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ÖZET 

İNTRAKRANİAL ANEVRİZMALARDA DAMAR DUVARININ FARKLI 

HEMATOKRİT DÜZEYLERİNDEKİ HEMODİNAMİK DEĞİŞİMLERE 

YANITININ HESAPLAMALI AKIŞKANLAR DİNAMİĞİ İLE İNCELENMESİ 

Büşra ZENCİRCİ 

Yüksek Lisans Tezi, Anatomi Anabilim Dalı 

Tez Danışmanı: Dr. Öğr. Üyesi Ömer Faruk CİHAN 

Haziran 2019, 86 sayfa 

İntrakraniyal anevrizma, arteriyel damar duvarında anormal dilatasyon olarak 

gözlemlenen serebrovasküler bir hastalıktır. İntrakranial anevrizmaların rüptüre 

olmasından kaynaklı subaraknoid kanama (SAK) insidansı dünya genelinde yıllık 

6.67/100.000’dir. Buna göre her yıl neredeyse 500.000 kişi anevrizmaya bağlı SAK 

sebebiyle hayatını kaybetmektedir. İntrakranial anevrizmaların oluşum mekanizmasında 

etkili olan hemodinamik faktörlerin anevrizma rüptürüyle ilişkisinin değerlendirilmesi 

ve anevrizma tedavisi sırasında kullanılacak etkili ve doğru yöntemlerin belirlenmesi ise 

büyük önem arz etmektedir. Bu amaçla son yıllarda hesaplamalı akışkanlar dinamiği 

(HAD) kullanılarak damar içi hemodinamik değişimler incelenmeye başlanmıştır. Bu 

çalışmada %20, %40, %60 değerlerindeki farklı hematokrit (Hct) seviyelerinin 

hemodinamik kuvvetler üzerinde yarattığı değişimlerin ana arter ve anevrizma içindeki 

etkilerinin incelenmesi amaçlanmıştır. Çalışmada Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Beyin ve Sinir Cerrahisi bölümüne başvuran intrakranial anevrizmalı hastalara ait 

bilgisayarlı tomografi anjiografi (BTA) görüntüleri kullanılmıştır. HOROS v 3.0.1 

(https://horosproject.org/) yazılımı kullanılarak 3 boyutlu (3B) hâle getirilen damar 

modelleri, daha sonra ANSYS® FLUENT programı içerisine aktarılarak HAD 

çalışılmıştır. Kan, Newtonyen olmayan bir akışkan ve damar dış duvarı rijit olarak 

kabul edilmiştir. Damarlarda pulsatil akış öngörülmüştür. Giriş ve çıkış noktalarına ise 

bu pulsatil akıştan elde edilen basınç uygulanmıştır. Bu çalışma sonucunda; anevrizma 

içerisinde türbülans akım oluştuğu ve Hct değeri yükseldikçe türbülansın arttığı 

gözlemlenmiştir. Bununla birlikte anevrizma kubbesinde düşük duvar kayma gerilimi 

(DKG) alanları izlenirken, arter içerisindeki ortalama DKG ise Hct 3 katına çıktığında 

yaklaşık 3 kat artmaktadır. HAD yöntemi sayesinde hemodinamik faktörlerle rüptüre 

sebep olan etkilerin ilişkisi non-invaziv bir şekilde kolayca incelenebilmekte ve bu 

sayede gelecekte doktorlara hasta için en etkili tedavi yöntemini belirlemek açısından 

faydalı olacağı umut edilmektedir. 

Anahtar Sözcükler: İntrakranial anevrizma, Hesaplamalı akışkanlar dinamiği, Pulsatil 

akış, Hemodinami, Subaraknoid kanama 

https://horosproject.org/
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ABSTRACT 

INVESTIGATION OF THE RESPONSE OF THE VASCULAR WALL TO 

HEMODYNAMIC CHANGES IN DIFFERENT HEMATOCRIT LEVELS IN 

INTRACRANIAL ANEURYSMS WITH CFD 

Büşra ZENCİRCİ 

Master Thesis, Department of Anatomy 

June 2019, 86 pages 

The intracranial aneurysm is a cerebrovascular disease observed as an abnormal 

dilatation in the arterial vessel wall. The incidence of subarachnoid hemorrhage (SAH) 

due to rupture of intracranial aneurysms is 6.67 / 100.000 annually. Accordingly, almost 

500,000 people die each year due to aneurysm-related SAH. Evaluation of the 

relationship between hemodynamic factors and rupture of aneurysms which are 

effective in the mechanism of intracranial aneurysms and determining the effective and 

correct methods to be used during aneurysm treatment are of great importance. For this 

purpose, intravascular hemodynamic changes have been investigated by using 

computational fluid dynamics (CFD). The aim of this study is to investigate the effects 

of different hematocrit (Hct) levels of 20%, 40%, 60% on hemodynamic forces in the 

parent artery and aneurysm. In this study, computed tomography angiography (CTA) 

images of patients with intracranial aneurysm applied to the Department of 

Neurosurgery in Gaziantep University Faculty of Medicine were used.3-dimensional 

(3D) vessel models created by using HOROS v 3.0.1 (https://horosproject.org/) 

software, then transferred into the ANSYS® FLUENT program for CFD analyzes. 

Blood, accepted as a non-Newtonian fluid and the vessel outer wall considered as rigid. 

Pulsatile flow is provided in the vessels. The pressure obtained from this pulsatile flow 

was applied to the inlet and outlets. As a result of this study; turbulence flow observed 

in the aneurysm sac and increased when the Hct value increased. However, low wall 

shear stress (WSS) areas are observed in the aneurysm dome, while the mean WSS in 

the artery increases approximately 3 times when the Hct was 3 times higher. Thanks to 

the CFD method, the relationship between hemodynamic factors and rupture-induced 

effects can be readily examined in a non-invasive manner and it's hoped that in the 

future it will help doctors to determine the most effective treatment method for the 

patients. 

 

Key words: Intracranial aneurysm, Computational fluid dynamics, Pulsatile flow, 

Hemodynamics, Subarachnoid Hemorrhage 

https://horosproject.org/
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Canlılığın devamlılığı, hücre ve dokuların düzenli çalışması için ihtiyaç duydukları 

oksijen, besin maddeleri ve hormonların taşınması ayrıca metabolizma atıklarının çevre 

dokulardan uzaklaştırılması ile sağlanmaktadır. Bu işleyiş, dolaşım sistemi ile 

sağlanmaktadır. 

Dolaşım sistemi ya da kardiyovasküler sistem; vücuda kanı ritmik bir şekilde 

pompalayan kalp (Cor), kalpten vücuda kanı götüren arterler, vücuttan toplanan kanı 

kalbe getiren venler ve dokular arasında alışverişi sağlayan kapillerler ile lenfatik 

sistemden oluşmaktadır. 

Kalp, erişkinlerde dakikada yaklaşık 60-80 kez pulsatil bir atımla yaklaşık 5 litre kanı 

vücuda pompalamaktadır. Bu kanın yaklaşık %84'ü sistemik dolaşımda ve bunun da 

%14'ü arterlerde bulunmaktadır (1). 

Anevrizma, arteryal damar duvarında anormal dilatasyon olarak gözlemlenen 

serebrovasküler bir hastalıktır. Beyin damarlarının histolojik yapısı vücuttaki diğer 

elastik damarlardan farklılık gösterdiği için intrakranial anevrizmalara vücuttaki diğer 

anevrizmalardan daha sık rastlanmaktadır. İntrakranial anevrizmalar; hipertansiyon, 

travma, intrakranial tümörler, hemodinamik değişiklikler, genetik faktörler, 

ateroskleroz, tütün ve alkol tüketimi, enfeksiyon gibi sebeplerden 

kaynaklanabilmektedir (2). Ayrıca kadınlarda görülme sıklığı daha yüksek olup tekli 

veya çoklu olarak görülebilmektedir (3). İntrakranial anevrizmalar, anterior dolaşımda 

daha sık görülmekle birlikte; anterior dolaşımda en sık a. communicans anterior'da, 

posterior dolaşımda ise a. basilaris'te görülmektedir (4). Genellikle sakküler 

formdadırlar (5). 

Anevrizmalar boyutlarına ve morfolojik yapılarına göre sınıflandırılabilmektedir. 

Boyutları 3 mm'den az (bebek anevrizmalar), 3-6 mm arasında (küçük anevrizmalar), 6-

10 mm arasında (orta büyüklükte anevrizmalar), 10-25 mm arasında (büyük 

anevrizmalar) ve 25 mm’den büyük (dev anevrizmalar) olarak beş gruba ayrılabilir. 

Morfolojik olarak ise genellikle sakküler ve fuziform anevrizmalar sıklıkla 

gözlemlenmektedirler (4). 
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İntrakranial anevrizmaların rüptüre olmasından kaynaklı subaraknoid kanama (SAK) 

insidansı dünya genelinde yıllık 6.67/100.000’dir. Buna göre her yıl nerdeyse 500.000 

kişi anevrizmaya bağlı SAK sebebiyle hayatını kaybetmektedir (6). SAK sebebiyle 

ölüm oranı ilk hafta içerisinde % 40 oranındadır. Ölümlerin yaklaşık % 25’i ilk 24 saat 

içinde olmaktadır (7). 

Günümüzde anevrizmaların teşhisinde kullanılan görüntüleme yöntemleri arasında, 

bilgisayarlı tomografik anjiyografi (BTA), magnetik rezonans görüntüleme (MRG), 

magnetik rezonans anjiyografi (MRA) ve dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) 

bulunmaktadır. Bu yöntemlerin gelişmesi sayesinde rüptüre olmamış anevrizmaların 

tespitinde geçmiş yıllara oranla artış görülmektedir (3, 8). 

Rüptüre olmamış anevrizmalar tüm anevrizma olgularının yaklaşık %10'u kadar 

olmakla birlikte, çoğu intrakranial tümör, arteriovenöz malformasyon (AVM), SAK'a 

sebep olan başka bir anevrizma veya başka bir patoloji incelemesi sırasında tespit 

edilmektedir (2). Çoğu anevrizma vakası asemptomatik olmaktadır (3, 9). Bununla 

birlikte bazı vakalarda baş ağrısı, kranial sinir paralizisi gibi semptomlar da 

görülebilmektedir (3). Otopsi çalışmaları yetişkinlerde anevrizma prevelansını %1-5 

arasında belirtse de, yaşam boyunca anevrizmaların %50-80'i rüptüre olmamaktadır (8). 

Crompton ve ark., yaptığı çalışmada, rüptüre anevrizmaların rüptüre olmamış 

anevrizmalara oranını yaklaşık 2,58 olarak belirtilmiştir (10). Rüptüre olmamış 

anevrizmalar kadınlarda 3 kat daha fazla görülmektedir (8). 

İntrakranial anevrizmaların tedavisi için genellikle cerrahlar tarafından, konservatif 

tedavi, cerrahi klipleme ve endovasküler yolla tedavi (balon, coiling ya da stentleme) 

yöntemleri tercih edilmektedir (8, 11). Rüptüre olmamış anevrizmalarda konservatif 

tedavi yöntemini tercih etmek hekim için oldukça zordur. Yönteme karar verirken 

anevrizmanın boyutu, lokasyonu, morfolojisi, blep olup olmadığı, trombus varlığı, 

hastanın yaşı ve medikal geçmişi gibi bilgiler, rüptür riski açısından önem arz 

etmektedir (8, 12). 
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Yüksek ölüm riski sebebiyle, rüptüre olmamış anevrizmalarda rüptüre sebep olabilecek 

muhtemel risk alanlarının belirlenmesi, cerrahi sırasında kullanılacak yöntemlerin 

belirlenmesi büyük önem arz etmektedir. İntrakranial anevrizmalarda, konjenital 

kardiyovasküler hastalıklar, tütün kullanımı, hipertansiyon gibi hastalıklar damar 

yapısında ve hemodinamik değerlerde değişime sebep olmaktadır (9, 13). Bununla 

birlikte çoğu anevrizmanın lokalizasyonu da, damarların dallanma yaptığı yani 

hemodinamik kuvvetlerin yüksek olduğu noktalarda izlenmektedir (14-17). Ancak 

anevrizma oluşumu ve anevrizma içindeki değişimler hakkında hala kesin bir bilgi 

bulunmamaktadır (18, 19). Bu amaçla son yıllarda hesaplamalı akışkanlar dinamiği 

(HAD) olarak adlandırılan yöntem ile dolaşım esnasında anevrizma içi hemodinamik 

etkiler incelenmeye başlanmıştır (20-23). Bu yöntem sayesinde anevrizma içerisindeki 

kana ait viskozite (ƞ ), basınç (P), duvar kayma gerilimi (DKG) gibi hemodinamik 

değişkenlerin duvarla ilişkisi incelenerek risk faktörleri değerlendirilebilmekte ve 

cerrahi sırasında hangi yöntemin tercih edilebileceğine dair öngörü 

oluşturulabilmektedir (23, 24). 

