlarsol sifon tipleri

Sol sifon tipleri ortalama n Std sapma
V tipi sifon 5.83 59 3,69

S tipi sifon 5,78 50 3,59

U tipi sifon 5,72 67 5,084

C tipi sifon 5,95 43 3,30

total 5,81 219 4,05

olarak elde edilmistir. GOriildiigii iizere V tipi sifonun anevrizma boyutunun

ortalamas1 5,8373,S tipi sifonun anevrizma boyutunun ortalamasi 5,7880,U tipi sifonun
anevrizma boyutunun ortalamasi 5,7299,C tipi sifonun anevrizma boyutunun ortalamasi
5,9581 olarak elde edilmistir. Ortalamalar g6z oniline alindiginda gruplar arasinda fark
olmadigr asikardir. Standart sapmalar goz Oniine alindiginda gruplar igerisindeki verilerde

en ¢ok degiskenlik U sifon tipinde olusmaktadir.

Anevrizma Boyutu Ile Riiptur Olma Arasindaki Iligki

Tablo XXXI. Boyutlar xRuptur_Durumu

Anevrizma Riiptiir yok Riiptiir var Total
Say1 183 0 183
% 100 100
0-5mm 26 98 124
% 21,0 79,0 100
5-10mm 14 59 73
% 19,2 80,8 %100
10mm iizeri 4 18 22
18,2 81,8 100
Total 227 175 402
% 56,5 43,5 100
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Riiptiire olma durumu ile anevrizma boyutlar1 arasindaki iliski incelendiginde
capraz tablo sekildeki gibi verilmistir. Elde edilen Chi Square analizi tablosu ile birlikte

yokluk ve alternatif hipotezler,
Hy, = Gruplar arasinda anlamli bir fark yoktur
H, = Guruplar arasinda anlamli bir fark vardwr

a =0,05 anlamlilik diizeyinde Chi Square degeri=0 oldugundan H, yokluk hipotezi
reddedilmekte gruplar arasinda anlamli bir farkin oldugu sonucuna ulasilmaktadir. Baska

bir ifade ile anevrizma boyutlar biiylidiik¢e riiptiire olma durumu artmaktadir.
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S.TARTISMA

Riiptiire olmus intrakranial anevrizmalaren yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip
norosiruji hastaliklarindan biri olmaya devam etmektedir. Anevrizmalarin nedenleri ve
olusumukonusunda arastirmalardevam etmektedir ve anevrizmalarin etiyolojisi heniiz tam
olarak aydinlatilamamistir ancak bugiin daha ¢ok kabul edilen goriis anevrizmalarin
hipertansiyon, ateroskleroz, hemodinamik stres gibi sonradan olusan faktorlere bagh
oldugudur. Bagka bir goriise gore kabul edilen anevrizmalarin hem konjenital hem de
edinsel faktorlere bagli oldugu disiincesidir. Son donemdeki ¢alismalar diiz kas
hiicrelerindeki apopitozun ve genetik faktorlerin de rol oynayabilecegini gostermistir.
Digerbolgeanevrimalarina gore inrtakranialanevrizmalarin daha sik goriilmesinin nedeni
olaraklamina elastika eksternanin serebral arterlerde bulunmamasi, media tabakasinin daha
ince olmasive serebral arterlerin etrafinda perivaskiiler destek dokularindan yoksun

olmasidir.

Beyin ve damarlar1 embriyolojik olarak vaskiiler kanallarin primitif pleksuslarindan
gelismektedir. Bazi kanallar gelisip kalici olurken bazilar1t gelisim evrelerindeki
ihtiyaclarin durumuna goére kaybolmaktadir. Tiim serebral arterler esas olarak karotis

sistemden gelisir. Vertebrobaziller sistem daha sonra olusur.(65,66)

Anevrizma olugsumundan sorumlutek bir gen tanimlamamig olmasina ragmen birkag
genetik lokus Onerilmis ve intrakranial anevrizmanin kompleks poligenik bir 6zellik

oldugukanisina varilmistir.(67)

Son zamanlarda, kan akimi ve endotel duvari etkilesimineiliskin hemodinamik
calismalar intrakranial anevrizmalarin kokeni,gelisimi ve riiptiiriinde Oonemli bir etmen

olarak dikkat¢cekmektedir.(68)

Ballotta ve ark. (11) yaptiklar1 calismada, damar seyrinde meydana gelebilecek
acilanmalarin hemodinamik dengeyi bozarak endotel lezyonuna sebep olabilecegini
sOylemislerdir.(2) Buna bagl olarak, karotis sifon seviyesindeki etkilesim calismalar
bubdlgenin anatomik &zelliklerinden ve tiim intrakranial anevrizmalarin yaklasik

tictebirinin bu bdlgede bulunmasi nedeniyle dnemlidir.(69)
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Lin (70)ve digerleri, Bogunovic ve arkadaslar1 (71) ve Karino (72) tarafindan
yapilan arastirmalar, anatomik olarak daha keskinvirajlarla karekterize olan damarlarin

daha yiiksek duvartitresimleri ve duvarstresi ile iliskili oldugunu gostermistir.

