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KISALTMALAR 

 

AĠSA  : Anterior Ġnferior Serebellar Arter 

AKA  : Ana Karotid Arter 

AKomA : Anterior Komünikan Arter 

AKorA : Anterior Koroidal Arter 

ASA  : Anterior Serebral Arter 

BA  : Baziler Arter 

BT  : Bilgisayarlı Tomografi 

BTA  : Bilgisayarlı Tomografik Anjiyografi 

DSA  : Digital Subtraksiyon Anjiografi  

EKA  : Eksternal Karotid Arter 

HRA  : Heubner’in Rekürren Arteri 

ĠEL  : Ġnternal Elastik Lamina 

ĠKA  : Ġnternal Karotid Arter 

MIP  : Maximum Ġntensity Projeksiyon  

MRA  : Manyetik Rezonans Anjiyografi 

OSA  : Orta Serebral Arter 

PĠSA  : Posterior Ġnferior Serebellar Arter 

PKomA : Posterior Komünikan Arter 

PSA  : Posterior Serebral Arter 

SAK  : Subaraknoid Kanama 

SSA  : Süperior Serebellar Arter 
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TOF  : Time Of Flight  

VA  : Vertebral Arter 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

   Serebrovasküler patolojiler önemli sağlık sorunları arasında ilk sıraları almaktadır. 

Anevrizmalar serebrovasküler hastalıklar arasında travmatik olmayan serebral kanamalar adı 

altında toplanan patolojilerin % 16’sından sorumludur. Ayrıca subaraknoid kanama (SAK) 

ların travmatik olmayan nedenleri arasında % 80 ile sakküler (berry) anevrizmaların rüptürü 

ilk sırayı alır (1). 

SAK geçiren hastaların bir kısmında (%15-33) birden fazla anevrizma saptanır. Bu 

anevrizmalardan genellikle sadece biri kanamıĢtır. KanamamıĢ anevrizmaların diğer bir 

bölümü SAK olmaksızın ortaya çıkan semptomlar nedeniyle saptanırken, bazıları da 

anevrizma dıĢı nedenlerle yapılan incelemelerde tesadüfen bulunur (2). 

  Semptomsuz olgularda intrakranyal anevrizma tespitinin giderek artmasındaki etken 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Manyetik rezonans görüntüleme teknolojisindeki geliĢmeler 

olup, bu yöntemler ile genellikle 3 mm'den daha büyük olan anevrizmalar saptanabilmektedir. 

KanamamıĢ anevrizmaların üçte biri 5 mm'den daha küçüktür. Bu nedenle hem  Manyetik 

Rezonans Anjiyografi (MRA) hem de Bilgisayarlı Tomografi Anjiyografi (BTA), Digital 

subtraksiyon anjiyografi (DSA)'ye göre henüz baĢarısız yöntemlerdir (3).  

Üç boyutlu Time of flight (TOF) - MRA’nın serebral anevrizmaları saptamadaki 

duyarlılığı ve özgüllüğü oldukça yüksektir ve 2-3 mm çapındaki anevrizmaların ve 1 mm 

çapındaki küçük damarların görüntülenmesinin mümkün olduğunu belirten yayınlar 

bulunmaktadır (4-6).  
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Anevrizmaların baĢarı ile belirlenmesinin yanı sıra olguların çoğunda anevrizma 

boynu ve anevrizmaya komĢu arter ile iliĢkisi gösterilebilmektedir (6-9). Ġnvaziv bir giriĢim 

olmasına rağmen DSA halen en iyi tanı yöntemidir (10). 

Ġntrakranyal anevrizmalar 30 yaĢından önce nadir görülür. Artan yaĢla birlikte 

görülme sıklığı artar ve 50'li yaĢlarda zirve yapar. Sistemik risk faktörlerinin bulunması, 

anevrizma oluĢma ve kanama yaĢ ortalamasını düĢürmektedir. Anevrizmalı hastaların 

%25'inde birden fazla anevrizma vardır ve genellikle büyük olan anevrizma kanamaktadır (2). 

Serebrovasküler görüntüleme çalıĢmalarının doğru yorumlanması için sinir sisteminin 

vasküler anatomisinin detaylı olarak bilinmesi ve özellikle patolojik durumları taklit 

edebilecek anatomik varyasyonların ayırdedilmesi gereklidir (11). 

Bu çalıĢmanın amacı, kliniğimizde Eylül 2010 – Ağustos 2011 tarihleri  arasında 

yapılmıĢ olan  Kranyal MRA’ları retrospektif olarak değerlendirilerek intrakranyal anevrizma 

sıklığının araĢtırılmasıdır. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

NORMAL ARTERYEL ANATOMĠ  

 

  Ġnternal Karotid Arter 

Ana karotid arter (AKA) C1-T2 düzeyleri arasında, sıklıkla dördüncü servikal vertebra 

korpusu düzeyinde internal karotid arter (ĠKA) ve eksternal karotid artere (EKA) ayrılır. 

Ġnternal karotid arter seyri boyunca segmentlere ayrılarak değerlendirilir (12). 

Bouthillier (13) 1996’da ĠKA’in baĢlangıç kesimini de içeren, numaralandırmanın 

akım yönünde yapıldığı, damarı seyri boyunca çevreleyen anatomik yapılara dayanan yeni bir 

sınıflandırma tanımlamıĢtır. Buna göre ĠKA yedi segment halinde değerlendirilir: C1 

(servikal), C2 (petröz), C3 (laserum), C4 (kavernöz), C5 (klinoid), C6 (oftalmik) ve C7 

(komünikan).  

Servikal segment (C1); AKA’in bifurkasyonu düzeyinden baĢlar. Karotid bulbus 

AKA'in distal 2-4 cm'lik kesimini, ĠKA'in orijinindeki bülböz dilatasyonu ve bifurkasyondan 

sonraki 2-4 cm'lik kesimi içerir. Akım, AKA'in bifurkasyonunda kompleks, bulbus distalinde 

ise normal laminer tarzdadır. Servikal segment, geniĢleme ya da daralma göstermeyen, hiçbir 

dal vermeyen bir segmenttir. 

ĠKA’in karotid kanal içerisinde seyreden parçası petröz segmenti (C2) oluĢturur. Bu 

segment egzokranyal foramen laserumun posterior kenarında son bulur. Petröz kemik içinde 

ĠKA’den küçük fakat önemli bir dalı olan karotikotimpanik arter çıkar. Pterigoid kanal arteri 

(Vidian arter) her olguda görülmeyen bir daldır. Petröz ĠKA'in horizontal parçasından çıkar ve 

pterigoid kanal boyunca uzanır. 
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Foramen laserum egzokranyal yüzeyde bir foramenden ve kemik-fibrokartilajinöz 

dokudan oluĢan vertikal bir kanaldan meydana gelir. Karotid kanalın, egzokranyal foramen 

laserumun posterolateral kenarında vertikal bir çizgi Ģeklinde sonlanması ile laserum segment 

(C3) baĢlar. C3 segmenti foramenin içinden değil üzerinden geçer ve ĠKA’in lateral lupunu 

oluĢturur. Kavernöz segment (C4) petrolingual ligamentin süperior kenarından baĢlar. 