Anevrizmaya sebep olan tütün kullanımı, hipertansiyon, diyabet gibi hastalıklar ve 

aspirin gibi ilaçlar kanın viskozitesini de değiştirmektedir. Poiseuille kanuna göre kan 

akımı, tüpün iki ucu arasındaki basınç gradyanı ve kanın viskozitesiyle orantılıdır. Buna 

göre vasküler direnci belirleyen 2 ana faktör; kan viskozitesi ve damar yarıçapıdır. 

Özellikle hipertansiyon gibi kan basıncının düzensizleştiği durumlar, kan viskozitesi ve 

vasküler rezistansta artışa sebep olmaktadır. Kan viskozitesinde rol oynayan kan 

plazması ve içerisindeki fibrinojen gibi proteinler ile kanın hücresel elemanları 

arasındaki en önemli komponent, hematokrit (Hct) düzeyidir. Kan hücrelerinin 

hacminin toplam kan hacmine oranına Hct denir. Hct artışı kan viskozitesinde artışa ve 

kan akımında azalmaya yol açarak arteriyel basıncın artmasına sebep olmaktadır (25-

28). 

Damar içindeki kayma gerilimi, kanın viskozitesine etki eder. Kan akışı sırasında 

süspansiyon ve emülsiyon olarak iki farklı şekilde gözlemlenebilir. Süspansiyonda 

kanın şekilli elemanları (eritrosit, lökosit) katı fazı oluştururlar. Kayma geriliminin 

yüksek olduğu durumlarda ise eritrositler akışkan özellik göstererek kana emülsiyon 

yapısı vermektedir (25). 
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Kandaki Hct oranı ne kadar artarsa, kanın yan yana tabakaları arasındaki sürtünmede o 

kadar artmaktadır. Bu sürtünmede viskoziteyi belirlemektedir. Böylece Hct artarken 

kanın viskozitesinde de aşırı biçimde artışa sebep olmaktadır. Özellikle polisitemide 

Hct % 60- 70’e yükseldiği zaman kanın viskozitesi oldukça artar ve damarlardaki kan 

akışı güçleşir (25). 

İntrakranial anevrizmaların asemptomatik olması ve toplum içerisinde tespit oranlarının 

çok düşük olması SAK riskini artırmaktadır. Bu nedenle anevrizma rüptürüne etki eden 

faktörlerin bilinmesinin önemi de artmaktadır. Bu etkenlerden en önemlisi olarak 

hemodinamik kuvvetlerin analizi ve anevrizmanın rüptürüyle ilişkisinin araştırılması 

büyük önem arz etmektedir. Bu çalışmada, Hct değerlerindeki değişimlerin anevrizma 

bölgesindeki hemodinamik kuvvetlere etkisi ve bu kuvvetlerin anevrizma duvarındaki 

rüptür riskinin daha fazla olabileceği bölgelerle ilişkisi incelenecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kardiyovasküler Sistem Embriyolojisi 

Üçüncü haftanın başında umblikal kesenin içinde yeterli miktarda besin bulunmaması 

durumunda plasenta aracılığıyla anneden besin ve oksijen temin etmek için 

kardiyovasküler sistem gelişmeye başlar. Umblikal kesenin ekstra embriyonik 

mezoderminde ve koryonda, embriyonik damar oluşumunu sağlayan vaskülogenez ve 

anjiogenez başlar (Şekil 2.1.) (29). 

 

Şekil 2.1 Anjiogenez ve vaskülogenezin oluşum mekanizması (30) 

Vaskülogenez, hücre öncülleri olan anjiyoblastların bir araya gelmesiyle yeni vasküler 

kanalların oluşmasıdır. Anjiyogenez ise önceden var olan damarların tomurcuklanarak 

dallanması ile yeni damarların oluşmasıdır. Üçüncü haftada, mezenşimal hücrelerden 

anjiyoblastlar denen endotelyal hücre öncülleri farklılaşır ve kan adaları denen izole 

anjiyojenik hücre kümelerini oluştururlar. Bunlar umblikal kese veya endotelyal 

kordonlarla birleşirler ve bu birleşim sırasında küçük boşluklar oluşur. Anjiyoblastlar, 

yassılaşarak endotelyal hücreleri oluşturur ve kan adacıkları içindeki boşlukları 

çevrelerler. Bu boşuklar kısa sürede birleşerek endotelyal kanal ağını oluştururlar 

(Vaskülogenez). Damarlar tomurcuklanarak dağılırlar (Anjiyogenez). Embriyoda kan 

yapımı (hematogenez), beşinci haftaya kadar başlamaz. Daha sonra ise, ilk olarak aorta 
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etrafında ve sonrasında karaciğer, dalak, kemik iliği ve lenf nodlarında kan yapımının 

başladığı görülür (29). 

Kalp, bir çift endokardiyal kalp tüpü ile karakterizedir. Endokardiyal tüplerin birleşimi 

ile oluşan tübüler kalp; embriyo, umblikal kese ve koryondaki damarlarla bağlantı 

kurarak, primordiyal kardiyovasküler sistemi oluşturur. Dördüncü ve yedinci haftalarda 

kalbin primordiyumu 4 oda içerir: bulbuscordis, ventrikül, atriyum, sinusvenosus. 

Tübüler truncus arteriosus, kranialde faringeal arkus arterlerinin çıktığı aortik keseyle 

devam eder (29). 

Beşinci haftada bulbus cordis'in duvarlarında bulbar çıkıntılar oluşur ve benzer 

çıkıntılar truncus arteriosus'da da oluşur. Bu çıkıntılar nöralkrest hücrelerinden 

farklılaşır. Nöral krest hücreleri faringeal arkuslar aracılığıyla çıkıntılara göç eder ve 

çıkıntılar 180 derece helezonlaşır. Çıkıntılar birleştiği zaman spiral bir aortikopulmoner 

septum oluşur ve truncus arteriosus ile bulbus cordis'i aorta ascendens ve truncus 

pulmonalis olarak iki arteryal kanala böler (29). 

Sekizinci hafta sırasında, primordiyal faringeal arkus arterlerinin seyri yetişkindekine 

benzer. Serebrovasküler dolaşımı sağlayacak olan a. carotis interna'lar, üçüncü çift 

faringeal arkus arterlerinin distaliyle dorsal aortun birleşmesiyle oluşurken; a. 

vertebralis'lerin kökeni olan sol a. subclavia, sol yedinci intersegmental arterden ve sağ 

a. subclavia ise sağ dördüncü faringeal arkusun proksimali, sağ dorsal aorta ve sağ 

yedinci intersegmental arterden oluşur (29). 

2.2. Arterlerin Histolojik Yapisi 

Tüm kan damarları, kılcal damarlar ve venüller hariç, üç tabakadan (tunica) oluşan 

duvarlara sahiptir. Tunica intima en içteki tabakadır. Ana bileşeni olan endotel, kalp ve 

lenf damarları da dâhil olmak üzere tüm vasküler ağacı kaplar. Tunica media, kas 

hücreleri, elastik lifler ve kolajen içerir. Arterlerdeki en kalın tabaka olmasına rağmen, 

kapillerlerde bulunmaz ve venlerde nispeten incedir. Tunica adventitia, damarın dış 

katmanıdır ve bağ dokusundan, sinirlerden ve vasa vasorumdan oluşur. Damarları 

çevresindeki dokulara bağlar. Damarlar, bu tabakaların kalınlıklarına ve ayrıntılı 

yapılarına göre farklılık gösterir (Şekil 2.2.) (31). 
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Şekil 2.2 Arteryal damar duvarının yapısı (32) 

Arterler; kalpteki kanı vücuda taşıyan damarlardır. Üç çeşidi bulunmaktadır (33). 

2.2.1. Büyük elastik arterler 

Vücuttaki en kalın damarlardan olan aorta en iyi örnektir. Duvarlarında elastik liflerin 

bulunması sebebiyle bu adı almaktadırlar. Duvarlarındaki düz kas liflerinin 

kontraksiyonu sayesinde, kalbin iki atışı arasındaki zamanda kan akışının ve basıncın 

devamlılığını sağlamaktadırlar (33). 

Tunica intima, bir bazal laminada seyreden endotelden ve subendotelyal bağ dokusu 

katmanından oluşmaktadır. Endotel hücreleri, uzun eksenleri kan akış yönüne paralel 

olarak düz, uzun ve çokgendir. Subendotel tabakası iyi gelişmiştir, elastik lifler ve tip I 

kollajen fibrilleri, fibroblastlar ve küçük, düz kas benzeri myointimal hücreler içerir. 

İkincisi, yaşla lipid biriktirir ve bu durumun aşırıya kaçtığı durumlarda, ateroskleroz 

oluşumuna neden olabilir. İntima kalınlaşması, yaşla birlikte ilerler ve distalde aortun 

proksimal segmentinden daha belirgindir (34). 

Kimi zaman bölünmüş belirgin bir iç elastik lamina, intima ve media arasında uzanır. 

Bu lamina pürüzsüzdür, kalınlığı yaklaşık 1 mikrometredir ve medianın elastik lamelleri 

ile sistolik basıncın etkisi altında gerilir ve diyastolde elastik olarak geri büzülür. Elastik 

arterler, pulsatil kalp atımına rağmen sürekli kan akışını koruyabilir ve döngüsel basınç 

dalgasını düzeltir (34). 
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Tunica media, fenestre edilmiş elastin katmanlarının (elastik lameller), interlameller düz 

kas hücreleri, kollajen ve ince elastik liflerle değiştiği belirgin bir katmanlı yapıya 

sahiptir. Diziliş çok düzenli olup, her bir elastik lamel ve bitişik interlamellar zon, 

medianın bir "lamellar ünitesi" olarak kabul edilir. İnsan aortunda, 11 µm kalınlığında 

yaklaşık 52 lamel ünite vardır. Lamellar ünitelerin sayısı ve kalınlığı doğumdan itibaren 

artar (34). 

Adventitia iyi gelişmiştir. Kolajen ve elastik liflere ek olarak, son derece uzun, ince 

çıkıntılar, makrofajlar ve mast hücreleri, sinir demetleri ve lenfatik damarları olan 

düzleştirilmiş fibroblastlar içerir. Vasa vasorum genellikle adventitia ile sınırlıdır (34). 

2.2.2. Musküler arterler 

Kan dağıtıcı arterler olarak da bilinirler. Duvarlarındaki düz kaslar, genellikle sirküler 

olarak bulunup kontraksiyon yaptıklarında damar lümenini daraltırlar. Bu tür arterler 

gerektiğinde genişleyerek, ihtiyacı olan bölgeye daha fazla kan gitmesini sağlarlar (33). 

Tunica mediadaki düz kasların baskınlığı ile karakterizedirler. İntima, bazal lamina ve 

subendotelyal bağ dokusuna dayanan elastik arterlere benzer bir endotelden oluşur. İç 

elastik lamina, bazen duplike ve bazen de bulunmayan, belirgin ince bir tabakadır. 

Mediada düz kasın kasılması sonucu dalgalı kıvrımlara bükülmüştür (34). 

Medianın kütlesinin % 75'i, damar duvarı çevresinde spiral veya çevresel olarak uzanan 

düz kas hücrelerinden oluşur. Bu nedenle, kas hücrelerine paralel çalışan ince elastik 

lifler mevcut olmasına rağmen; hücre dışı matrisin göreceli miktarı büyük arterlerde 

olduğundan daha azdır. Elastik fibril tabakalarından oluşan harici bir elastik lamina, iç 

laminadan daha az kompakt bir tabaka oluşturur ve mediayı daha büyük kaslı arterlerde 

adventitiadan ayırır (34). 

Adventitia, fibroelastik bağ dokusundan yapılır ve daha küçük arterlerdeki media kadar 

kalın olabilir. Adventitianın iç kısmı, kolajen liflerinden daha elastiktir (Şekil 2.3.) (34). 
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Şekil 2.3 Musküler arterlerde görülen geniş elastik damar yapısının katmanları (34) 

2.2.3. Arterioller 

Arterler içinde en ince olanlarıdır. Duvarları kalın, lümenleri ise dardır. Duvarlarındaki 

düz kasların tonusuyla arteryal basınç ayarlanır. Bu kasların tonusu artacak olursa, kan 

basıncı yükselir (hipertansiyon) (33). 