Carotis sifon egriliginden dolayikan akisinin yoniindeki degisiklikler laminar
akimdan tiirbiilansliakima gecisle ilgilidir. Kan akisi modellerinde meydana gelen bu
degisiklikleri endotele etki ederek degisiklige sebep olarak anevrizma ve stenoz olusumuna

sebep olabildigi litaretiirde gosterilmistir.(73)

Jou(74) ve ark Paraklinoid anverimalara sahip 25 hastadan 3 boyutlu goriintiiler
kullanarak ortalama duvar stresinin anevrizma kesesi boyutuna ters orantili oldugunu ve
rliptiire anevrizmalarin anevrizma boynuna yakin olduklarinda daha diisiik ortalama

duvarkayma stresine sahip oldugunu bildirmislerdir.

Zhangve ark. 3D goriintiiler kullanarak yaptiklart hemodinamik ¢alismada V,C,S,U
sklindeki anatomik siniflandirma kullanarak stenotik lezyonlarin carotis sifonun keskin
virajli, tip Cgibi yumusak kivrimlara sahipsifonlara gore istatiksel olarak daha fazla
stenozortaya c¢ikma egiliminde oldugunu gostermislerdir.(4). Piccinelli ve ark. ise
yaptiklar1 ¢alismada anevrizma ile rolatif sifon kivrimlarini tek tek analiz etmigve riiptiire
anevrizmalarin istatiksel olarakdaha kiiciik caplikisa boyda ve egriligin dis duvarboyunca

daha sik ortaya ¢iktigin1 gostermislerdir.(75)

Lauric ve arkda demografik verileri ve 3D DSA goriintiilerini karsilagtiran yeni
caligmada kadinlarin erkeklere gore daha yiiksek kavisli sifona sahip oldugunu ve
anevrizmalar1 olan hastalarda daha dar agili carotis sifon oldugu gosterrmislerdir.(76)
Waihrich ve ark yaptigicalismada carotis sifon g¢evresinde tiirbiilanshakisinoldugu, daha
one egik acilar, daha biiyiik anevrizmalara daha yiiksek riiptiir riskine sahip oldugucarotis
sifonudistalinde daha yiiksek anevrizma insidansi ile iliskili oldugu gostermislerdir. Bu
bulgular kan akisinin hemodinamik etkilesimleri ve karotis sifon egiriligi ile iliskili

olabilir.(5)

Yapilan bagka bir caligmaya gore anormal duvar gerilme stresinin endotelyal
vaskiiler tonus, hemostaz, vaskiiler hiicre biiylimesi ve matriks iiretiminin

diizenlenmesinde rol oynayan hiicre kaynaklimedi atorlerden bahsedilmis ve hemodinamik
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faktorlerin internal elastik laminanin fokal dejenerasyonuna ve daha sonra anevrizma

gelisimine katkida bulunan faktor oldugu vurgulanmustir.(77,78).

Yiiksek duvarstresinin intrakranial anevrizma gelisiminde 6neml bir faktor oldugu
bunanla birlikte kan akis hizindaki cinsiyet farkliliklarinin kadin intrakaranial arter
bifurkasyonlarinda yiiksek duvar stresine neden olduguve daha fazla anevrizma
gelismesine neden oldugu yillardir varsayilmaktadir. Bunun kadin damar sistemi fizyolojik
degisiklikleri ile etkilestigi ve menopozdan sonra kadinlarda daha sik SAK neden oldugu
gorilmiistiir.(79)

Kadin damar duvarierkek damar duvarindan daha yiiksek hemodinamik kuvvetlere
maruz kalir bunun nedeni olarak ta kadinlarin daha kii¢iik intrakraanial arterlere ve
erkeklere kiyasla artmis kan akim hizina sahip olmasi sorumlu tutulur. Daha kiiciik bir
damargapi,artmis kan akim hizina ve daha ytiksek duvargerilmesine neden olur.Haakon M.
Lindekleiv ve arkadaslarinin yaptigicalismaya gore intrakranialbifurkasyon anatomisi ve
kan akim hizindaki cinsiyetfarkliliklarinin  kadin damar duvarinda daha yiiksek
hemodinamik kuvvetlerle sonu¢landiginigdstererek intrakranial anevrizma ve SAH nin

neden erkeklerden daha ¢ok kadinlarda ortaya ¢ikma ihtimalini kismen agiklamislardir(80).