Genellikle vertikal parça, posterior dirsek (ĠKA’in medyal lupu), horizontal parça ve anterior 

dirsekten (ĠKA’in anterior lupu) oluĢur. C4 segmenti ĠKA’i inkomplet olarak çevreleyen 

proksimal dural halka düzeyinde sonlanır. Proksimal dural halka anterior klinoid prosesin 

medyal ve inferior periosteumunun birleĢimi ile meydana gelir (13). 

Kavernöz ĠKA’in birçok küçük ama önemli dalı vardır: Meningohipofizer arter 

(posterior trunkus), prekavernöz-kavernöz kesimlerin birleĢtiği noktadan çıkar. Posterior 

hipofiz, tentorium (Bernasconi-Cassinari arteri), kavernöz sinüsler ve klival durayı besler. 

Ġnferolateral trunkus kavernöz segmentten inferolateral lokalizasyonda çıkar. Kavernöz 

sinüsü, ayrıca III, IV, VI. sinirler ve Gasser gangliyonunu (V. sinir) besler. Gasser gangliyonu 

arterleri kavernöz ĠKA'in direk dallarından biridir ve trigeminal gangliyonu 

besler (14). 

Klinoid segment (C5), proksimal dural halka düzeyinden baĢlar ve ĠKA’in intradural 

hale geçtiği distal dural halka düzeyinde sonlanır. Distal dural halka ĠKA’i komplet olarak 

sarar ve lateralde ĠKA’in adventisyası ile füzyonedir. Bu halka falsiform ligamentin, anterior 

klinoid prosesin durası ve kavernöz sinüsün tavanı ile devam eder. Klinoid segment ĠKA’in 

anterior lupunun bir parçasıdır. Kısa bir segmenttir. Anterior klinoid prosesler arasında oblik 

olarak uzanır. Anterior klinoidlerin ve bazisfenoidin karotid sulkusunun periosteumu C5 

segmentinin büyük kısmını kaplar. Posterosüperiorda klinoid segment dura ile kaplıdır. 

Oftalmik segment (C6), distal dural halka düzeyinden baĢlar ve posterior komünikan 

arter (PKomA) orijininin hemen proksimalinde sonlanır. Proksimal oftalmik segment ĠKA’in 

anterior lupunun intradural parçasıdır. Bu segmentten iki ana dal olan oftalmik ve süperior 

hipofizeal arter çıkar (13).  

Süperior hipofizer trunkus hipofiz sapı ve bezinde sonlanır. Oftalmik arter ĠKA’den 

anterosüperior yönde ve anterior klinoidlerin medyalinde ayrılır. Öne doğru ilerleyerek optik 

kanal içinden geçer. BaĢlangıçta optik sinirin altında seyreder, daha sonra süperomedyale 

yönelerek sinirin üstüne geçer ve göz küresini besler (14). 
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Komünikan segment (C7), PKomA orijininin proksimalinden baĢlar ve ĠKA 

bifurkasyosunda sonlanır. Ġki ana arteryel dal olan PKomA ve anterior koroidal arter (AKorA) 

bu segmentten çıkar (13).  

PKomA, ĠKA’in posteriorundan çıkar. III. sinirin üzerinden geçerek posterior serebral 

artere katılır. AKorA, ĠKA’in terminal dallarından en ince olanıdır. ĠKA’in posterior 

yüzünden PKomA’den hemen sonra, anterior serebral arter (ASA)-orta serebral arter (OSA) 

ayrımının 2 mm altından çıkar. Nadiren OSA, ASA-OSA ayrımından ya da PKomA’den de 

çıkabilir. Ortalama çapı 0,5 mm’dir (15). 

 

Serebral Arterler 

Distal ĠKA, ASA-OSA bifurkasyonuyla sonlanır. Posterior serebral arterler (PSA) ise 

baziler arterin bifurkasyonu ile oluĢur (12). 

 

Anterior Serebral Arter ve Anterior Komünikan Arter 

ASA, ĠKA bifurkasyosundan baĢlar. Optik kiazmaya doğru medyal seyir gösterir ve 

anterior komünikan artere (AKomA) katılır (12, 16).  

A1 (horizontal) segment; ASA’in ĠKA’den çıkan orijininden AKomA ile birleĢim 

yerine kadar olan parçasıdır. A2 segmenti, ASA’in AKomA ile birleĢim yerinden korpus 

kallozum genusu ile rostrum bileĢkesine kadar olan kesimidir. A2 segmenti lamina terminalis 

sisternası içinde yukarı doğru ilerleyerek korpus kallozumun genu bölümünün önünde bu 

bölümle uyumlu kavis yapar. A3 segmenti genu çevresinde arterin posteriora döndüğü kesime 

kadar uzanır. Klasik olarak medyal hemisferik yüzeyin ön 2/3’ünü ve konveksitede üstte 

kalan küçük bir alanı besler. Ancak bu sulama alanı varyatif olarak daha fazla yada daha az 

bir sınır çizebilir. ASA'in korpus kallozum genusu ile santral sulkusa uzanan kesimi A4, 

santral sulkusdan terminal dallara kadar uzanan kesimi ise A5 olarak isimlendirilebilir (12, 

17, 18). 

A1, proksimal A2 ve AKomA’den iki grup perforan dal çıkar. Ġnferiora doğru giden 

grup optik kiazma ve optik siniri besler. Süperiora doğru giden grup olan medyal 

lentikülostriat arterler anterior hipotalamus, septum pellusidum, anterior komissürün medyal 

parçası ve kolumna fornisise, striatumun anterioruna gider. AKomA perforan dalları forniks, 

septal bölge, anterior singulum ve korpus kallozuma doğru giderler. AKomA perforan dalları 

komünikan arterin posterosüperior açısından çıkar (17). 
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AKomA kompleksi bölgesinden çıkan laterale doğru giden lentikülostriat damar 

Heubner’in rekürren arteridir (HRA) (19). 1872’de Heubner tarafından tanımlanmıĢtır 

(15).Kaudat nükleusun anteroinferior parçasını, internal kapsülün ön bacağını, paraterminal 

girusu ve putamenin anteriorunu besler (19). 

Lazorthes (15)’a göre orijini %62 AKomA hizası veya distalinden, %38 ise 

proksimalindedir. 

A2 segmenti AKomA’den baĢlayıp suprakiazmatik sisternden terminal lamina 

sisternine doğru uzanır. A2 segmentinden iki kortikal damar çıkar (20). Ġlki orbitofrontal, 

ikincisi frontopolar arterdir (21). 

A2 segmentinden HRA dıĢında anterior hipotalamus, optik kiazma, lamina terminalis, 

anterior komissürün medyal parçası ve fornikse giden küçük santral perforan dallar da çıkar. 

ASA’in ana trunkusu posteriora doğru devam eder ve perikallozal arter olarak 

seyreder. Kortikal ve kallozal dallar verir. Çoğu yazar ASA’in AKomA distalindeki parçasını 

perikallozal arter olarak adlandırsa da ASA’in perikallozal ve kallozomarjinal dallar olarak 

ikiye ayrıldığı da kabul edilmektedir. Ancak hemisferlerin %18’inde seçilebilir bir 

kallozomarjinal dal yoktur. ASA frontal lobun tüm medyal kenarını, parietal lobun 

anteromedyal yüzünün büyük kısmını, motor ve duyusal fonksiyonların kortikal yollarını 

içeren her iki lobun parasagital korteksinin bir kısmını besler. Perikallozal arter distal ASA’in 

en önemli dallarından biridir. Kallozomarjinal arter perikallozal arterin en büyük dalı olarak 

kabul edilebilir. Singulat girusda posteriora doğru uzanır. Frontal lob, presentral alan ve 

anterior parietal loba dallar verir (18). 