Arteriollerde, endotel hücreleri büyük arterlerden daha küçüktür, ancak nükleer 

bölgeleri daha kalındır ve genellikle lümende belirgin şekilde görünürler. Çekirdekler, 

hücrenin uzun ekseni gibi, damar uzunluğuna paralel olarak uzanır. Endotelin bazal 

yüzeyi bir bazal lamina ile temas eder, ancak bir iç elastik lamina ya yoktur ya da 

yüksek oranda fenestre olmuştur ve kas ya da endotel hücrelerinin sitoplazmik 

retikulumlarıyla çaprazlanır (34). 

Kas hücreleri sitoplazmik hacimde büyük arterlerin duvarlarından daha büyüktür ve bir 

veya iki hücre kalınlığında bir tabaka oluşturur. Dairesel olarak düzenlenirler ve endotel 

etrafına sıkıca sarılırlar. Kasın kasılması lümeni daraltır ve böylece kılcal yatağa kan 

akışını kontrol eder. Böylece, arterioller, anatomik olarak bir sfinkter bulunmamasına 

rağmen, adeta prekapiller bir sfinkter gibi işlev görür (34). 

Arterioller, çoğunlukla, adrenerjik tipte, verici veziküllerle dolu küçük variköz akson 

demetleri vasıtasıyla, sempatik lifler tarafından yoğun şekilde inerve edilmektedir. 
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Otonom nöromüsküler kavşaklar arteriollerde çok yaygındır. Arteriolar adventitia çok 

incedir (34). 

 

2.3. Serebrovasküler Sistem Anatomisi 

Beyin, yoğun bir şekilde dallanan bir arteriyel ağ ile karakterize olan, bol damarlı bir 

organdır. Sabit sinirsel aktivitenin enerji gereksinimlerini yansıtan yüksek bir metabolik 

hıza sahiptir. Kalpteki kanın yaklaşık %15'ini alır ve vücudun toplam oksijen 

tüketiminin % 25'ini kullanır. Beyin, iki a. carotis interna ve beynin tabanında kompleks 

bir anastomoz (Circulus arteriosus-Willis poligonu) oluşturan iki a. vertebralis ile 

beslenir (Şekil 2.4.). Çeşitli beyin bölgelerini sağlamak için damarlar bu anastomozdan 

ayrılır. Genel olarak, a. carotis interna ve burdan çıkan damarlar, hemispherum 

cerebri'nin lobus occipitalis'i hariç, ön beynin beslenmesini sağlar; a. vertebralis ve 

dalları ise, lobus occipitalis'i, pons, medulla oblongata ve cerebellum'u besler. 

Beyindeki venöz kan, dura mater içerisindeki sinüslere boşalır. Beyne giden kan 

akımının birkaç dakikadan daha uzun süre akut olarak kesilmesi, kalıcı nörolojik hasara 

neden olur. İskemik inmeler, intrakranial kanamalar ile birlikte, en önemli morbidite ve 

mortalite kaynaklarıdır (5, 34-38). 

  

Şekil 2.4 Willis poligonunu oluşturan arterler (37, 39) 

a. carotis externa 

a. carotis 

communis 

a. subclavia 

a. carotis interna 

a. vertebralis 
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2.3.1. A. carotis interna 

Cartilago thyroideanın üst kenarı hizasında a. carotis communis'in terminal dalı olarak 

devam eder. İlk üç servikal vertebranın proc. transversus'larının ön kısmında cranium'un 

tabanına doğru vertikal bir şekilde yükselir. Canalis caroticus'a girdikten sonra 90
◦
'lik 

bir açıyla öne ve içe doğru yer değiştirir ve kanaldan çıktıktan sonra for. lacerum'un üst 

yüzünde yukarı doğru ilerleyip fossa cranii media'ya gelir. Cavitas cranii içerisindeki ilk 

bölümü sinus cavernosus içerisinde bulunur. Buradan yukarı doğru kıvrılarak proc. 

clinoideus posterior'a gelir ve bu esnada proc. clinoideus anterior'un medialinde dura 

mater'i delmeden önce S şeklinde bir kıvrım yapar (5, 34, 35, 37, 38, 40). N. 

oculomotorius ile n. opticus arasından geçtikten sonra substantia perforata anterior 

hizasında a. cerebri anterior ve media dallarına ayrılır (5, 33-35, 41, 42). 

A.carotis interna (ACI), ilerleyişi sırasında bulunduğu bölgelere göre 4 bölüme 

ayrılarak incelenir (Şekil 2.5.) (5, 33, 35, 37, 41, 42). 

 

Şekil 2.5 ACI'nın bölümleri (43) 

2.3.1.1. Pars cervicalis 

Trigonum caroticum'da bulunan kısmı daha yüzeyeldir. A. carotis externa'nın arka ve 

dış kısmında deri, yüzeyel fasya, platysma ve derin fasya ile örtülmüştür. Bu kısımda 

hiç dal vermemektedir (Şekil 2.6.) (33, 34, 37, 38, 44, 45). 

pars 

cerebralis 

pars 

cavernosa 

pars 

petrosa 

pars 

cervicalis 
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Şekil 2.6 ACI'nın seyri (43) 

2.3.1.2. Pars petrosa 

Os temporale'nin pars petrosa'sındaki canalis caroticus'ta ilerleyen kısmıdır. Kanalın 

seyrine uygun olarak önce yukarı daha sonra öne ve mediale doğru uzanır. Kanaldan 

çıkarken tekrar yukarı doğru yer değiştirir ve cavitas cranii'ye girer. Burada dura 

mater'in bir uzantısı ile ve ggl. cervicale superius'tan gelen sempatik liflerin oluşturduğu 

plexus caroticus internus ile sarılıdır. Burada aa. caroticotympanicae ve a. canalis 

pterygoidei (Vidii) dallarını verir (Şekil 2.7.) (33, 34, 36-38, 45). 

 

Şekil 2.7 ACI' nın pars petrosa bölümü (37) 

a. carotis 

externa 

a. subclavia 

a. carotis interna 

(pars cervicalis) 

a. vertebralis 

a. carotis 

communis 

a. carotis interna 

pars petrosa plexus caroticus internus'un 

lifleri 
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2.3.1.3. Pars cavernosa 

Sinus cavernosus içinde bulunan kısmıdır. Önce proc. clinoideus posterior'a doğru, 

sonra da os sphenoidale'nin gövdesinin yanında öne doğru uzanır. Proc. clinoideus 

anterior'un medialinde yukarı doğru uzanır ve burada dura mater'i delerek spatium 

subarachnoideum'a girer. Pars cavernosa'dan ayrılan dallar ise, r. sinus cavernosi, a. 

hypophysialis inferior, rr. gangliones trigeminales, r. meningeus anterior'dur (Şekil 2.8.) 

(33-35, 37, 38, 41, 44, 45). 

 

Şekil 2.8 Sinus cavernosus seviyesindeki ACI'nın pars cavernosa bölümü ve bu 

bölümden ayrılan dallar (39) 

2.3.1.4. Pars cerebralis 

Proc. clinoideus anterior'un medialinde spatium subarachnoideum'a geldikten sonra 

substantia perforata anterior hizasında a. cerebri anterior ve media terminal dallarına 

ayrılır. Buradan ayrıca a. ophtalmica, a. choroidea anterior, a. hypophysialis superior, a. 

communicans posterior dalları ayrılır (Şekil 2.9.) (33-35, 37, 38, 41, 44, 45). 

sinus 

cavernosus 

a. carotis 

interna 
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Şekil 2.9 ACI'nın terminal dallarına ayrıldığı pars cerebralis bölümü (31, 39) 

2.3.1.4.A. A. cerebri anterior 

ACI 'nın terminal dallarından birisi olup sulcus lateralis'in medial ucunda başlar. N. 

opticus'un üzerinde substantia perforata anterior'u çaprazlayarak öne ve mediale doğru 

ilerler ve fissura longitudinalis cerebri'nin başlangıç kısmına gelir. Burada a. 

communicans anterior (AComA) ile iki taraftaki a. cerebri anterior (ACA)'lar birbirine 

bağlanır. Daha sonra arter corpus callosum'un üst yüzüne gelir ve buradan sulcus 

parietooccipitalis'e kadar arkaya doğru uzanır. Burada a. cerebri posterior (ACP)'un 

dalları ile anostomoz yapar. AComA'dan önce çıkan dallar pars precommunicans, sonra 

çıkan dallar ise pars postcommunicans (a. pericallosa) olmak üzere ACA'un dalları iki 

grupta incelenirler. Aa. centrales anteromediales, a. centralis brevis, a. centralis longus, 

AComA pars precommunicans'tan ayrılırken; a. frontobasalis medialis, a. frontopolaris, 

a. callosomarginalis, a. paracentralis, a. precuneus dalları pars postcommunicans'tan 

ayrılırlar (Şekil 2.10.) (5, 33-35, 37, 38, 41, 42, 44-48). 

 

a. cerebri media 

a. communicans posterior 

a. hypophysialis superior 

a. cerebri anterior 

a. choroidea anterior 

a.  communicans anterior 
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Şekil 2.10 ACA ve dalları (39) 

2.3.1.4.B. A. cerebri media 

ACI'nın daha kalın olan terminal dalı olup, sulcus lateralis'in medialinden başlar ve 

laterale doğru uzanır. Insula üzerinde yukarı ve arkaya doğru uzanarak çok sayıda dal 

verir. Bu dallar hemispherum cerebri'nin lateral yüzünde dağılarak büyük bir 

bölümünün beslenmesini sağlar (Şekil 2.11.) (5, 33-35, 37, 38, 41, 42, 44-48). 

 

Şekil 2.11 ACM'nın seyri ve perforan dalları (31, 39) 

A. cerebri media (ACM) üç gruba ayrılarak incelenir. Pars sphenoidalis bölümünden  

adı verilen bazal ganglionların beslenmesinde rol oyanayan önemli dalar ayrılmaktadır. 

Özellikle bu arterlerden, rr. mediales içerisinde daha kalın olan Charcot arteri beyin 

a. precuneus 

a. paracentralis 
a. pericallosa 

a. callosomarginalis 

a. frontobasalis 

medialis 

a. frontopolaris 

a. cerebri anterior 

aa. centrales anterolaterales 

a. sulci precentralis 
a. sulci centralis 

a. parietalis anterior 

a. gyri agularis 

a. temporooccipitalis 

a. temporalis media 

a. temporalis anterior 

a. frontobasalis 

lateralis 

a. cerebri media 

a. parietalis posterior a. prefrontalis 
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kanamaları açısından önem arz etmektedir. Pars insularis'ten aa. insulares, a. 

frontobasalis lateralis, a. temporalis anterior, media, temporooccipitalis dalları ayrılır. 

Pars terminalis (corticalis) bölümünden ise hemisfer üzerine dağılacak olan kortikal 

arterler ayrılırlar. A. sulci centralis, a. sulci precentralis, aa. parietales anteriores ve 

posteriores, a. gyri angularis bu bölgeden çıkan dallardır (Resim 2.1.) (33, 34). 

 

Resim 2.1 ACM'nın lobus insularis üzerindeki dallanması (49) 

2.3.1.4.C. A. communicans posterior 

ACI 'dan ayrıldıktan sonra arkaya ve mediale doğru ilerleyerek ACP ile anostomoz 

yapar (Şekil 2.12.). Bu arterin arka yarısından ayrılan dallar substantia perforata 

posterior'dan beyin dokusuna girerek genu corporis callosi ve capsula interna'nın crus 

posterior'unun 1/3'nü besler. Thalamus'un ön 1/3'ü (nuc. anterior thalami hariç) ile 

ventriculus tertius'un ön duvarını da a. communicans posterior (AComP) beslemektedir 

(5, 33-38). 
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Şekil 2.12 AComP ve dallarının (37, 39)  

2.3.2. A. vertebralis 

A. subclavia'nın ilk ve en kalın dalıdır. İlk altı servikal vertebraların for. 

transversarium'larından geçerek basis cranii'ye gelir. Atlas'ın massa lateralis'inden 

arkaya döner ve sulcus arteriae'den geçerek foramen magnum'dan cavitas cranii'ye girer 

(Şekil 2.13.). Buradaki kısa seyri esnasında cavitas cranii içerisinde a. spinalis anterior, 

a. spinalis posterior, rr. meningei, a. cerebelli inferior posterior (ACIP), r. choroideus 

ventriculi quarti, r. tonsillae cerebelli, rr. medullares mediales et laterales dallarını verir 

ve karşı taraftan gelen a. vertebralis ile birleşerek a. basilaris'i oluştururlar (Şekil 2.14.) 