Intrakranial arterlerin hemodinamigi geometrilerinden (gap, doniis acis1 sekli)
etkilenebilir.Foutrakis ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmaya goére proksimal arter ve distal
dallar1 karsilastirildiginda bifurkasyon kisimlarindaki basincin 2-3 kat daha yliksek
oldugunubulmuslardir.(81)

Yapilan bagka bir calismada vaskiiler varyasyonlarin sebep olduklar1 hemodinamik

stres ileanevrizma insidansindaki iligkigosterilmistir(82).

Chi Zhang ve arkadaglariyaptiklari bagka bircalismada sifon tiplerinin
hemodinamik faktorler ve stenoz insidansi arsindaki iligkiyi ortaya koymus ve ¢alismada

IcA smiflamasiile stenoz arasindaki potasiyel iliski belirtilmistir(4,83)

Damar egriligi, geometrik varyasyonlarin gesitli patolojik degisikliklerle iliskili
oldugukoroner arterlerde yapilan bir ¢alismada kanitlanmig ve yiiksek aterostatik plak ile

iliskili oldugu bulunmustur.(84)
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Son zamnalarda yapilanvaka kontrol ¢alismasinda ailesel sigara igme Oykiisii olan
hastalarda bu sigara i¢iminin bu ge¢mise sahip olmayanlara kiyasla daha giicliibir etkisi
oldugusaptanmistir(85). Sangalli ve ark. 65 hastay1 incelemis terminal bifurkasyon veya
sonrasinda anevrizma bulunan ICA‘larda %70°‘inin V -sekilli oldugu saptanmis ve
anevrizma olmayan tiim ICA larm U -seklinde olduguifade edilmistir. Bu nedenle ICA
siiflamasi intrakaverndz anevrizmalarin hemodinamik ve patolojik mekanizmas: ile dneli

bir faktor olarak diisiiniilmiistiir.(86)

Anevrizmanin cinsiyete gore konumu MCA ve AcomA anevrizmalar1 erkeklerde
daha sikgoriiliirken baziler ve vertebral sistem anevrizmalar1 ve ICA, kadinlarda daha sik
izlenmistir. Anevrizma olusumu ile sonug¢lanan hemodinamik strese neden olabilecek
nedenler Willis cemberindeki ve sifon tiplerindeki cinsiyetler arasindaki anatomik farklar

olarak dile getirilmistir.(87,88,89)

Yapilan bir ¢alismada dar acilisifonlarda anevrizmanin goriilme sikligimuhtemelen
giiclii hemodinamikstresin bir sonucu oldugu ve bunda hastanin PcomA gelismesini ve

kanamaya yatkin hale getirdigi belirtilmektedir.(90)

Yine bagka bir ¢alismada daha dar karotis sifonu hemodinamik stresi degistirebildgi
ve duyarlikigsilerde PcomA ve AcomA anevrizmalarinin her ikisinin olusumunu

etkileyebilecegi gosterilmistir.(91)

A. carotis interna’nin boyundaki diiz seyrinin bozulmasi ile ilgili varyasyonlar
bildirilmistir(2). Ik olarak Weibel ve Fields (2) yaptiklar1 calismada, a. carotis interna’nin
boyundaki seyrini dort sekilde siniflandirmiglardir. Buna gore, a. carotis interna’nin klasik
bilgilerle uyumlu olan diiz seyrini tipl olarak adlandirmislardir. Tip2 sinifin1 ise a. carotis
interna’nin S veya C harfi seklindeki elongasyonu olarak tanimlamislardir. Arterin ani ve
keskin agilanmasi (kinking) tip3, kendi ilizerinde bir sarmal yapmas1 (coiling) ise tip4

olarak siniflandirilmistir .(92,93)

Calismamizda vaka sayisi yillara gore incelendiginde 2015y1linda % 17 izlenme
nedeni olarak belirtilen yilda vaka kabul edilmeye baglanmis olmasiolarak goriildii. 2016
ve 2017yilinda benzer vaka sayilarimevcuttu. Bizim c¢alismamizda da oran olarak

incelendiginde erkek birey sayis1 fazla olmasina ragmen kadinlarda anervizma
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gbzlemlenme durumuerkeklere gore litaretiire benzer sekilde daha yiiksek olduguizlendi.
Yas dagilimina bakilinca yine literatiire benzer sekilde 50-70 yas arasinda hastalar sik

izlendi.