Perikallozal arterin küçük perforan dalları korpus kallozuma doğru gider (22). ASA’in 

distal kortikal dalları besledikleri alana göre isimlendirilir (16). 

 

Orta Serebral Arter 

PKomA ve AKorA’den sonra çıkar. ASA ile aynı düzeyden ayrılır. 4-5 mm çapıyla 

ĠKA’in devamı gibidir (15).  

M1 (horizontal-sfenoidal) segment, OSA’in ĠKA orijininden baĢlar insulaya kadar 

uzanır. Ġnsulaya doğru bir süperior genu yapar. M2 (insular) segment genu ile insulanın 

sirküler sulkusu arasında, M3 (operkülar) segment sirküler sulkus ile OSA dallarının 

operküler dönüĢü arasındaki kesimidir. M4 (kortikal) segment hemisferin lateral 

konveksitesinde izlenen kesimidir (23). 



7 
 

Her hemisferde 1-21 adet (ortalama 10 adet) lentikülostriat dal bulunur. Lateral 

lentikülostriat arterler medyal gruptan daha geniĢ çaplıdır ve OSA’in M1 ve M2 

segmentlerinden çıkarlar. Anterior komissürün lateral kenarını, internal kapsülü, kaudat 

nükleus baĢı dorsal yüzünü, putameni, lateral globus pallidusu ve substansiya innominatayı 

beslerler. Klaustrum ve eksternal kapsül gibi daha lateral yerleĢimli yapıların kanlanması 

insular dallar tarafından sağlanır (16). 

OSA’in kortikal dallarından insular dallar, insular korteks yüzeyinden geçerken çok 

sayıda ince dalcık halinde insular korteksi beslerler (15). 

 

Posterior Serebral Arter  

Foramen ovale hizasında baziler arterden köken alır. Santral dalları mezodiensefal ve 

pleksus koroideus üst kesimlerini besler. Kortikal dalları ise temporal lob alt yüzü ile oksipital 

lob iç yüzünü beslerler (15). 

 Olguların çoğunda PSA'ler interpedinküler sisternde baziler arterin rostral ucundan 

köken alır. Posteriora doğru perimezensefalik sisternde yer alır. Pedinküler, ambient ve 

kuadrigeminal segmentler olarak incelenebilir (12).  

P1 (pedinküler/prekomünikan ) segment, baziler bifurkasyondan PKomA ile birleĢim 

yerine kadar olan bölümdür. P2 (ambient) segment, PKomA birleĢiminden baĢlayarak 

ambient sistern içinde mezensefalonun çevresinden arkaya doğru giden segmenttir. P3 

(kuadrigeminal) segment, kuadrigeminal sistern içinde seyreden kesimidir (12, 24). 

 PSA’den 7-10 adet anterior talamoperforan arter, yaklaĢık 8 adet posterior 

talamoperforan arter çıkar. PSA’in P2 segmentinden, daha nadir olarak da P3 segmentinden 

yaklaĢık 12 talamogenikülat dal çıkar. Ayrıca P1 ve P2 segmentlerinden çıkan yaklaĢık 8 dal 

pedinküler perforan dalları oluĢturur ve serebral pedinküle girerler (16). 

Posterior koroidal arterler, PKomA-PSA birleĢiminden sonra ya izole olarak ya da 

ortak bir trunkusla çıkarlar. Posteromedyan koroidal arter; serebral pedinkulus ön ve yan 

kısımlarını, korpus genikülatumları ve kollikulus süperioru, ayrıca süperior koroid pleksusu, 

3. ventrikül koroid pleksusunu besler. Epifize dalcıklar verir. Posterolateral koroidal arter, 

talamus ve nükleus kaudatus korpusu iç yüzünü besler. Anterior koroidal arter ile anastomoz 

yaparak birlikte talamusun üst kısımlarını besler (15). 

Temporal dallar ve parietooksipital arter PSA’in kortikal dallarını oluĢturur. Kalkarin 

arter, primer görme korteksi için önemli bir damar olup parietooksipital dal veya posterior 
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temporal daldan çıkar. Splenial arter, daha çok parietooksipital daldan çıkar. Ancak temporal 

ve kalkarin dallardan da çıkabilir (16). 

 

Posterior Fossa Arterleri 

Vertebral arter (VA) aynı taraftaki subklavian arterden çıktıktan sonra kranyale doğru 

ilerleyerek C6 seviyesinde transvers foramenler içine girerler. Boyunda longus kolli ve skalen 

kasları boyunca uzandığı vertebral kanala girmeden önceki kısmı V1 segmenti, transvers 

foramenler düzeyindeki kısmı ise V2 segmenti olarak adlandırılabilir. Daha sonra kranyale 

doğru ilerleyerek C2 seviyesinde laterale doğru döner ve tekrar kranyale doğru seyirle C1 

düzeyinde vertebral foramenden geçerler. Bu seviyede posteriora doğru dönerler ve daha 

sonra atlas düzeyinde durayı delerek (V3), süperomedyal foramen magnumdan geçerler. 

Posterior fossada, genellikle medulla düzeyinde iki VA birleĢerek baziler arteri (BA) 

oluĢturur. Vertebral arterin intrakranyal parçası ise V4 segmentini oluĢturur (25).  

VA, ekstrakranyal birçok küçük segmental spinal, meningeal ve müsküler dal verir. 

Bunlardan en önemlisi olan posterior meningeal arter, VA’in atlasın posterior arkı seviyesinde 

foramen magnuma girerken verdiği daldır. Bu arter falks serebelliyi besler. EKA dalları yada 

posterior inferior serebellar arterden (PĠSA) de çıkabilir (26).  

Medullanın kanlanması büyük oranda VA’in vertebrobaziler bileĢke proksimalindeki 

intrakranyal segmenti tarafından, küçük bir kısmı ise inferiora doğru dönen küçük bir rekürren 

BA dalı ile sağlanır. VA’in intrakranyal segmentinin medyal dallarından en belirgin olanı 

anterior spinal arterdir. VA’in intrakranyal segmentinin lateral dalları PĠSA ve inferior 

serebellar pedinkül, lateral medülla ve olivar yapılara giden sirkumferensiyal dallardır. 

Üst servikal kordun lateral spinal arteri, VA’in intradural segmentinden ya da 

medulanın posteriorunda PĠSA’den köken alır. Lateral spinal arter sıklıkla incedir ve 

anjiyografide görülmesi zordur (16). 

Ġki vertebral arterin birleĢimi ile oluĢan baziler arter (BA) ponsun önünde yukarı doğru 

seyrederek, interpedinküler sistern içinde iki PSA’e ayrılarak sonlanır (24). 