(5, 33-35, 37, 38, 41, 42, 44-48).  

a. communicans 

posterior 
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Şekil 2.13 A. vertebralis'in a. sublclavia'dan ayrıldıktan sonraki seyri (39) 

 

Şekil 2.14 A. vertebralis'in cranium içerisindeki seyri ve dalları (43) 

 

2.3.3. A. basilaris 

İki taraftan gelen a. vertebralis'lerin bulbus'un ön yüzünde birleşmesi sonucunda oluşur. 

Sulcus basilaris içerisinde ilerler ve pons'un üst kenarı hizasında ACP terminal dallarına 

ayrılır. Seyri esnasında a. cerebelli inferior anterior (ACIA), a. labyrinthi, a. cerebelli 

superior, aa. pontis dallarını da verir (Şekil 2.15.) (5, 33-38, 41, 42). 

a. vertebralis 

a. vertebralis 

a. spinalis anterior 
a. cerebelli inferior posterior 
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Şekil 2.15 A. basilaris ve dalları (39) 

2.3.3.1. A. cerebri posterior 

ACI'dan gelen AComP ile birleşerek Willis poligonu'nun posterior kısmını oluştururlar. 

Bu arterin r. corticalis'leri, lobus temporalis'in iç ve alt-dış yüzlerini ve lobus 

occipitalis'in dış ve iç yüzlerini besler. R. centralis'ler, thalamus'un bir kısmı ile nuc. 

lentiformis, mesencephalon, corpus pineale ve corpus geniculatum mediale'yi besler. R. 

choroidea'ları ise ventriculus lateralis'lerin cornu inferius'una girer ve buradaki plexus 

choroideus'da ayrıca ventriculus tertius'da bulunan plexus choroideus'ta dağılır (Şekil 

2.9., 2.16.) (5, 33-35, 37, 38, 41, 42). 

a. basilaris 
a. cerebelli 

inferior 

anterior 
aa. pontis 

a. labyrinthi 

a. cerebelli superior 
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Şekil 2.16 ACP ve dalları (39) 

2.4. İntrakranial Anevrizmalar 

Anevrima kelimesi Yunanca aneúrusma kelimesinden gelmektedir. Bu kelimenin kökü 

ise aná (yukarı) ve eurús (geniş) kelimelerinin bir araya gelmesinden oluşmaktadır yani 

anevrizma damar duvarının genişlemesidir (38, 42, 44, 45). İntrakranial anevrizmalar, 

sıklıkla beyindeki arterlerin dallanma noktalarında veya bu noktalara yakın bölgelerde 

gözlemlenmektedirler (Şekil 2.17.) (40, 42, 45, 46). 

 

Şekil 2.17 İntrakranial anevrizmaların bifurkasyon noktalarındaki yerleşimi (14) 

İntrakranial anevrizmaların kesin insidansı tam olarak bilinmese de kadavra çalışmaları 

sonucu gözlemlenen oranları yaklaşık olarak %5'tir (38). Daha önce 68 çalışma 

a. cerebri posterior 
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üzerinde yapılmış bir meta-analiz çalışmasında ise, rüptüre olmamış intrakranial 

anevrizma oranı %3.2 olarak bulunmuştur (50). 

2.4.1. Anevrizma Tipleri 

İntrakranial anevrizmalar genellikle sakküler olarak gözlemlenmektedir (Şekil 2.18.) 

(44, 45). Sakküler anevrizmalar, boyutlarına göre beş grupta incelenebilmektedir. 

Boyutları 3 mm'den az ise bebek, 3-6 mm arasında ise küçük, 6-10 mm arasında ise 

orta, 10-25 mm arasında ise büyük ve 25 mm’den büyük ise dev anevrizma olarak 

adlandırılmaktadır (4, 47). Kanamamış intrakranial sakküler anevrizmanın görülme 

oranı, %0,0096 olarak belirtilmiştir (46). 

Fuziform anevrizmalar, damar duvarının fokal olarak, iğ şeklinde genişlemesidir ve 

sıklıkla ateroskleroz veya vaskulopatilerin sonrasında gözlemlenir (Şekil 2.18.) (45, 51). 

Blister (damla) anevrizmaları ise dallanmaların olmadığı noktalarda oluşan tabanı geniş 

küçük kubbe görünümlü anevrizmalardır. Nadiren gözlemlenen bu anevrizma tipinin 

operasyonu ise oldukça zorlayıcı olmaktadır (Şekil 2.19.) (45, 52, 53). 

 

 

Şekil 2.18 Yukarıda sırasıyla A: Sakküler anevrizma, B: Fuziform anevrizma, C: Psödo 

anevrizma, D: Mikotik anevrizma modelleri gösterilmektedir (54) 
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Şekil 2.19 Blister tipi anevrizma (45) 

Duvar yapısına göre anevrizmalar gerçek ve yalancı (psödo) anevrizma olarak da 

gruplandırırlır. Gerçek anevrizmada bir damarın bütün katmanları bulunurken (Şekil 

2.20) psödo anevrizmalar şekil olarak gerçek anevrizmalara benzeseler de damar 

duvarındaki bir yırtık sebebiyle oluşur ve tüm katmanları içermezler (45). 

 

Şekil 2.20 İntrakranial anevrizmanın duvar yapısındaki değişiklikler (55) 

Bunun dışında anevrizmalar travmatik ya da mikotik olabilirler. Mikotik anevrizmalar, 

genellikle endokardit gibi enfeksiyöz hastalıklar sonucu gözlemlenen kese biçimli 

anevrizmalardır (Şekil 2.18) (51, 56). 
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2.4.2. Etiyoloji 

Genel olarak anevrizmaya sebep olan durum, arter duvarında intralüminal ve kafa içi 

basınç arasındaki farktan kaynaklanan duvar üzerinde genişlemeye sebep olan fokal 

zayıflıktır. Buna sebep olan birçok faktör bulunmakla birlikte bunlar genellikle genetik, 

hemodinamik ve yapısal faktörlerden kaynaklanabilmektedir (2, 3, 38, 47). 

Anevrizmaya sebep olan faktörlerin başında tütün kullanımı, alkol ve uyuşturucu 

bağımlılığı, travma, ileri yaş, intrakranial tümörler, hipertansiyon, ateroskleroz gibi 

belirli risk faktörleri gelmektedir. Ailede birden fazla kişide anevrizma öyküsü olan 

hastalarda anevrizma daha sık görülmektedir. Bununla birlikte bazı genetik 

rahatsızlıklar da anevrizma görülme sıklığını artırmaktadır. Bunların arasında, Ehler-

Danlos sendromu, fibromüsküler displazi, arteriovenöz malformasyonlar (AVM), aort 

koarktasyonu, nörofibramotozis, Marfan sendromu, otozomal dominant polikistik 

böbrek hastalığı gibi rahatsızlıklar bulunmaktadır (2, 3, 8, 9, 13, 47, 51). 

Anevrizmaların çoğu ateroskleroza neden olan hemodinamik faktörlerin dejeneratif 

etkilerinin bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır. İlk olarak duvar zayıflığı ile başlayan 

durum, yüksek duvar basıncı ve DKG gibi etkiler de eklenince anevrizmanın gelişip 

büyümesine sebebiyet vermektedir. Özellikle dallanmaların olduğu bölgelerde 

basınçtaki düzensiz değişimler bu bölgede daha sık anevrizmaya sebep olmaktadır (9, 

16, 47, 57). 

Bir hemodinamik faktör olarak, sistemik hipertansiyonun 140 mmHg üzerinde olduğu 

durumlarda anevrizmal SAK'ın arttığı gözlemlenmiştir. Özellikle basınçtaki düzensiz 

değişiklikler anevrizma oluşumunu daha da tetiklemektedir (47, 58, 59). 

Ana arterdeki damar içi basıncın artmasına sebep olan Willis poligonunun asimetrisi, 

arteriovenöz şantlar ve arterlerdeki varyasyonlar da anevrizma oluşumuna neden 

olmaktadır (47). 

2.4.3. Epidemiyoloji 

Dünya genelinde beyin anevrizmalarının prevelansı, ortalama 50 yaş ve üzerinde 

yaklaşık % 3.2 olarak tahmin edilmekte ve iki cinsiyette de aynı oranda 
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gözlemlenmketdir. Ancak 50 yaş üzerinde kadınlarda östrojenin azalmasına bağlı 

kollajen sentezinin eksikliğinden kaynaklı olarak erkeklere oranla iki kat daha fazla 

gözlemlendiği belirtilmiştir. Anevrizma rüptürüne bağlı SAK oranı 10/100.000 

civarındadır. Fin ve Japon toplumlarında bu oran daha yüksektir (3, 51, 60). 

2.4.4. Patofizyoloji 

İntrakranial arterlerin duvarı, tunica adventitia, tunica media, iç elastik lamina ve tunica 

intima adında dört katmandan oluşur. Arterlerin duvarı incedir ve dış elastik laminaları 

yoktur. Bununla birlikte subaraknoid aralıkta sert bir destekle çevrili olmadıklarından 

genelikle bu damarlarda sakküler formda anevrizmalar oluşmaktadır (38, 57). 

Anevrizma duvarı incelendiğinde internal elastik lamina azalmış veya kaybolmuş, 

media tabakası ise kaybolmuş olarak gözlemlenmektedir. Adventitia tabakasında 

lenfosit ve fagositler izlenmekte ve anevrizma kesesi trombozla dolu olabilmektedir. 

Ayrıca damar duvarı bazı bölgede ince bazı bölgede sklerotik olmakla birlikte luminal 

trombozla da karşılaşılabilmektedir (Resim 2.2.) (38, 57). 

 

Resim 2.2 Anevrizma duvarında gözlemlenen değişimler (45) 

Anevrizması olan hastaların damar duvarında tunika mediada tip III kollajende azalma 

nedeniyle retiküler liflerde bir azalma olduğu gözlemlenmiştir. Bu durum bağ dokusu 

proteinlerinde görülebilecek bir metabolik bozukluktan kaynaklanabilmektedir (38, 57). 
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Yaşlanma ve artan hemodinamik yükler endotel ve internal elastik tabaka arasında 

fibrin ve trombosit birikimine neden olur. Bu durum duvar elastikiyetini azaltırken, 

makrofajlar tarafından trombusu uzaklaştırmak için salınan matriks metalloproteinaz 

(MMP) ve elastazlar damar şeklinin korunması için önem arz etmektedir. Özellikle 

dallanmanın olduğu yerde MMP, bu bölgeyi kalınlaştırarak burada hemodinamik 

streslerin değişmesine ve artmasına dolayısıyla bu bölgedeki hasarlı bir bölgede 

anevrizma oluşumuna sebep olur (Şekil 2.21, Şekil 2.22.) (38, 57, 61). 

 

Şekil 2.21 Anevrizma gelişiminde MMP etkisi (62) 

 

 

Şekil 2.22 Anevrizmaların dallanma ve bifurkasyon bölgelerinde yerleşimi (45) 
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2.4.5. İntrakranial Anevrizmaların Lokalizasyonları 

İntrakranial anevrizmalar genellikle Willis poligonu üzerinde sakküler formda 

gözlemlenmektedirler. En sık %30-35 oranında ACI'da gözlemlenmekte ve bunların 

yarısından fazlası AComP'un bağlantı noktasında görülmektedir. Ayrıca ACA'da %33-

34 oranında ve ACM'da %20 oranında gözlemlenmektedir. Posterior dolaşımda 

anevrizmalar daha az görülmekte ve görülme oranı yaklaşık %10 olarak belirtilmektedir 

(Şekil 2.23.) (38). 

 

Şekil 2.23 İntrakranial anevrizmaların en sık görüldüğü yerler (35) 

Ayrıca çoklu anevrizmalar da görülmekte ve görülme sıklığı %20 ile %40 arasında 

değişim göstermektedir. Kadınlarda çoklu anevrizmalarla daha fazla karşılaşıldığı 

belirtilmiştir. Anevrizmaların bulunduğu yerler klinik bulgular ve anevrizmanın 

etyolojisini anlamak açısından önem arz etmektedir. Örneğin; distal anevrizmalar 

çoğunlukla mikotik ve distal fuziform anevrizmalar sıklıkla disseksiyondan 

kaynaklanmaktadır (9, 38). 