Yine ¢alismamizda litaretiire benzer sekildesol ICA bulgusu ve sol MCAbulgusuna
kadin bireylerde erkek bireylere gore daha fazla karsilasildi. Buna karsin gézlemlenen 2
sol ACA bulgusuda erkek bireylerde meydana geldgi goriildii. Sag ICA bulgusu ve sag
MCAbulgusuna aynisekilde kadin bireylerde erkek bireylere gore daha fazla rastlanild.
Calisma verilerine gore AcomA bulgusu erkek bireylerde kadin bireylere gore daha fazla

gozlemlenerek litaretlire benzer sonuglar elde edilmistir.

Calismamizda “V ve C” sag carotis sifon tipi erkek bireylerde kadin bireylere gore
daha fazla gozlemlenirken,”“S ve U” sag carotis sifon tipi kadin bireylerde erkek bireylere
gore daha fazla gézlemlenmisdir. Yine V ve C” sol carotis sifon tipi erkek bireylerde kadin
bireylere gore daha fazla izlenirken,”“S ve U” sol carotis sifon tipi kadin bireylerde erkek

bireylere gore daha fazla oldugu goriilmiistiir.

Incelenen &rneklemdeki 402 verinin 227’sinde (%56,5) riiptir yok sonucuna
ulasilirken,175 veride (%43,5) riptiir var sonucuna ulagilmistir. Riiptiir bulunan 175
verinin 88’1 (%50,3) kadin bireylerde, 87’si (49,7) erkek bireylerde oldugu izlenerek

liatretiire gére benzer sonuclar elde edilmistir.

Incelenen &rneklemde “V” sag carotis sifon tipinde bulunan orneklerde en sik
gozlemlenen sol anervizma tipi 11 6rnek (%10,5) ile sol MCA ’dir. “S”sag carotis sifon
tipinde bulunan 6rneklerde en sik gézlemlenen sol anevrizma tipi 13 6rnek (%14,1) ile sol
ICA’dir. “Usag carotis sifon tipinde bulunan &rneklerde en sik gézlemlenen sol anervizma
tipi 11 6rnek (%9,2) ile sol ICA’dir. “C” sag carotis sifon tipinde bulunan drneklerde en

sik gdzlemlenen sol anervizma tipi 10 6rnek (%11,6) ile sol ICA olarak bulunmustur.

Incelenen orneklemde “V”sag carotis sifon tipinde bulunan orneklerde en sik
gbzlemlenen sag anervizma tipi 11 6rnek (%10,5) ile sag cerebri media arter’dir. “S”sag
carotis sifon tipinde bulunan 6rneklerde en sik gozlemlenen sag anervizma tipi 11 drnek
(%]12) ile sag cerebri media arter’dir. “U” sag carotis sifon tipinde bulunan 6rneklerde en

stk gbzlemlenen sag anervizma tipi 12 ornek (%10,1) ile sag internal carotis arter’dir. “C”
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sag carotis sifon tipinde bulunan 6rneklerde en sik gézlemlenen sag anervizma tipi 8 6rnek

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

AcomA anervizma tiirii diger anervizma tiirlerine gore sol carotis sifon tiirlerinin
timiinde en ¢ok gozlemlenen anervizma tiirlidiir. En ¢okAcomA anervizma tiirii

gbzlemlenen sol sifon tiirii ise 28 ornek (%35,9) ile “U” tipi carotis sifon tiiriidiir.

Carotis tipine gore riiptlir durumlariincelendigindeV carotis sifon tipinin 91’inin
40’1 (%44),U tipi carotis sifon tipinin 120’inin 49’si (%40,8), C tipi carotis sifon tipinin
87’smin 35’1 (%40,2) riptiire olmaktadir. Sol sifon tiplerinin riiptiire olma durumlar1 oran
olarak incelendiginde V tipi carotis sifon tipi en ¢ok riiptiire olurken buna karsin C tipi
carotis sifon tipi en az riiptiire olan sifon tipi olarak izlenmistir. Yine sag sifon tiplerinin
rliptiire olma durumlariincelendiginde V tipi carotis sifon tipi en ¢ok riiptiire olurken buna
karsin C tipi carotis sifon tipi en az riiptiire olan sifon tipi oldugugoriilerek daracilarda

rliptiir oranin fazla oldugugoriilerek litaretiire katkida bulunuldu.

Carotis sol ve sag sifon tipi degiskenleri ile anervizma boyutu arasinda anlamli bir
iligki bulunmamamistir. Riiptiir anevrizma arasinda iligkiye bakinca ise boyut arttik¢a

rliptiir olma ihtimalinin artt1g1 izlendi.