Anterior inferior serebellar arter (AĠSA) BA’in ilk major dalıdır. Ġnternal akustik kanal 

arteri AĠSA’in proksimal trunkundan çıkar ve internal akustik kanalın sinir köklerini ve iç 

kulağın duyusal yapılarını besler (16).  

AĠSA; VI, VII, VIII. sinirleri, inferolateral ponsu, orta serebellar pedinkülü, flokulusu 

ve serebellar hemisferlerin anterolateral yüzünü besler. Süperior serebellar arter (SSA) BA 
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apeksine yakın olarak çıkar. SSA, vermisin süperior yüzü, serebellar hemisferleri, derin 

serebellar ak madde ve nukleus dentatusu besler (24). 

Baziller arterin vertebrobaziler bileĢke ve SSA orijin düzeyi arasındaki kesiminden 

yaklaĢık 17 perforan dal çıkar. Bu perforan dallar kortikospinal ve kortikobulbar yollar, 

pontin nükleus, lemniskus, fasikulus ve motor nükleuslar ile ponsa dallar vermeleri nedeniyle 

hayati bir role sahiptirler.(16) 

 

Willis Poligonu 

Bu yapı optik sinirler ve optik traktlara komĢu birbirleriyle bağlantılı arterlerden 

oluĢan bir poligondur (24).  

Willis poligonu aĢağıdaki yapılardan oluĢur: 

 ¨ Her iki ĠKA 

 ¨ Her iki ASA’in horizontal (A1) segmentleri 

 ¨ AKomA 

 ¨ Her iki PKomA 

 ¨ Her iki PSA’in horizontal (P1) segmentleri 

 ¨ Baziler arter bifurkasyonu 

 

ĠNTRAKRANYAL ANEVRĠZMALAR 

Serebral anevrizma ilk olarak 18. yüzyılda Morgagni ve Biumi'nin yaptığı otopsi 

çalıĢmalarında tanımlanmıĢtır. 1812'de ise Cheyne tarafından ilk kez klinik olarak SAK 

saptanan bir olguda olaya rüptüre olmuĢ serebral bir anevrizmanın yol açtığı gösterilmiĢtir. Bu 

tarihten sonra çok sayıda büyük kısmı otopsi olgularından oluĢan rüptüre olmuĢ ya da 

olmamıĢ intrakranyal anevrizma olgusu bildirilmeye baĢlamıĢtır (27). 

Anevrizma bir arterin fokal dilatasyonudur. Ġntrakranyal anevrizmalar temel olarak 

sakküler ya da Berry, fuziform ve dissekan anevrizma olarak üç tipe ayrılabilir. 

Ġntrakranyal en sık görülen anevrizmalar sakküler anevrizmalardır. Sakküler 

anevrizmalar, çoğunlukla kafa tabanında bulunan Willis poligonunu oluĢturan büyük arter 

duvarında görülen çilek Ģekilli, bir veya birden fazla lobüllü keseciklerin oluĢumu Ģeklinde 

tanımlanabilir. 

Anevrizmalar, rastlantısal saptanabilecekleri gibi sebep oldukları SAK ile de 

kendilerini gösterebilirler. ġekilleri, altta yatan sebeplere göre farklılıklar gösterebilir. 
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 Sakküler anevrizmalar gerçek anevrizmalar olup anevrizma kesesi sıklıkla sadece 

intima ve adventisyadan oluĢur. Ġntima tipik olarak normaldir. Ancak subintimal hücre 

proliferasyonu görülebilir. Ġnternal elastik membran incelmiĢtir ya da yoktur. Medya tabakası 

anevrizmanın boynunda sonlanır. Adventisya lenfosit ve fagositlerle infiltre olabilir. 

Trombotik debris sıklıkla anevrizma kesesinin lümeninde izlenebilir. Aterosklerotik damar 

değiĢiklikleri de mevcut olabilir. 

Fuziform anevrizmalar, aterosklerotik değiĢiklikler sonucu görülen geniĢlemelerdir ve 

özellikle baziler arterlerde görülürler. 

Mikotik anevrizmalar, bakteri veya mantar enfeksiyonlarının arter duvarında yaptıkları 

nekroz nedeniyle oluĢan geniĢlemelerdir. 

Dissekan anevrizmalarda kan, arter duvarı içerisine sızarak duvar katmanlarını 

ayrıĢtırır ve bunun sonucunda geniĢlemeler oluĢur. Karotid, orta serebral ve vertebral 

arterlerde görülebilen dissekan anevrizmalar genellikle travmalar sonucu oluĢmaktadır. 

Gerçek damar duvarı yoktur ve hematom adventisya ile çevrilidir (24). 

Anevrizmaların çapları 3-4 mm’den dev anevrizmalara (>25 mm) kadar değiĢebilir ve 

4-5 cm. çaplı anevrizmalar da bildirilmiĢtir. ġekil ve boyut oldukça değiĢkendir. Anevrizma 

duvarı çok kalın veya çok ince olabilir. Anevrizmanın çapına paralel olarak boyun kısmı da 

değiĢiklik gösterebilir. Sakküler anevrizmalar fuziform anevrizmalardan boyun kısmının 

olması ile ayrılır (28,29). 

 

Ġnsidans 

Rüptüre olmamıĢ bir anevrizma sık görülen bir insidantal bulgu olup otopsi ve serebral 

anjiografilere dayanan prevalansı %1-%6'dır (30). Genel popülasyonun yaklaĢık %2'sinde bir 

intrakranyal anevrizma mevcuttur. Anevrizma rüptürü en sık 40-60 yaĢ arasında görülür (31). 

Olguların %0.5-6.8 'i 18 yaĢ ve altındadır (32,33). 

SAK, inmenin bir subtipidir ve olguların %85'i intrakranyal bir anevrizmanın rüptürü 

nedeniyle meydana gelir (34). 

SAK kadınlarda erkeklerden 1.6 kat daha sık görülür. Bu risk postmenopozal 

kadınlarda premenopozal olanlara oranla daha yüksektir (35).  

Çapı 10 mm'den küçük anevrizmalarda rüptür oranı %0.05 iken 10 mm'den geniĢ 

anevrizmalarda bu oran %0.5'dir (36). Genel populasyonda anevrizmal SAK’ın yıllık 

insidansı 8/100.000’dir(35).  
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Rüptüre bir intrakranyal anevrizmada erken dönemde ölüm %50 oranında görülürken 

geçici paralizi, konuĢma, görme ve motor koordinasyonun kaybı gibi morbiditelerin görülme 

oranı %25'dir. Olguların %25'inde ise inme, tekrarlayan kanama ve diğer komplikasyonlar 

ortaya çıkar (37). 

Rüptüre olmuĢ bir anevrizmada ölüm ve morbidite riski yüksekken, hiç kanama 

öyküsü olmayan bir anevrizmanın tedavi edilmesi ile çok daha iyi prognoz elde edilir. 

Birinci derece yakınında anevrizma öyküsü bulunanlarda risk genel popülasyona 

oranla 7 kat artarken, anevrizmal SAK öyküsü olan hastaların yaklaĢık %10'unun birinci ya da 

ikinci derece yakınında kanamıĢ ya da rüptüre olmamıĢ anevrizma bulunmaktadır (35). 