2.4.5.1. A. carotis interna'nın paraklinoid anevrizmaları 

Bu anevrizmalar proc. clinoideus anterior'a komşu olan anevrizmalardır. Üç grupta 

incelenebilirler (38). 
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2.4.5.1.A. Kavernöz anevrizmalar 

Sinus cavernosus içerisinde bulunmaları sebebiyle ekstradural anevrizmalardır. 

Genellkle asemptomatiktirler ve SAK riskleri yoktur. Ancak bazı anevrizmalar yukarı 

doğru uzanarak subaraknoid aralıkta kanayabilmektedirler. Bu anevrizmalara cave 

anevrizması da denilmektedir. Bu bölgedeki anevrizmalar çok büyük olduğunda, III., 

IV., VI. ve kısmen V. kranial sinirlerin de katıldığı tipik sinus cavernosus sendromu 

açığa çıkar (Şekil 2.24.) (38). 

 

Şekil 2.24 ACI üzerindeki dev sakküler kavernöz anevrizma (38) 

2.4.5.1.B. Karotis-oftalmika anevrizmaları 

ACI'nın oftalmik kısmından çıkarlar ve genellikle a. ophtalmica'dan ya da ona bitişik 

dallardan köken alırlar. Genellikle yukarı doğru, bazen de mediale doğru uzanırlar. 

Nadiren büyük boyutta olurlar (Şekil 2.25.) (38). 

 

Şekil 2.25 Oftalmik ACI'da sakküler anevrizma (38) 
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2.4.5.1.C. Superior hipofizyal anevrizmalar 

Çok nadir görülen bu anevrizmalar a. hypophysialis superior'dan köken alırlar. Mediale 

ve aşağıya, chiasma opticum ve sella turcica'ya doğru seyrederler (Şekil 2.26.) (38). 

 

Sekil 2.26 A. hypophysiales superior üzerinde sakküler bir anevrizma (38) 

2.4.5.2. A. cerebri anterior anevrizmaları 

Bu anevrizmalar %1 sıklıkla görülmekle birlikte genellikle A1, A2 ya da A3 

segmentinde gözlemlenirler (Şekil 2.27.). Genellikle perforan arterlerin orjinine yakın 

yerlerde bulunurlar ve duvarları incedir. Küçük boyutlarda dahi rüptüre olabilirler. Bu 

anevrizmalar genellikle Willis poligonunun anterior dolaşım anomalilerinden 

kaynaklanmaktadır. Nadiren de olsa pericallosal-callosomarginal kavşakta da 

anevrizmalar görülebilmektedir (9, 38). 

 

Şekil 2.27 ACA'un A2 segmentindeki dissekan anevrizmanın 3B rekonstrüksiyonu (63) 
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2.4.5.3. A. cerebri media anevrizmaları 

ACM anevrizmaları oldukça yaygındır ve tüm intrakranial anevrizmaların %20'sini 

oluşturmaktadır. Bu bölegedeki anevrizmaların büyük çoğunluğu bifurkasyon ya da 

trifurkasyon noktasında görülmektedir. Bazen anevrizma boynunu buradaki dallardan 

ayırmak oldukça zor olabilmektedir. Kısa M1 segmenti gözlemlendiğinde ise 

anevrizmaya perforan dallar daha yakın olabilmektedir. Bu arterin distal anevrizmaları 

oldukça seyrek olsa da, mikotik ve fuziform tipte distal anevrizmaları olabilmektedir 

(Şekil 2.28.) (9, 38). 

 

Şekil 2.28 ACM üzerinde dev sakküler anevrizma (63) 

2.4.5.4. A. communicans anterior ve posterior anevrizmaları 

Tüm intrakranial anevrizmaların yaklaşık %25'i AComP'da görülür. Bu anevrizmalar 

genellikle arterin orjinine yakın bulunmaktadır. Arkaya doğru uzanıp III. kranial sinire 

bası yapabilmektedirler. Genellikle büyük ve irregüler tiptedirler (Şekil 2.29.) (9, 38). 

 

Şekil 2.29 AComP anevrizması (45) 
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AComA anevrizmaları da, bu bölgenin yapısal zayıflığı sebebiyle sık görülen 

anevrizmalardandır (Resim 2.3.). Boyun çapları dominant tarafta daha geniş 

olabilmektedir. Bu da anterior dolaşımdaki hemodinamik değişimlerin, anevrizma 

oluşumunda ve büyümesinde etkili olduğunu göstermektedir. Çoklu anevrizmaları 

görülebilmekle birlikte kanama eğilimleri yüksektir. Ayrıca bu bölgedeki bazı 

anevrizmalarda A1 segmenti hipoplazisiyle de karşılaşılabilmektedir (9, 38, 64). 

 

Resim 2.3 AComA anevrizması (45) 

2.4.5.5. A. cerebri posterior anevrizmaları 

Az görülen bu anevrizmalar sıklıkla arterin P1 ve P2 segmentinde gözlemlenirler. 

Nadiren de P2-P3 sgementi geçişinde görülebilmektedirler. Tüm intrakranial 

anevrizmaların %1-2'ni oluştrururken, posterior dolaşıma ait anevrizmaların %7'sini 

oluştururlar. Bu bölgede görülen anevrizmalar genellikle dissekan tiptedir. Fuziform 

formda ve büyük boyutlarda olabilmektedirler. Bu anevrizmaların %30'undan fazlası 

büyük veya dev anevrizmalardır ve tümör benzeri semptomlar yaratırlar (Şekil 2.30.) (9, 

38). 

 

Şekil 2.30 P2-P3 segmenti birleşim yerinde fuziform anevrizma (63) 



31 

 

2.4.5.6. A. basilaris anevrizmaları 

Tüm intrakranial anevrizmların %1'inden az görülmektedir. Ancak %70'in üzerinde 

yırtılma riski taşırlar. Kadınlarda daha sık görülen bu anevrizmalar, çoklu da olabilirler. 

Genellikle damarın üst kısmında ve ACIA hizasında bulunurlar. Bazen P1 

segmentinden çıkan perforan arter, anevrizma boynu tarafından gerilebilir. Bunun 

dışında ACP ve a. cerebellaris superior'un orjin noktalarına yakın yerlerde de 

gözlemlenebilmektedir. Genellikle dissekan ya da fuziform formdadırlar (Şekil 2.31.) 

(9, 38). 

 

Şekil 2.31 A. basilaris'te görülen kompleks bir anevrizma (63) 

2.4.5.7. A. cerebelli inferior posterior- a. vertebralis anevrizmaları 

ACIP'un proksimalinde ya da a. vertebralis'le bağlantı yerinde gözlemlenebilmektedir. 

ACIP anevrizmaları tüm posterior dolaşım anevrizmalarının %18'i ve tüm intrakranial 

anevrizmaların da %2'si oranında görülmektedir. Ayrıca bu anevrizmaların rüptür riski 

oldukça yüksektir (Şekil 2.32.) (9, 38). 

 

Şekil 2.32 ACIP'da görülen bir anevrizma (63) 
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2.4.6. Hesaplamalı Akışkanlar Dinamiği 

Hayati riskleri düşünüldüğünde anevrizmaya ve rüptürüne sebep olabilecek faktörlerin 

belirlenmesi ve bu faktörlerin cerrahlar tarafından değerlendirilmesi büyük önem arz 

etmektedir. Çoğu anevrizmanın lokalizasyonu da damarların dallanma yaptığı yani 

hemodinamik kuvvetlerin yüksek olduğu noktalarda izlenmektedir (14-17). 

Hemodinamik değerlerin incelendiği çalışmalarda anevrizma oluşumunda ve 

rüptüründe özellikle DKG (Wall Shear Stress-WSS) üzerinde durulmuştur (65-67). 

Damar yüzeyinde oluşan bu gerilim kanın basıncına, akış hızına ve viskozitesine bağlı 

bir parametredir. DKG, yüzeye teğet olarak uygulanan kuvvetlerin oluşturduğu bir 

gerilimdir (Şekil 2.33.). 

 

Sekil 2.33 Şekilde iki paralel plaka arasında taralı alanla gösterilen akışkanın, üst 

plakasına teğet olarak uygulanan F kayma kuvveti; akışkanın üst plakasını v hızıyla 

hareket ettirmektedir (Alt plaka hareketsizdir.). Bundan kaynaklanan kayma gerilimi ve 

kayma hızı şekilde ifade edilmektedir.  

Bu gerilimle ilişkili olan viskozite ise, basitçe sıvıların akışa gösterdiği direnç olarak 

açıklanabilir. Akışkanlar, Newtonyen ya da Newtonyen olmayan akışkanlar olmak 

üzere ikiye ayrılırlar. Newton tarafından tarif edildiği gibi laminer (Newtonyen) sıvı 

akışında viskozite, sıvı tabakalarını hareket ettiren gücün (kayma gerilimi), sıvıdaki hız 

gradyanına (kayma hızı) oranıdır. Newtonyen akışkanlar, bu tanıma uyarlar ve kayma 

gerilimi ile kayma hızı doğru orantılı ve sabittir. Yani viskozite değişkenlerden 

etkilenmez. Newtonyen olmayan sıvılarda ise viskozite, kayma gerilimi veya hızındaki 

değişimlerden etkilenerek artış veya azalma gösterebilir (Şekil 2.34.) (25, 28, 68-70). 
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Sekil 2.34 Newtonyen ve Newtonyen olmayan akışkanlarda viskozite ve kayma hızı 

ilişkisi (25) 

Kan viskozitesi, Newtonyen olmayan viskoziteye uymaktadır. Kan viskozitesinde rol 

oynayan, kan plazması, fibrinojen gibi proteinler ile kanın hücresel elemanları 

arasındaki en önemli komponent, hematokrit (Hct)'tir. Kan hücrelerinin hacminin, 

toplam kan hacmine oranına Hct denir. Kandaki Hct oranı ne kadar artarsa, kanın yan 

yana tabakaları arasındaki sürtünmede o kadar artmaktadır. Bu sürtünmede viskoziteyi 

belirlemektedir. Böylece Hct artarken kanın viskozitesinde de aşırı biçimde artışa sebep 

olmaktadır (Şekil 2.35.) (25). 

 

Sekil 2.35 Kanın viskozitesi ve hematokrit arasındaki ilişki (25) 

Son yıllarda kana ait bu hemodinamik değerlerin incelenmesi ve değerlendirilmesi 

bakımından, HAD yöntemi kullanılmaya başlamıştır. Bu yöntem sayesinde damar ile 
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anevrizma duvarının üzerindeki ve içerisindeki hemodinamik değişimler 3B haliyle 

görsel olarak izlenebilmektedir. Bunun için hastalara ait BTA, MRA, DSA 

görüntülerinden temin edilen DICOM uzantılı görüntü serileri bilgisayar ortamında 3B 

modele çevrilir (Şekil 2. 36.). Bazı çalışmalarda ise hasta verileri kullanılmadan 

oluşturulan geometrik katı modellerle çalışmalar yapılmaktadır (Şekil 2. 37.) (71). 

 

Sekil 2.36 Hasta verilerinden elde edilen katı damar ve anevrizma modeli 

 

Sekil 2.37 Program araclığıyla oluşturulmuş geometrik katı damar ve anevrizma modeli 

(71) 

Hastalardan alınan ya da programlarla oluşturulan bu katı modeller ANSYS'e transfer 

edilerek pre-processor bölümünde ağ (mesh) yapısı oluşturulur (Şekil 2.38.). 

 

Sekil 2.38 ANSYS programında damar üzerinde oluşturulmuş ağ 
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HAD hesaplamalarında matematiksel işlemin yapılabilmesi için belirli başlangıç ve 

sınır koşullarının belirlenmesi gerekmektedir. Bu nedenle ayarlar kısmında akışkanla 

ilgili giriş, damar duvarı ve çıkış noktalarıyla ilgili viskozite, hız, basınç, sıcaklık gibi 

verilerin girilmesi gerekmektedir (72, 73). Giriş, kanın damar içerisine girdiği anda 

akışın başladığı kısım olarak düşünülebilir. Bu kısımda kanın damar içerisine girdiği 

andaki hızı, basıncı ve sıcaklık değerleri gibi veriler girilmektedir (14, 19). Bu değerler 

aynı zamanda çıkış bölgeleri için de girilmektedir. 