Retrospektif olarak yapilan bir inceleme olarak bugalisma mevcut tibbi kayitlardan
toplanan verilerin kalitesi vesadece hasta popiilasyona hitap etmesi nedeniyle kisitlamalar

icermektedir.

Anevrizma olusumucevresel ve genetik faktorlerden etkilenen ¢ok yonliisebeplere
bagli olup, tiim faktorlerin ortaya ¢ikarilamadigini ama damar duvar degisikligine yol acan
cesitli hastaliklarin (hipertansiyon, bag dokusu hastaliklar1 gibi) ve damar ¢atisinda goriilen
varyasyonlarin hemodinamik etkileri degistirmesi nedeniyle anevrizma olusumuna yol

acabildikleri diisiiniilmektedir.

Sonug: En ¢ok riiptiiriin goriildiigii sifon tip V en az riipriir oranin raslandig: tip ise
C olarak incelendi. Bu bulgular kan akisinin hemodinamik etkilesimleri ve carotis sifonun
egriligi ile iliskili olabilir. Elde edilen sonuglarimiz SAH Ongdriisiinde potansiyel etki
ortaya koymaktadir. Dar agilisifonlarda buldugumuz anevrizma sayisi ve riiptiir oran1 bu

siipheyi ve ¢alismanin 6nde gelen hipotezini dogrulamistir.
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OZET

INTERNAL CAROTIS ARTER SiFON TiPLERININ SEREBRAL ANEVRIZMA
ILE ILISKiSININ RETROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

Intrakranial anevrizmalar diinya nufusunun yaklasik %6’si1 etkiler. Yillik
insidans1 10-16 /100.000 dir. Neyseki hastalarin sadece 9%0.05 inde riiptiir gelisir ancak
mortalite oranlari%56 dan %80’ekadar degisen subaraknoid kanama sonucunda yikict bir

durumla karsikarsiya kalirlar.

Bizim caligmaninamacicarotis sifon morfolojisinin anevrizma tizerindeki etkilerini
degerlendirmekve bunlarin olusumuile olast1 anevrizma iligkisini aragtirmaktir.
Calismamizda a.carotis internanin sifon tiplerinin anevrizmanin dagilimi,anevrizmanin
boyutu, (maksimum anevrizma kesesi ¢ap1), riiptiir olup olmadigi, cinsiyet ve yas ile
iliskisinin aragtirilmasi hedeflendi. Mevcut caligma ile intrakranial anevrizma gelisiminde
ve rilptiire olmasindaetkili olan hemodinamik faktorleri arastirarak literatiire katki

saglayacagimizi diistindiik.

Adnan Menderes Universitesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim DaliOcak 2015 ile
Ekim 2017 arasinda servis ve yogun bakimda SAK ve anevrizma tanisiyla takip edilen 402
hastalarin yapilantiim DSA ve 3DSA goriintiilemeleriretrospektif olarak taranarak yapildi.
Carotis sifon tipleri V,C,U S sekline gore belirlenerek es zamanliolarakanevrizma varligi,
dagilimi, boyutlu (maksimum cap buyutu) maksimum cap buyutu) riiptiire olup olmadig1
belirlenip carotis sifon tipleri ile arasindakikorelasyondegerlendirildi. Elde edilen veriler,
IBM SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, Chicago, IL, USA) programinin

16.0 versiyonu kullanilarak olusturuldu. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindu.

Calismamizin yas ortalamsi53.85 olarak belirlendi.Sifon tiplerinden en sik V tipi en
az C tipi ile karsilasildi. “V ve C” carotis sifon tipi erkek bireylerde kadin bireylere gore
daha fazla gézlemlenirken, “S ve U” sag carotis sifon tipi kadin bireylerde erkek bireylere
gore daha fazla gozlenmistir. En ¢ok riiptiiriin goriildiigii sifon tip V en az riipriir oranin

raslandigt tip ise C olarak incelendi.

Bu bulgular kan akiginin hemodinamik etkilesimleri ve carotis sifonun egriligi ile

iliskili olabilir. Elde edilen sonuglarimiz SAK oOngoriisiinde potansiyel etki ortaya
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koymaktadir. Dar ac¢ilisifonlarda buldugumuz anevrizma sayisi ve riiptiir oran1 bu siipheyi

ve ¢aligmanin 6nde gelen hipotezini dogrulamistir.

Anahtar Kelimeler: Anevrizma, Sifon, Subaraknoid Kanama
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ABSTRACT

RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP OF INTERNAL
CAROTID ARTERY SiPHONS 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 IBM 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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