 

YerleĢim Yeri 

Sakküler anevrizmalar sıklıkla damar bifurkasyonlarında oluĢur. Olguların çoğu (%85-

90) ASA-AKomA birleĢim yeri, PKomA orijin kesimindeki ĠKA, OSA bifurkasyonu, baziler 

tepe, ĠKA bifurkasyosu yerleĢimlidir . EriĢkinlerde anevrizmaların %5-10’u arka serebral 

veya vertebral arterlerden kaynaklanmasına karĢın, çocuklarda bu oran % 40-45’tir. Çoklu 

sakküler anevrizmalar hastaların yaklaĢık %10-31’inde görülür ve çoğunlukla orta serebral 

arter kaynaklıdır.Sakküler anevrizmalar AVM’lerin besleyici arterlerinde de oluĢabilir (% 10) 

ve bu durum bize anevrizma oluĢmasında hemodinamik faktörlerin de rol oynayabileceğini 

göstermektedir (37). 

 

Etyopatogenez 

Sigara ve alkol kullanımı, hipertansiyon anevrizmal SAK için en bilinen risk 

faktörleridir. Çevresel faktörler ile genetik faktörler de intrakranyal anevrizma ve SAK 

patogenezinde önemli rol oynar. Serebral arterler histolojik olarak dıĢtan içe doğru 3 ana 

tabakadan oluĢmaktadır. DıĢ tabaka olan tunika adventisya, bağ dokusu kılıfı içine girmiĢ 

perivasküler sinir aksonlarını içerir. Orta tabaka tunika medyadır ve çizgisiz kaslardan oluĢur. 

Ġç tabaka (tunika intima) üzerinde endotel tabakasının bulunduğu internal elastik lamina (ĠEL) 

bulunmaktadır. Serebral arterlerde diğer arterlerden farklı olarak eksternal elastik lamina 

bulunmaz ve orta tabaka çok incedir. Kan, belirtilen bu katmanların hepsi için patojeniktir. 

Yeni doğanlarda serebral arterler çok az çizgisiz kas içerirler, yani tunika medya tabakası 

oldukça incedir. ĠEL oldukça kıvrımlıdır ve bu özellik damar esnekliğini artırmaktadır. Bu 

nedenle yeni doğanlarda bifurkasyon alanlarında kan türbülansı yok denecek kadar azdır. 

YaĢlandıkça, muhtemelen endotel üzerine etki eden hemodinamik faktörlerden dolayı, endotel 
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ile ĠEL arasındaki fibröz dokuda yeni katmanlar oluĢur, damar duvarının esnekliği azalır. Bu 

değiĢiklikler sonucunda hemodinamik stres doğrultusu değiĢir ve duvardan dıĢa doğru 

yönelmiĢ kesecikler veya geniĢlemeler meydana gelir. Sakküler anevrizmaların mikroskobik 

incelenmesinde tunika medya tabakasının ve ĠEL’nın anevrizma boynunda sonlandığı 

gösterilmiĢtir. Anevrizma duvarı, baĢlı baĢına değiĢen kalınlıklarda yoğun fibröz dokudan 

oluĢmaktadır. Anevrizma tepesinde fibröz doku oldukça incedir ve burası yırtılmanın 

olabileceği en muhtemel yerdir (37,38). 

Akım, türbülans, jet etkisi gibi çeĢitli streslerin normal damar duvarında yol açtığı 

patojenik etkiler nedeniyle lüminal anevrizmal vaskülopatiler geliĢir. Bunun tersi bir durum 

olarak inflamasyon, enfeksiyon, kollajen doku hastalıkları gibi damar-duvar yapısal 

hastalıklarında streslerle agreve olabilecek primer anomaliler mevcuttur. Vaza vazorum, 

adventisyaya arteryel bir ağ sağlar. Besin ve oksijenin adventisya ve medya tabakalarında 

dağılımında çok önemlidir. Lökotrienler, makrofaj inflamatuar proteinlerinin yapımını uyarır. 

Lökositler toplanır. Proteaz gibi ekstrasellüler matriksi, damar duvarının elastik laminasını 

azaltan ve sonuçta damar lümeninin bütünlüğünü bozan faktörler salgılanır. 5-lipooksijenaz 

lökositler, makrofajlar ve mast hücrelerince salınan, lökotrien yapımında anahtar rol oynayan 

bir enzimdir. Proinflamatuar 5-lipooksijenaz yolunun aktivasyonu ile hiperkolesterolemi 

kombinasyonu aynı zamanda ateroskleroz geliĢiminde de rol oynar. Bu nedenle 

hiperlipidemiye bağlı damar duvarı inflamasyonunun, arteryel anevrizma geliĢimi ile benzer 

olan ve vaza vazorumun önemli rol oynadığı bir patogeneze sahip olduğu düĢünülmektedir 

(39). 

Bir vasküler ağda damar bifurkasyon apeksi maksimum hemodinamik stresin olduğu 

yerdir. Vasküler ve internal akım hemodinamiği intrakranyal anevrizmaların oluĢumunda 

önemli etkiye sahiptir. Sistol ve diyastolle oluĢan kan akımındaki hızlı değiĢikliklerin neden 

olduğu damar duvarındaki stres, anevrizma boynunda intimal zedelenmeye neden olabilir. 

Ġntimal zedelenme ardından subintimal birçok kaskadı aktif hale geçirerek endotelde yeni 

hemodinamik ortama adaptasyona yardımcı olur. Bu hemodinamik stres sakküler 

anevrizmanın büyük bölümünün oluĢumu ve progresyonunda önemli rol oynamaktadır. 

Hipertansiyon ve kollajen vasküler hastalıklar bu süreci hızlandırır. Sakküler anevrizmaların 

%5'den azı septik emboli, neoplazi veya kafa travmasına bağlıdır. Bu olgularda anevrizma 

tipik olarak periferal yerleĢimli ve arter dallanma bölgelerinden uzaktadır (37-39). 
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Fibromüsküler displazi, otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı, aorta 

koarktasyonu, Marfan sendromu, Ehlers-Danlos tip IV, nörofibromatozis tip 1'de anevrizma 

görülme oranları artar (32). 

Birinci derece akrabasında anevrizmal SAK öyküsü olan kiĢilerde, intrakranyal 

anevrizma geliĢme riskinin yüksek olduğu bilinmektedir. Ancak bu kiĢilerde spesifik genetik 

risk faktörlerini ortaya koyabilecek tanısal bir test yoktur. Bu konuda yapılmıĢ olan genetik 

çalıĢmaların sınırlı sayıda olmasına rağmen multipl genetik ve çevresel risk faktörlerinin 

anevrizma geliĢimine birlikte neden oldukları düĢünülmektedir (40). 

Anevrizmaların en sık görüldüğü bölge olan Willis poligonunun damarsal anomalileri 

sıklıkla anevrizma geliĢimi ile iliĢkilidir. Medya tabakasında bir defekt ile birlikte damarsal 

anomaliler sonucu geliĢen hemodinamik değiĢiklikler, en sık fenestrasyonların proksimal 

uçlarında izlenir. Histopatolojik çalıĢmalarda fenestrasyonun lateral duvarında yapısal bir 

değiĢiklik gözlenmezken medyal duvarda fenestrasyonun her iki ucunda defekt 

görülmektedir. Fenestrasyonların orta bölümleri normal serebral arter duvarı gibi üç 

tabakadan oluĢur. Fenestrasyonun her iki ucunda ise medya tabakası izlenmemektedir. Ayrıca 

sadece ĠEL’da izlenen ve serebral arter duvarında küçük bir komponent olan elastin, 

bifurkasyon noktalarında ve fenestrasyonun proksimal ucunda izlenmemektedir. Serebral 

arterlerin bifurkasyon bölgelerinde olduğu gibi fenestrasyonların uç kesimlerinde 

hemodinamik etkiler sonucu anevrizma geliĢimine eğilim mevcuttur (41-43). 