HAD kullanılarak yapılan hemodinamik simülasyonlar sırasında, damar içindeki akış 

sürekli ya da pulsatil olarak kabul edilerek hesaplamalar gerçekleştirilmektedir. Kalpten 

pompalanan kan, pulsatil bir basınçla damarlar içerisinde yol almaktadır (Şekil 2. 39.) 

(1, 74, 75). Pulsatil basınç, akımda zamana bağlı periyodik değişimler olarak 

tanımlanabilir. Damar ve kan akışına ait bahsettiğimiz bu başlangıç ve sınır koşulları 

girildikten sonra çözüm yapılır. Programda bu çözümler gerçekleştirilirken Navier-

Stokes denklemleri çözülür. Bu denklemin çözümü ANSYS®Fluent modülü ile 

nümerik olarak hesaplanır. Fluent modülü Sonlu Hacim Yöntemi (SHY) kullanır. 

Sonuçlar 3B olarak damar üzerinde görsel olarak izlenebilmektedir (Şekil 2. 40.). 

 

Sekil 2.39 İnsan vücudundaki normal fizyolojik şartlardaki pulsatil basınç (1) 

 

Sekil 2.40 HAD simülasyonları sonrası elde edilen verilerin görsel analizi 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Hasta Verileri 

Çalışmada incelenmek üzere, Gaziantep Üniversitesi Şahinbey Araştırma ve Uygulama 

Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi polikliniğine başvuran ve intrakranial anevrizması 

olan 6 hastanın BTA görüntüleri kullanılmıştır. Seçilen bu hastalardan 4'ü erkek, 2'si 

kadındır. Çalışmaya 20-60 yaş aralığı dışındaki hastalar alınmamıştır. Hastaların yaş 

ortalaması ise yaklaşık 48 olarak hesaplanmıştır. Hastalardan birinde anevrizma dışında 

arteriovenöz malformasyon izlemiştir. Kesit kalınlığı 0.625 mm üzerinde olan ya da 

tedavi edilmiş anevrizmalara ait olan görüntüler çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Hastalara ait BTA görüntüleri, GE Healthcare Systems (ABD) Lightspeed cihazı helisel 

16 detektörlü tarayıcılarla 0.625 mm kesit kalınlığında ve 0.625 mm rekonstrüksiyon 

aralığında görüntü kalitesi sağlanarak gerçekleştirilmiştir. 

2B ve 3B rekonstrüksiyonlar HOROS v3.0.1 ile yapılmıştır (Şekil 3.1.). 3B hale 

getirildikten sonra anevrizma görüntüleri incelenerek, ana arter üzerindeki kılcal 

damarlar ve artefakt temizlenmiştir. Ayrıca, ana arter ve anevrizma yakınındaki ana 

dalların bulunduğu bölüm, çalışmada kullanılmak üzere seçilip diğer bölümlerden 

ayrıştırılmıştır. 

 

Şekil 3.1 İntrakranial anevrizmanın 2B (a ile b) ve 3B (c) rekonstrüksiyonu. Mavi oklar 

anevrizmayı göstermektedir. 



37 

 

3.2. Geometrik Veriler 

Literatürdeki birçok çalışmada anevrizmanın lokalizasyonu, morfolojik yapısı ve 

boyutlarının anevrizma rüptürünün belirlenmesinde önemi belirtilmiştir (21, 66, 76, 77). 

Bu nedenle bu çalışmada da anevrizmaların lokalizasyonları, morfolojisi ve boyutları ile 

ilgili veriler incelenmiştir. Anevrizmanın morfolojisi ile ilgili olarak sakküler ya da 

fuziform olması, blebli veya blebsiz olması analiz edilmiş; bunun yanında anevrizmanın 

çapı (Ça), anevizma boynunun çapı (Çb), anevrizmanın yüksekliği (Ya), anevrizmanın 

en-boy oranı (EBOa), anevrizma boyu (Ba) gibi veriler kaydedilmiştir (76, 78, 79). Şekil 

3.2.'de bu ölçüm yöntemleri şematize edilmiştir. Horos programında bu ölçümler 

gerçekleştirilmiştir (Şekil 3.3.). 

 

Şekil 3.2 Morfolojik ölçümlerin şematize edilmiş hali. 

 

Şekil 3.3 Horos programında ölçümlerin yapılışı 
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Üzerinde çalışılacak 3B damar geometrisi daha sonra uygulanacak ağ formatına uygun 

olması açısından yüzey modeli haline getirilmiş ve .Stl uzantılı dosya formatında 

ANSYS® Fluent programının Geometri/Spaceclaime modülüne aktarılmıştır (Şekil 

3.4.). 

 

Şekil 3.4 Spaceclaim'de düzenlenmiş bir anevrizmalı damar görüntüsü 

Program tarafından katı modele ilk olarak atanan ağın kalitesi kontrol edilerek kullanıcı 

tarafından iyileştirilmiştir. Yeni ağın daha yoğun ve düzgün olması için program 

içerisinde uygun seçenekler seçilmiş ve tetrahedronlar eleman olarak atanmıştır. Ağı 

oluşturan elemanların sayısı damarın boyutlarına göre ayarlanmakla birlikte 20.000 ile 

100.000 arasında değişmektedir. Ancak eleman sayının artması nümerik hesaplamaların 

çözüm süresinin de uzamasına ve numerik hataların oluşmasına sebep olmaktadır. 

Daha sonra, oluşturulan ağ modeli üzerinde anevrizmalı damar yapısı üzerinde giriş, 

çıkış ve damar duvarı gibi sınırlar belirlenmiştir. Bu sayede, damar içerisindeki kanın 

akışı ve basınç farklılıklarının izlenebilmesi için ağ modeli hazır hale getirilmiştir (Şekil 

3.5.). 

 

Şekil 3.5 Damar üzerinde tetrahedronlarla oluşturulmuş ağ modeli 
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3.3. Kan Akış Dinamiğine Ait Veriler 

Bu çalışmada, kan Newtonyen olmayan ve sıkıştırılamaz bir sıvı olarak kabul edilmiştir 

ve farklı Hct seviyeleri için farklı viskozite değerleri kullanılmıştır. Normal şartlar 

altında sağlıklı bir insanın Hct değerleri yetişkinlerde; erkekler için %42-54 iken, 

kadınlarda %38-48'dir. Bu çalışmada, 37
◦
C sıcaklık değerinde Hct seviyelerinin %20, 

%40 ve %60 olduğu değerler uygun görülmüştür (28, 80). Literatürden yararlanılarak 

Hct 20 için viskozite değeri, ƞ 1= 1.6 cp, Hct 40 için ƞ 2=3,8 cp, Hct 60 için ƞ 3= 6,5cp 

olarak kabul edilmiştir (28, 80). Kanın yoğunluğu ise literatürdeki çoğu çalışmada 

olduğu gibi 1060 kg/m
3
 kabul edilmiştir (16, 81-83). 

3.4. Başlangıç ve Sınır Koşulları 

HAD hesaplamalarında literatürde de belirtildiği üzere Navier-Stokes denklemleri 

kullanılarak hesaplamalar yapılmaktadır (72, 83-89). Bu çalışmada daimi olmayan, 

doğrusal olmayan, homojen olmayan Navier-Stokes denklemleri kullanılarak nümerik 

hesaplamalar yapılmıştır. 

Kalpten pompalanan kan, pulsatil bir basınçla damarlar içerisinde yol almaktadır (Şekil 

3.6.) (1, 74, 75). Bu nedenle çalışmamızda giriş ve çıkış noktalarındaki basıncın gerçek 

hastadaki pulsatil kan akımına uygun olması amaçlanmıştır. Bu amaçla, kan volümünün 

ventrikülden çıkarak damar içerisindeki pulsatil seyrini ANSYS standartlarında C 

programlama dili ile hazırlanmış ve gerçek ile aynısı ya da benzeri elde edilmeye 

çalışılmıştır (Şekil 3.7.). Söz konusu kullanıcı tanımlı C fonksiyonu (KTF), Fluent 

içerisindeki Ayarlar modülünde KTF alt menüsüne işlem öncesi yüklenerek analize 

başlanmıştır. 
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Şekil 3.6 İnsan vücudundaki normal fizyolojik şartlardaki pulsatil basınç (1) 

 

Şekil 3.7 Kullanıcı tarafından yazılmış arteryal basınç kodunun görseli. Yeşil renkli 

çizgi kullandığımız kodu göstermektedir.  

Buna göre çalışmamızda bir kardiyak siklus 0,85 saniye, nabız 70 atım ve kan basıncı 

140 mmHg olarak kabul edilmiştir. Girişte, kanın akış hızı 0,3 m/s olarak kabul edilmiş 

ve giriş ile çıkış noktaları için optimum sıcaklık olan 37
◦
C değeri girilmiştir. Ayrıca 

çalışmamızda, damar dış duvarı esnek olmayan ve kaymaz yapıda kabul edilmiştir. 



41 

 

4. BULGULAR 

Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler hız vektörleri ve akış çizgileri, basınç bulguları, 

DKG bulguları olarak gruplara ayrılmıştır. Anevrizmaların lokalizasyonları ve boyutları 

ile ilgili bulgular karşılaştırılmıştır. Bu bulgular niteliksel ve niceliksel olarak 

incelenmiştir. 

4.1. Anevrizma Boyutları ve Lokalizasyonları 

Çalışmamızda kullanılan intrakranial anevrizmaların yerleşimleri Tablo 4.1'de 

gösterilmiştir. Çalışmamızda anevrizmaların sıklıkla dallanma bölgesi yakınlarında ya 

da bifurkasyon noktasında olduğu gözlemlenmiştir (Şekil 4.1.-A1, A2, A3, A4, A5). 

Ayrıca Şekil 4.1.-A6’da ise nadiren karşılaşılan paraoftalmik anevrizma gözlenmiştir.  

 

Şekil 4.1 Anevrizmaların 3B rekonstrüksiyonu (A1, A2, A3 dallanma yakınında; A4, 

A5 bifurkasyon noktasında) 

 

 



42 

 

Tablo 4.1 İntrakranial Anevrizmaların Yerleşimleri 

Adı Yaş Cinsiyet Lokalizasyonu Tipi 

A1 64 Kadın AcomA Sakküler 

A2 60 Kadın AcomA Sakküler 

A3 33 Erkek Sol ACM M2 segmenti 

truncus superior 

Fuziform 

A4 39 Erkek Sol ACM bifurkasyon Sakküler 

A5 44 Erkek Sağ ACM bifurkasyon Sakküler 

A6 49 Erkek Sağ ACI C7 segmenti/ 

Paraoftalmik 

Sakküler 

Tablo 4.1'de de görüldüğü üzere çalışmamızdaki anevrizmaların tamamı anterior 

dolaşıma ait damarlar üzerinde görülmüştür. En çok ise ACM üzerinde karşılaşılmıştır. 

Çalışmamızdaki anevrizmaların çoğunluğu bifurkasyon ya da dallanma bölgesi 

yakınında görülmüştür. 
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Tablo 4.2 Anevrizmaların Morfolojik Özellikleri 

Adı Ça Çb Ya EBOa Ba Ça-p Boyut Bleb 

A1 17.47 mm 5.35 mm 16.05 mm 3 --- --- Büyük 3 

A2 6.73 mm 3.72 mm 5.31 mm 1.42 --- --- Orta --- 

A3 --- --- 5.63 mm 0.84 8.66 mm 6.69 mm Küçük 2 

A4 5.55 mm 2.65 mm 6.21 mm 2.34 --- --- Orta --- 

A5 6.07 mm 4.09 mm 5.55 mm 1.35 --- --- Küçük 2 

A6 6.09 mm 3.98 mm 7.83 mm 1.96 --- --- Orta --- 

Tablo 4.2'de de gösterildiği üzere çalışmamızda kullanılan intrakranial anevrizmalardan 

2’si küçük, 3'ü orta boyutta, 1 tane de büyük boyda anevrizma bulunmaktadır. Ortalama 

EBOa ise, 1.81 olarak bulunmuştur. 