Arterlerin proksimal segmentlerindeki asimetri de intravasküler hemodinamide lokal 

değiĢikliğe neden olarak anevrizma geliĢimi açısından mekanik bir temel oluĢturmaktadır. 

Örneğin proksimal ASA çapları eĢit olmadığında AKomA anevrizmaları akım ve basıncın 

daha yüksek olduğu geniĢ A1 segment bileĢkesinde, eĢit olduğu zaman ise A1-A2 segment açı 

bileĢkesinin daha küçük olduğu yerde geliĢmektedir (44). 

 

Tanı 

Bilgisayarlı tomografi, SAK Ģüphesinde ilk uygulanan tanı yöntemidir. Ucuz olması, 

akut kanamayı tanıma imkanı sağlaması, yaygın olarak ulaĢılabilir olması ve genel durumu 

kötü hastalarda yakın takibe izin vermesi nedeniyle ilk tercih edilecek görüntüleme 

yöntemidir. Kontrastsız BT'de kanama, içindeki protein molekülleri nedeniyle yüksek 

dansitede izlenir. Kanamanın lokalize olduğu bölgeye göre rüptüre olan anevrizmanın yeri 

tahmin edilebilir. KanamıĢ AKomA anevrizmaları anterior interhemisferik bölgede, OSA 

anevrizmaları Sylvian fissürde kanama ile karĢımıza çıkabilir (36). 
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Rüptüre olmamıĢ anevrizmaların tanısında BTA, tek intravenöz kontrast madde bolusu 

ile hızlı tanı sağlayan noninvazif bir tanı yöntemidir. Yapılan çalıĢmalara dayanarak BTA'nın 

intrakranyal anevrizmaların tespitinde yüksek özgüllük ve duyarlılığa sahip olduğu 

bilinmektedir. Ġlerleyen teknoloji ile BT cihazlarındaki detektör sayısının artması, 3 mm gibi 

küçük anevrizmaların dahi BTA ile tanınmasını sağlamıĢtır. Ancak infundibular dilatasyon ve 

3 mm'den küçük anevrizmalar BTA tetkikinin tanıda yetersiz kalabildiği lezyonlardır (45,46). 

Üç boyutlu TOF MRA’nın intrakranyal anevrizmaları saptamadaki duyarlılığı ve 

özgüllüğü oldukça yüksektir ve 2-3 mm çapındaki anevrizmaların ve 1 mm çapındaki küçük 

damarların görüntülenmesinin mümkün olduğunu belirten yayınlar bulunmaktadır (4-6).  

Anevrizmaların baĢarı ile belirlenmesinin yanı sıra olguların çoğunda anevrizma 

boynu ve anevrizmaya komĢu arter ile iliĢkisi gösterilebilmektedir (6-9). 

Dijital subtraksiyon anjiyografi anevrizma tanısında son basamaktır. Çoklu anevrizma 

olgularının %15 gibi yüksek bir oranda görülmesi nedeniyle tüm sistemlerin değerlendirilmesi 

gereklidir. Transfemoral yolla ya da seçilmiĢ hastalarda aksiller arter kateterizasyonu ile 

yapılabilir. Aortik arkı ve varolabilecek ekstrakranyal tıkayıcı arter hastalığını görebilmek 

amacıyla özellikle yaĢlı hastalarda boyundaki karotid arter bifurkasyonları da 

görüntülenebilir. Anevrizmalar tiplerine göre değiĢiklik gösterseler de, sakküler olanlar arter 

duvarında ya da bifurkasyonda yerleĢim gösteren kontrastla dolu kese Ģeklinde izlenir. 

Tamamen tromboze anevrizmalarda anjiyografi normal bulunabilir. Anjiyografi ile 

anevrizmaların sakküler, fuziform, serpentin, dissekan gibi sınıflandırmalarını yapmak 

kolaylaĢır. DSA endovasküler yolla tedavi olanağı sağlamakla birlikte, endovasküler ya da 

cerrahi yolla tedavi edilmiĢ anevrizmaların takibinde de kullanılmaktadır (36,47). 

Her ne kadar kateter anjiyografi anevrizma tanısında altın standart olsa da; birçok 

araĢtırmada MRA’nın anevrizma tanısında DSA ile karĢılaĢtırıldığında sonuçların birbirine 

eĢit olduğu gösterilmiĢtir (48-50). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Eylül 2010 – Ağustos 2011 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dalı Manyetik Rezonans görüntüleme ünitesine SAK dıĢı nedenlerle 

baĢvuran (baĢ ağrısı, tıkayıcı serebrovasküler olay gibi çeĢitli nedenlerle) kranyal MRA 

yapılmıĢ olguların görüntüleri retrospektif olarak incelenmiĢtir. Bu olgularda intrakranyal 

anevrizma sıklığı araĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢmamıza Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı GiriĢimsel olmayan Klinik 

AraĢtırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınarak baĢlanmıĢ olup 22/02/2012 tarihli, TÜTF-

GOKAEK 2011/44 protokol kodlu etik kurul kararı ekte sunulmuĢtur (Ek-1). 

Tüm hastaların kranyal MRA incelemeleri bölümümüzde bulunan 1.5 T MR cihazı 

(Excite 2.0, GE Medical Systems) ile gerçekleĢtirildi. Bütün olgulara standard kafa koili (GE 

HD 8 channel NV Array)  ile görüntüleme yapıldı. 

Ġntrakranyal anevrizmaları saptamadaki duyarlılığı ve özgüllüğü oldukça yüksek olan 

üç boyutlu TOF-MRA tekniği kullanıldı. Bu teknikte parametreler; görüntüleme alanı  22 cm, 

faz görüntüleme alanı 1.0 mm, kesit kalınlığı 1.2 mm, çevirme açısı 15
o
, dilim sayısı 4, üst 

üste gelen dilim kalınlığı 8 mm olacak Ģekilde uygulandı. 

Görüntüler “Advantage Workstation” 4.1 inç sistemi iĢ istasyonuna aktarılıp 

Maximum intensity projeksiyon (MIP) ve kaynak görüntüler birlikte değerlendirilerek 

intrakranyal anevrizma taraması gerçekleĢtirildi. Saptanan anevrizmaların lokalizasyonu, 

boyutları, sayısı, tipi, tromboze anevrizma varlığı ve anevrizmalı olgularda eĢlik eden 

damarsal varyasyonlar değerlendirildi. 
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ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

Ġstatiksel değerlendirmede, sonuçlar ortalama ve standart deviasyon ya da sayı, yüzde 

ve  median, minimum, maksimum gibi tanımlayıcı istatistiksel veriler kullanılarak gösterildi. 