4.2. Hız Vektörleri ve Akış Çizgileri Bulguları 

Çalışmamızdaki 6 anevrizmanın farklı Hct değerlerindeki akış çizgisi ve hız vektörleri 

analizleri aşağıda görülmektedir (Şekil 4.1.-Şekil 4.6). Görsellerde V ile gösterilen 

vektörel resimler, soldaki akış çizgilerini ifade eden S ile gösterilmiş resimlerin 

anevrizma bölgesine yakınlaştırılmış halidir. Kırmızı renk yüksek hız, koyu mavi renk 

ise düşük hızı göstermektedir. Ayrıca koyu mavi renk görülen ve küçülen vektörler o 

bölgede vektörel hızın düştüğünü göstermektedir. Buna göre anevrizmalar tek tek 

incelendiğinde, hepsinin içerisinde laminar akımdan türbülan akıma doğru bir geçiş 

olduğu gözlemlenmiştir. Ayrıca anevrizma tepesine doğru vektörel hız da sıfıra 

yaklaşmaktadır. Her hasta için farklı Hct düzeylerinde yapılan incelemeler ise artan Hct 

düzeylerinde anevrizma içinde akışın yavaşladığını göstermektedir. 
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A1 anevrizmasına ait akış çizgilerinin, Hct 20 iken irregüler olduğunu ve türbülans akım 

oluştuğu görülmektedir. Ayrıca anevrizma boyun bölgesinde vektörel hızın daha fazla 

olduğu görülmektedir. Hct 60 değerinde ise akımın yavaşladığı vektörel olarak da 

gözlemlenmektedir (Şekil 4.2.). 

 

 

 

Şekil 4.2 A1 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki akış dinamikleri. S20, 

S40, S60 akış çizgilerini, V20, V40, V60 vektörel akış hızını göstermektedir. 

 

S40 

V20 S20 

V40 

S60 V60 
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A2 anevrizma içerisindeki vektörel hız viskozite artışıyla azalmıştır. Akış çizgilerinin de 

yoğunluğunun azaldığı dikkat çekmektedir (Şekil 4.3.). Anevrizma içerisinde turbülans 

akım gözlemlenmektedir. 

 
 

 
 

 

Şekil 4.3 A2 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki akış dinamikleri. S20, 

S40, S60 akış çizgilerini, V20, V40, V60 vektörel akış hızını göstermektedir. 

 

 

 

S20 V20 

S40 V40 

S60 V60 
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A3 anerizması, fuziform bir anevrizmadır. Ana arterin dallanmasından sonraki üst dalda 

oluşan anevrizmanın içerisindeki akımın, ana arterin diğer alt dalındaki dinamikleri 

incelendiğinde içerdeki akımın farklı türde olduğu görülmektedir. Alt dalda daha hızlı 

ve laminar seyreden bir akış izlenmekteyken, anevrizma olan damarda akış türbülans 

özellik göstermektedir. Ayrıca vektörel hızlar incelendiğinde anevrizma içi akış hızının 

düştüğü anlaşılmaktadır (Şekil 4.4.). 

 
 

 
 

 

Şekil 4.4 A3 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki akış dinamikleri. S20, 

S40, S60 akış çizgilerini, V20, V40, V60 vektörel akış hızını göstermektedir. 

 

S20 V20 

S40 V40 

S60 V60 
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A4 anevrizması için verilen V20, V40, V60 görselleri incelendiğinde anevrizma 

içerisinde Hct değeri yükseldikçe vektörel hızın oldukça düştüğü görülmektedir (Şekil 

4.5.). Bununla birlikte, anevrizmanın konumu sebebiyle anevrizma tepesine doğru hız 

vektörlerinin daha da küçüldüğü yani burada kan akışının daha az olduğu 

görülmektedir. Bu durum Hct seviyesi arttıkça daha da küçülen vektörlerle görseller 

üzerinde izlenmektedir. 

 
 

 
 

 

Şekil 4.5 A4 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki akış dinamikleri. S20, 

S40, S60 akış çizgilerini, V20, V40, V60 vektörel akış hızını göstermektedir. 

 

S20 V20 

S40 V40 

S60 
V60 



48 

 

A5 anevrizması içerisindeki vektörel hız görselleri incelendiğinde anevrizma duvarında 

türbülans akımdan kaynaklanabilecek hız değişimleri açık bir şekilde 

gözlemlenmektedir. Bifurkasyon noktasındaki anevrizma için akış çizgileri 

incelendiğide, gelen akışın büyük kısmı sağdaki dala giderken diğer dala anevrizma 

sebebiyle daha az akış olmaktadır (Şekil 4.6.). Hct seviyesi arttıkça içerideki türbülans 

akımın azaldığı gözlemlenmektedir. 

 

 

 

Şekil 4.6 A5 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki akış dinamikleri. S20, 

S40, S60 akış çizgilerini, V120, V140, V160, V220, V240, V260vektörel akış hızını 

göstermektedir. 

 

 

 

 

S20 

S40 

S60 

V120 V220 

V140 V240 

V160 V260 
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A6 anevirması ACI üzerinde bulunan bir anevrizmadır. Dikkatli incelendiğinde 

anevrizma içerisinde akış yavaşlamış olsa da anevrizmadan çıktıktan sonra kan akışının 

terminal dallarda oldukça hızlandığı görülmektedir (Şekil 4.7.). 

 

 

 

Şekil 4.7 A6 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki akış dinamikleri. S20, 

S40, S60 akış çizgilerini, V20, V40, V60 vektörel akış hızını göstermektedir. 

 

 

S20 V20 

S40 V40 

S60 
V60 
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4.3. Basınç Bulguları 

Genel olarak anevrizma tepesinde daha yüksek basınçla karşılaşılmakla birlikte, artan 

Hct değeri anevrizma tepesi ve boyun bölgesinde giderek azalan basınç olarak 

karşımıza çıkmaktadır (Şekil 4.8.- Şekil 4.13.). 
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A1 anevrizmasına ait basınç değerleri incelendiğinde genel olarak anevrizma bölgesine 

akışın sağlandığı damarlarda Hct yüksek olduğunda basıncın da arttığı izlenmiştir (Şekil 

4.8.). 

 

Şekil 4.8 A1 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki basınç değişimleri 

P20, P40, P60 ile gösterilmektedir. 
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A2 anevrizmasına ait basınç değerleri incelendiğinde, Hct artarken hem anevrizma 

boynunda hem anevrizma tepesinde basınç azalmaktadır (Şekil 4.9.). 

 

 

 

Şekil 4.9 A2 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki basınç değişimlerini 

gösteren görseller P120, P140, P160,P220, P240, P260, P320, P340, P360 olarak 

adlandırılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

P120 P220 P320 

P140 P240 
P340 

P160 P260 
P360 
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A3 fuziform anevrizmasına ait basınç değerleri incelendiğinde, genel olarak anevrizma 

bölgesinde, ana arterde ve diğer dalda Hct artarken, basınç azalmaktadır (Şekil 4.10.). 

 

 

 

Şekil 4.10 A3 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki basınç değişimleri 

P120, P140, P160,P220, P240, P260 görselleri ile gösterilmektedir. 

 

 

 

P160 

P220 

P140 P240 

P120 

P260 
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A4 anevrizmasına ait basınç değerleri incelendiğinde anevrizma tepesinde ve boyun 

bölgesinde, Hct artarken basıncın da arttığı izlenmiştir (Şekil 4.11.). 

 

 

 

Şekil 4.11 A4 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki basınç değişimleri 

P120, P140, P160,P220, P240, P260 ile gösterilmektedir. 

 

 

P220 

P240 

P260 
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A5 anevrizmasına ait basınç değerleri incelendiğinde, anevrizma tepesinde genel olarak 

basıncın azaldığı izlense de bleb üzerindeki yüksek basınç alanlarının arttığı 

gözlemlenmektedir (Şekil 4.12.). 

 

 

 

Şekil 4.12 A5 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki basınç değişimleri 

P120, P140, P160,P220, P240, P260, P320, P340, P360 ile gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

P120 P220 P320 

P140 

P160 

P240 P340 

P260 P360 
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A6 anevrizmasına ait basınç değerleri incelendiğinde, anevrizma üzerinde ve boyun 

bölgesinde basıncın arttığı gözlemlenmiştir. (Şekil 4.13.). 

 

 

 

Şekil 4.13 A6 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki basınç değişimleri 

P20, P40, P60 ile gösterilmektedir. 

 

P20 

P40 

P60 
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Anevrizma ve ana arter içerisindeki ortalama basınç (Port) değerleri aşağıda 

incelenmiştir (Şekil 4.14.-Şekil 4.19.). Bulgularımıza baktığımzda incelenen 6 

anevrizmanın tamamında Hct artarken Port azalmaktadır. 

 

Şekil 4.14 A1anevrizması ve ana arter içerisindeki ortalama basıncın artan Hct'e göre 

dağılımı 

 

Şekil 4.15 A2 anevrizması ve ana arter içerisindeki ortalama basıncın artan Hct'e göre 

dağılımı 
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Şekil 4.16 A3 anevrizması ve ana arter içerisindeki ortalama basıncın artan Hct'e göre 

dağılımı 

 

Şekil 4.17 A4 anevrizması ve ana arter içerisindeki ortalama basıncın artan Hct'e göre 

dağılımı 
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Şekil 4.18 A5 anevrizması ve ana arter içerisindeki ortalama basıncın artan Hct'e göre 

dağılımı 

 

 

Şekil 4.19 A6 anevrizması ve ana arter içerisindeki ortalama basıncın artan Hct'e göre 

dağılımı 
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4.4. Duvar Kayma Gerilimi Bulguları 

Kırmızı renk en yüksek, koyu mavi en düşük DKG değerini göstermekle birlikte 

çalışmamızdaki anevrizmalar ayrı ayrı incelendiğinde genel olarak artan Hct seviyesiyle 

birlikte anevrizma boyun bölgesinde ve anevrizma tepesinde veya bleb üzerinde düşük 

DKG alanlarında genişleme olduğu gözlemlenmiştir (Şekil 4.20.-Şekil 4.24.). 
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A1 anevrizmasının DKG görselleri incelendiğinde genel olarak anevrizma bölgesinde 

düşük DKG izlenmektedir ayrıca Hct artarken DKG değeri daha da düşmektedir (Şekil 

4.20.). 

 

 

 

Şekil 4.20 A1 anevrizmasının Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki DKG değişimleri 

D120, D140, D160,D220, D240, D260 ile gösterilmektedir. 

 

 

D120 

D240 D140 

D260 D160 

D220 
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A2 anevrizmasının DKG görselleri incelendiğinde anevrizma tepesinde ve lateral 

duvarında düşük DKG izlenmektedir bununla birlikte Hct artarken düşük DKG'ni 

gösteren alanlar artmaktadır (Şekil 4.21.). 

 

 

 

Şekil 4.21 A2 anevrizmasının Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki DKG değişimleri 

D120, D140, D160,D220, D240, D260 ile gösterilmektedir. 

 

 

 

D120 D220 

D140 D240 

D160 
D260 
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A3 anevrizmasının DKG görselleri incelendiğinde, anevrizma üzerinde ana artere göre 

daha düşük DKG değeri görülmekle birlikte Hct arttıkça düşük DKG'ni gösteren 

alanların arttığı görülmektedir (Şekil 4.22.). 

 

 

 

Şekil 4.22 A3 anevrizmasının Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki DKG değişimleri 

D120, D140, D160, D220, D240, D260, D320, D340, D360 ile gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

D140 

D120 D220 D320 

D240 D340 

D160 D260 D360 
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A4 anevrizmasının DKG görselleri incelendiğinde anevrizma tepesinde ve boynunda 

DKG değeri ana arterden genellikle daha düşüktür ve Hct artış gösterdiğinde, anevrizma 

boynunda düşük DKG alanları da artış göstermiştir (Şekil 4.23.). 

 

 

 

Şekil 4.23 A4 anevrizmasının Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki DKG değişimleri 

D120, D140, D160, D220, D240, D260 ile gösterilmektedir. 

 

 

D220 D120 

D240 D140 

D260 D160 
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A5 anevrizmasının DKG görselleri incelendiğinde Hct arttığında anevrizma üzerinde 

düşük DKG alanları artış göstermektedir. Bleb ve anevrizma tepesinde de bu alanların 

arttığı izlenmektedir (Şekil 4.24.). 

 

 

 

Şekil 4.24 A5 anevrizmasının Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki DKG değişimleri 

D120, D140, D160, D220, D240, D260, D320, D340, D360 ile gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

D140 

D120 D220 D320 

D240 D340 

D160 D260 D360 
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A6 anevrizmasının DKG görselleri incelendiğinde anevrizma tepesinde düşük DKG 

alanlarının daha çok yer kapladığı izlenmektedir. Bununla birlikte Hct artarken DKG 

değeri boyun bölgesinde artmaktadır (Şekil 4.25.). 

 

 

 

Şekil 4.25 A6 anevrizmasının, Hct20, Hct40, Hct60 değerlerindeki DKG değişimleri 

D120, D140, D160, D220, D240, D260, D320, D340, D360 ile gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

D140 

D320 D120 D220 

D240 D340 

D160 D260 D360 
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Bulgularımız bize anevrizma bölgesinde düşük DKG alanlarının Hct artışı ile doğru 

orantılı olarak arttığını göstermekle birlikte, ana arter ve anevrizma bölgesi içerisinde 

ortalama duvar kayma gerilimi (DKGort)'nin de arttığını göstermektedir (Şekil 4.26-

4.31.). Buna göre A1 anevrizması için Hct 3 katına çıktığında DKGort yaklaşık 5 katına 

çıkarken diğer anevrizmalar için yaklaşık 3 kat artmaktadır. 

 

Şekil 4.26 A1 anevrizması ve ana arter içerisindeki farklı Hct değerlerinde DKGort 

dağılımı 

 

Şekil 4.27 A2 anevrizması ve ana arter içerisindeki farklı Hct değerlerinde DKGort 

dağılımı 
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Şekil 4.28 A3 anevrizması ve ana arter içerisindeki farklı Hct değerlerinde DKGort 

dağılımı 

 

Şekil 4.29 A4 anevrizması ve ana arter içerisindeki farklı Hct değerlerinde DKGort 

dağılımı 
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Şekil 4.30 A5 anevrizması ve ana arter içerisindeki farklı Hct değerlerindeDKGort 

dağılımı 

 

Şekil 4.31 A6 anevrizması ve ana arter içerisindeki farklı Hct değerlerinde DKGort 

dağılımı 
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Bu çalışmada ayrıca maksimum yüzey sürtünme katsayısı (YSKmax) değerleri de 

incelenmiştir. Altı anevrizmaya ait aşağıdaki grafikler incelendiğinde, Hct arttıkça 

YSKmax değerinin de yaklaşık 3 kat artığı görülmektedir (Şekil 4.32- Şekil 4.37.). 

Bununla birlikte YSKmax değerinin özellikle kanın damara ilk girdiği anlardaki aşırı 

yüksekliği cerrahi sonrası özellikle damar içerisine kan akımının tekrar sağlandığında 

aşırı derecede artmış YSKmax değerinin göz önüne alınması gerektiğini göstermektedir. 

 

Şekil 4.32 A1 anevrizması ve ana arter farklı Hct düzeylerinde YSKmax 'ın dağılımı 

 

Şekil 4.33 A2 anevrizması ve ana arter farklı Hct düzeylerinde YSKmax 'ın dağılımı 
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Şekil 4.34 A3 anevrizması ve ana arter farklı Hct düzeylerinde YSKmax 'ın dağılımı 

 

Şekil 4.35 A4 anevrizması ve ana arter farklı Hct düzeylerinde YSKmax 'ın dağılımı 
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Şekil 4.36 A5 anevrizması ve ana arter farklı Hct düzeylerinde YSKmax 'ın dağılımı 

 

Şekil 4.37 A6 anevrizması ve ana arter farklı Hct düzeylerinde YSKmax 'ın dağılımı 
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5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

Her yıl artış gösteren intrakranial anevrizmalardan kaynaklı SAK insidansı dünya 

genelinde yıllık 6.67/100.000’dir ve buna bağlı her yıl yaklaşık 500.000 kişi hayatını 

kaybetmektedir. Bu yüksek ölüm riski sebebiyle, anevrizmanın tespitinin ve rüptürünün 

önlenmesinin önemi artmaktadır. Anevrizma büyümesi ve rüptürünün tam mekanizması 

hala bilinmemektedir. Bu nedenle bu çalışmada anevrizma rüptür riskinin 

belirlenmesinde etkili bir faktör olan en-boy oranı ve hemodinamik faktörlerin HAD 

simulasyonları ile değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Bu doğrultuda; rüptür risklerinin değerlendirilmesi için etkili bir ölçüm olan en-boy 

oranı üzerinde durulmuştur. Örneğin, Tamano ve ark. 64 vakadan oluşan çalışmalarında 

en boy oranının ortalama değerini 2.81 olarak bulurken, Zheng ve ark. ise 415 vakadan 

oluşan rüptüre anevrizmalar üzerinde yaptıkları çalışmada bu değerin lokalizasyona, 

cinsiyete ve yaşa bağlı olarak 1.6 ile 2 arasında değişim göstermekte olduğunu 

belirtmiştir (90, 91) Bizim çalışmamızda ise 6 vakada ortalama en-boy oranı 1.81 olarak 

bulunmuştur ancak rüptürle ilişkisinin değerlendirilebilmesi açısından daha fazla 

vakaya ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 

Ayrıca, bu çalışmada rüptür ve hemodinamik faktörlerin ilişkisinin değerlendirilmesi 

için HAD yöntemi kullanılmıştır. HAD, klinik olarak anevrizma içi hemodinaminin 

incelenmesinde etkili bir araç olarak görülmüş olup hemodinami konusundaki birçok 

çalışma bu yöntemle gerçekleştirilmektedir. Bu yöntem sırasında birçok parametre 

(viskozite, pulsatil akış) uygulanarak numerik analizler yapılmaktadır. 

Bu HAD simulasyonları yapılırken kullanılan parametrelerden biri olan viskozitenin 

modellenmesindeki farklı yaklaşımlardan dolayı HAD sonuçları değişiklik 

gösterebilmektedir. Morales ve ark. kanın viskositesine dair Newtonyen ve Newtonyen 

olmayan 2 farkli yaklaşımı ile yapmış oldukları simulasyon analizlerine göre, 

Newtonyen kabul edilerek yapılan simülasyon sonuçlarında anevrizma içerisindeki 

hızın daha yüksek değerde olduğunu belirtmişlerdir (92). Xiang ve ark. tarafindan 

yapilan başka bir çalişmada ise kanın viskozitesinin Newtonyen kabul edildiği 
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durumlarda DKG gibi verilerin değerinin daha yüksek bulunmasına sebebiyet verdiği 

vurgulamıştır (93). Bizim çalışmamızda ise vücudumuzdaki varolan biyolojik sisteme 

en yakın şekilde HAD simulasyonlarınn gerçekleştirilmesi için standart fizyolojik 

koşullara uygun olan Newtonyen olmayan kan viskozite yaklaşımı kullanılmıştır. 

HAD simulasyon sonuçlarını etkileyen bir diğer önemli parametre ise kan akışnın sabit 

veya pulsatil kabul edilerek gerçekleştirmesidir. Simülasyonlar gerçekleştirilirken 

akımın sabit ya da pulsatil kabul edilmesi önem arz etmekle birikte, pulsatil akış ile 

yapılan hesaplamalar daha fazla zaman almaktadır. Ancak fizyolojik şartlarda kan akışı 

pulsatil bir seyirde olduğu için bizim çalışmamızda kan akışı daha gerçekçi olması 

açısından pulsatil olarak kabul edilmiştir. Bu nedenle pulsatil akışla yapılacak 

çalışmalar rüptür riskleriyle hemodinamik faktörlerin ilişkisinin incelenmesinde daha 

doğru sonuçlar elde edilmesini sağlamaktadır. 

Bu simulasyon sırasında yukarıda belirtilen parametreler doğrultusunda; kanın 

viskozitesini etkileyen önemli bir faktör olan Hct'in etkileri %20, %40 ve %60 olmak 

üzere 3 farklı seviyede değerlendirilmiştir. Daha önce yapılan çalışmalarda, kanın 

viskozitesini etkileyen Hct'in etkilerinin incelendiği bir HAD çalışmasına bizim 

ulaşabildiğimiz literatürde rastlanmamıştır. Ancak bizim çalışmamızda görüldüğü 

üzere; Hct seviyesi yükseldikçe anevrizma içerisindeki türbülans akışın arttığı 

gözlemlenmiş olup Hct seviyesinde artış olurken, ortalama basıncın anevrizmanın ve 

ana arter içerisinde düşüş gösterdiği izlenmiştir. Ortalama DKG'nin ise yaklaşık 3 kat 

artmakta olduğu bulunmuştur. Benzer şekilde, Hct seviyesi 3 kat arttığında YSKmax 

değerinin de yaklaşık 3 kat arttığı belirlenmiştir. Bu sonuçlar doğrultusunda anevrizma 

rüptürüne etki eden hemodinamik farktörlerin incelendiği durumlarda Hct seviyesinin 

de gözönüne alınması önem arz etmektedir. 

Anevrizma büyümesi ve rüptürünün mekanizması hala tam olarak bilinmemekle 

birlikte; Meng ve ark bu mekanizmaları düşük ve yüksek DKG teorileri ile açıklamaya 

çalışmışlardır. Düşük DKG teorisine göre, düşük DKG’ne maruz kalan endotel 

hücrelerinde anevrizma ilerleme olasılığı daha yüksektir. Ayrıca, düşük DKG, nitroz 

oksit tarafından indüklenen endotel tabakasının, enflamatuar hücre infiltrasyonu için 

geçirgenliğin arttırılmasına etki etmektedir. Buna karşın, yüksek DKG teorisine göre, 

yüksek DKG anevrizma büyümesine ve rüptürüne sebep olabilecek endotel hasarına, 
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proinflamatuar değişikliklere ve vasküler yeniden yapılanmaya neden olabilir. Bizim 

yaptığımız simulasyonlar sonucundaki hemodinamik etkilerle anevrizma bölgesi 

arasındaki ilişki incelendiğinde ve ana arterle karşılaştırılığında, DKG anevrizma 

kubbesi üzerinde daha düşük değerde, basınç ise daha yüksek değerde izlenmiştir. 

Ayrıca Hct seviyesi arttıkça anevrizma üzerindeki düşük DKG alanlarında genişleme 

görülmüştür. Buna göre bu çalışmadaki bulgular ışığında, anevrizma rüptür bölgesinin 

belirlenmesinde düşük DKG alanlarının artışı önem arz etmektedir. Meng ve ark. bizim 

çalışmamızda ve literatürdeki çoğu çalışmada olduğu gibi, düşük DKG'nin anevrizma 

rüptüründe etkili olduğunu belirtirken; yüksek DKG ile düşük DKG'yi karşılaştırmış ve 

yüksek DKG'nin anevrizma başlangıcı ve bleb oluşumunda etkili olduğunu belirtmiştir 

(65). 

Bununla birlikte bu çalışmada bir takım sınırlamalarla karşılaşılmıştır. Bunlardan en 

önemlisi; HAD simülasyonları sırasında damar duvarının elastik yapısının göz ardı 

edilmesidir. İlerki zamanda yapılacak olan çalışmalarımızda damar duvarının elastik 

yapısı göz önüne alınarak hesaplamalar gerçekleştirilecektir. 

Sonuç olarak, bu çalışmada yapılan HAD simülasyonları anevrizma bölgesinde düşük 

DKG alanlarının izlendiğini ve Hct değeri arttığında bu alanlarda genişleme olduğunu 

göstermektedir. Bununla birlikte anevrizma içerisinde, ana arterden farklı olarak akışın 

laminardan türbülans akışa geçtiği ve Hct değeri arttıkça türbülans akışın arttığı 

gözlemlenmiştir. Ayrıca, ana arter ve anevrizma içerisindeki ortalama basınç düşüş 

gösterirken, ortalama DKG'nin ise artmakta olduğu bulunmuştur. Bu durumun yüksek 

DKG terorisinde belirtildiği üzere arter içerisinde anevrizmanın büyümesine sebebiyet 

verdiği düşünülmektedir.  

HAD analizi, klinikteki invaziv çalışmalara göre uygulması daha kolay ve hasta 

açısından herhangi bir risk yaratmadan arter içerisindeki hemodinamik etkilerin 

dağılımının daha detaylı incelenmesini sağlayan faydalı bir yöntemdir. Bu nedenle 

HAD yönteminin, klinikte kullanımının artması ile anevrizma içerisindeki 

hemodinamik etkilerin değerlendirilmesi, anevrizmanın rüptüre olabilecek alanlarının 

tespit edilmesi ve anevrizma için uygulanacak etkili ve doğru tedavi yöntemlerinin 

belirlenmesi açısından in vivo ve in vitro çalışmalara göre maliyet ve zaman açısından 

gelecekte daha büyük fayda sağlayacağı umulmaktadır. 
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