Ġstatistiksel değerlendirme, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyoistatistik Anabilim 

Dalının Lisanslı programı olan SPSS 20.0 istatistik programı kullanılarak yapıldı. 
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BULGULAR 

 

ÇalıĢmamıza Eylül 2010 – Ağustos 2011 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı Manyetik Rezonans görüntüleme ünitesine  baĢvuran ve 

çeĢitli nedenlerle kranyal MRA yapılmıĢ 1709 olgu alınmıĢtır. 

ÇalıĢmaya alınan 1709 olgudan 87’sinde anevrizma saptanmıĢ olup anevrizma sıklığı 

%5.1 olarak bulunmuĢtur (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Kranyal Manyetik Rezonans Anjiyografi yapılan olgularda anevrizma görülme 

oranları 

Anevrizma Sayı Yüzde 

var 87 5.1 

yok 1622 94.9 

Toplam 1709 100 

 

Anevrizma saptanan 87 olgunun 46’sı (% 52.9 ) kadın, 41’i (% 47.1 ) erkek olarak 

bulundu (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Anevrizma saptanan olguların cinsiyet dağılımları oranları 

Cinsiyet            Sayı            Yüzde 

Kadın             46             52.9 

Erkek             41             47.1  

Toplam              87             100         
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76 olguda (% 87.4) 1 anevrizma saptanırken; 10 olguda (%11.5) 2 anevrizma ve 1 

olguda (% 1.1) 3 anevrizma bulunmuĢtur (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Anevrizma sayısına göre dağılım oranları 

Anevrizma sayısı Sayı  Yüzde 

1 76 87.4 

2 10 11.5 

3 1 1.1 

Toplam 87 100 

 

Anevrizmaya sahip olgularda; 73 olguda sakküler anevrizma saptanmıĢ olup 13 olguda 

fuziform tipte anevrizma ve 1 olguda hem fuziform hem de sakküler anevrizma mevcuttu 

(Tablo 4). 

 

Tablo 4. Anevrizma tipine göre dağılım oranları 

Anevrizma tipi Sayı Yüzde 

Sakküler 73 83.9 

Fuziform 13 14.9 

Sakküler ve fuziform 1 1.2 

Toplam 87 100 

 

Anevrizma saptanan 87 olgunun 6’sında (%6.9) tromboze anevrizma bulunmaktaydı 

(Tablo 5). 

 

Tablo 5. Tromboze anevrizma görülme oranı 

Tromboze anevrizma Sayı Yüzde 

yok 81 93.1 

var 6 6.9 

Toplam 87 100 

 

Anevrizma saptanan olguların 19’unda (% 21.8) intrakranyal arteryel varyasyon ya da 

varyasyonlar saptanmaktaydı (Tablo 6). 
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Tablo 6. Anevrizma saptanan olgularda eĢlik eden vasküler varyasyon oranı 

Varyasyon Sayı Yüzde 

var 17 19.5 

yok 70 80.5 

Toplam 87 100 

 

EĢlik eden intrakranyal vasküler varyasyonlar; 2 hastada  (% 10.5)  Sol ASA A1 

hipoplazisi,  2 hastada  (% 10.5) sağ ASA A1 hipoplazisi, 2 hastada (%10.5) Sağ VA 

hipoplazisi, 5 hastada  (% 26.3) sol VA hipoplazisi, 1 hastada (%5.3) sağ fetal PSA, 2 hastada 

(% 10.5)  bilateral fetal PSA, 1 hastada  (%5.3)  arteryovenöz malformasyon, 1 hastada  

(%5.3)  sol PSA P1 hipoplazisi, 1 hastada  (%5.3)  Azigos ASA varyasyonu saptanmaktaydı. 

(Tablo 7). 

 

Tablo 7. EĢlik eden varyasyon tipleri ve dağılımları 

Varyasyon tipi Sayı Yüzde 

Sol ASA A1 hipoplazisi 2 10.5 

Sağ ASA A1 hipoplazisi 2 10.5 

Sağ VA hipoplazisi 2 10.5 

Sol VA hipoplazisi 5 26.3 

Sağ fetal PSA 1 5.3 

bilateral fetal PSA 2 10.5 

Arteryovenöz 

Malformasyon 

1 5.3 

Sol PSA P1 hipoplazisi 1 5.3 

Azigos ASA 1 5.3 

Toplam 17 100 

ASA: Anterior serebral arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter. 

 

Anevrizma saptanan 87 olguda anevrizma yerleri; 8 olguda (% 9.2) sağ OSA M1 

segmentinde, 1 olguda (%1.1) hem sağ OSA M1 segmentinde hem de sol OSA M2 

segmentinde, 1 olguda (%1.1) hem sağ OSA M1 segmentinde hem de sol OSA M1 

segmentinde, 2 olguda (%2.3) sağ OSA M2 segmentinde, 1 olguda (%1.1) sağ IKA servikal 
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segmentinde, 3 olguda (%3.4) sağ IKA supraklinoid segmentinde, 1 olguda (%1.1) hem 

bilateral IKA supraklinoid segmentinde hem de sağ VA’de, 5 olguda (%5.7) sol IKA 

supraklinoid segmentinde, 4 olguda (%4.6) sol IKA kavernöz segmentinde, 1 olguda (%1.1) 

hem sağ OSA M1 segmentinde hem de sol IKA kavernöz segmentinde, 6 olguda (%6.9) sağ 

OSA bifukasyonunda, 1 olguda (%1.1) hem sağ OSA M1 segmentinde hem de sağ OSA 

bifukasyonunda, 3 olguda (%3.4) sağ IKA paraoftalmik alanda, 1 olguda (%1.1) sol OSA M2 

segmentinde, 4 olguda (%4.6) PKomA’de, 3 olguda (%3.4) sol IKA paraoftalmik alanda, 1 

olguda (%1.1) hem sol IKA paraoftalmik alanda hem de AKomA’de, 4 olguda (%4.6) sol 

OSA M1 segmentinde, 1 olguda (%1.1) hem sol VA’de  hem de sol OSA M1 segmentinde, 1 

olguda (%1.1) sol VA’de, 1 olguda (%1.1) hem sağ VA’de hem de sol IKA supraklinoid 

segmentinde, 1 olguda (%1.1) sağ oftalmik arterde, 1 olguda (%1.1) bilateral oftalmik arterde, 

1 olguda (%1.1) sağ PSA P1 segmentinde, 1 olguda (%1.1) sağ PĠSA’da, 7 olguda (%8) 

AKomA’de, 2 olguda (%2.3) sol OSA bifurkasyonunda, 4 olguda (%4.6) sol PSA P1 

segmentinde, 1 olguda (%1.1) hem sol PSA P1 segmentinde hem de sol IKA kavernöz 

segmentinde, 9 olguda (%10.3) BA’de, 2 olguda (%2.3) sol PĠSA’da, 3 olguda (%3.4) sağ 

IKA kavernöz segmentinde, 2 olguda (%2.3) sağ IKA bifurkasyonunda izlenmiĢtir (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Anevrizma yerleĢim yerleri ve dağılımları 

Anevrizma yeri Sayı  Yüzde  

Sağ OSA M1 segmenti 8 9.2 

Sağ OSA M1 segmentinde ve sol OSA M2 segmenti 1 1.1 

Sağ OSA M1 segmentinde ve sol OSA M1 segmenti 1 1.1 

Sağ OSA M2 segmenti 2 2.3 

Sağ IKA servikal segmenti 1 1.1 

Sağ IKA supraklinoid segmenti 3 3.4 

Bilateral IKA supraklinoid segmenti ve sağ VA 1 1.1 

Sol IKA supraklinoid segmenti 5 5.7 

Sol IKA kavernöz segmenti 4 4.6 

Sağ OSA M1 segmenti ve sol IKA kavernöz 

segmenti 

1 1.1 

Sağ OSA bifukasyonunda 6 6.9 

Sağ OSA M1 segmenti ve sağ OSA bifukasyonu 1 1.1 

OSA: Orta serebral arter, ĠKA: Ġnternal karotid arter, VA: Vertebral arter. 
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Tablo 8 (Devamı). Anevrizma yerleĢim yerleri ve dağılımları 

Anevrizma yeri Sayı  Yüzde  

Sağ IKA paraoftalmik alan 3 3.4 

Sol OSA M2 segmentinde 1 1.1 

PKomA 4 4.6 

Sol IKA paraoftalmik alan 3 3.4 

Sol IKA paraoftalmik alan ve AKomA 1 1.1 

Sol OSA M1 segmenti 4 4.6 

Sol VA ve sol OSA M1 segmenti 1 1.1 

Sol VA 1 1.1 

Sağ VA ve sol IKA supraklinoid segmenti 1 1.1 

Sağ oftalmik arter 1 1.1 

Bilateral oftalmik arterde 1 1.1 

Sağ PSA P1 segmenti 1 1.1 

Sağ PĠSA 1 1.1 

AKomA 7 8 

Sol OSA bifurkasyonu 2 2.3 

Sol PSA P1 segmentinde 4 4.6 

Sol PSA P1 segmentinde ve sol IKA kavernöz 

segmenti 

1 1.1 

BA 9 10.3 

Sol PĠSA 2 2.3 

Sağ IKA kavernöz segmenti 3 3.4 

Sağ IKA bifurkasyonu 2 2.3 

Toplam 87 100 

OSA: Orta serebral arter, ĠKA: Ġnternal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PĠSA: 

Posterior inferior serebellar arter, BA: Baziller arter. 

 

Anevrizma saptanan 87 olguda bulunan toplam 98 anevrizmanın 73 tanesinin (%74.5) 

boyutu 7 mm’den küçük olarak; 15 tanesinin (%15.3) boyutu 7 mm ve 7 mm’den büyük, 10 

mm’den küçük olarak; 10 tanesinin (%10.2) boyutu 10 mm ve 10 mm’den büyük olarak 

ölçülmüĢtür (Tablo 9). 
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Tablo 9. Anevrizma boyutlarının dağılımları 

Boyut Sayı Yüzde 

7 mm’den küçük 73 74.5 

7mm ve 7 mm’den büyük, 

10 mm’den küçük 

15 15.3 

10 mm ve büyük 10 10.2 

Toplam 98 100 

 

Anevrizma saptanan 87 olgunun en küçüğü 29 yaĢında olup en büyüğü 89 yaĢındaydı. 

Olguların % 8’i 29-39 yaĢları arasında, % 45’i 40-59 yaĢları arasında, % 39’u 60-79 yaĢları 

arasında ve % 8’i 80 yaĢ ve üzeri olarak görülmüĢtür (Tablo 10). 

 

Tablo 10. YaĢlara göre anevrizma dağılımları 

YaĢ Sayı Yüzde 

<20 0 0 

20-39 7 8 

40-59 39 45 

60-79 34 39 

≥80 7 8 

Toplam 87 100 

   

ÇalıĢmamıza alınan olguların verileri Tablo 11’de verilmiĢtir. 

ÇalıĢmamıza alınan olgularda bazılarının MRA MIP görüntüleri ve kaynak görüntüleri 

aĢağıda verilmiĢtir. 
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  A 

 

 B 

  ġekil 1. 30 yaĢında erkek olguda; A) Maksimum intensity projeksiyon görüntüde 

anterior komunikan arter anevrizmasına eĢlik eden sağ vertebral arter 

hipoplazisi (ok) B) kaynak görüntüde anterior komunikan arter anevrizması 

(ok) izlenmektedir. 
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A 

 

 

B 

ġekil 2. 89 yaĢında kadın olguda; A) kaynak görüntüde, B) Maksimum intensity 

projeksiyon görüntüde sol posterior serebral arter P1 çıkımındaki anevrizmaya 

(ok) eĢlik eden sol posterior serebral arter P1 hipoplazisi görülmektedir. 
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ġekil 3. 51 yaĢında erkek olguda; maksimum intensity projeksiyon görüntüde 

arteryovenöz malformasyona (ok) eĢlik eden sol posterior inferior serebellar 

arter anevrizması (kalın ok) izlenmektedir. 

 

 

 

ġekil 4. 50 yaĢında sol posterior serebellar arter P1 segmentinde anevrizması (ok) 

bulunan erkek olguda; maksimum intensity projeksiyon görüntüde eĢlik eden 

azigos anterior serebral arter varyasyonu (kalın ok) görülmektedir. 
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A 

 

B 

ġekil 5. 71 yaĢında kadın olguda; A) maksimum intensity projeksiyon görüntüde, B) 

kaynak görüntüde sağ vertebral arter anevrizması (ok) izlenmektedir. 
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ġekil 6. 70 yaĢında sağ orta serebral arter bifurkasyonunda anevrizması bulunan kadın 

olguda; maksimum intensity projeksiyon görüntüde eĢlik eden sağ fetal 

posterior serebral arter (kalın ok) ve sol vertebral arter hipoplazisi (ok) 

 

 

ġekil 7. 83 yaĢında erkek olguda; kaynak görüntüde sol orta serebral arter M2 

yerleĢimli anevrizma (ok) görülmektedir. 
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A 

 

B 

ġekil 8. 71 yaĢında kadın olguda; A) kaynak görüntüde baziller arterde anevrizma (ok) 

B) maksimum intensity projeksiyon görüntüde baziller arter anevrizmasına 

(ok) eĢlik eden sol vertebral arter hipoplazisi (kalın ok) görülmektedir. 
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A 

 

B 

ġekil 9. 61 yaĢında erkek olguda; A) kaynak görüntüde, B) maksimum intensity 

projeksiyon imajda sağ orta serebral arter bifurkasyonunda anevrizma (ok) 

görülmektedir. 
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Tablo 11. Anevrizma saptanan olgular 

Ad 

soyad Cinsiyet Anevrizma yeri 

Anevrizma 

sayısı 

Anevrizma 

tipi EĢlik eden varyasyon, trombüs 

Anevrizma 

boyutu(mm) YaĢ 

M.A. K AKomA 1 sakküler yok 3,0 59 

B.Ġ. K Sol OSA bifurkasyon 1 sakküler yok 4,6 29 

A.C. E Sol PSA P1 1 sakküler yok 1,5 44 

N.S. E Sol OSA M1 1 sakküler yok 2,2 62 

M.F E Sol PSA P1  1 sakküler Sol ASA A1 hipoplazisi, Azigos ASA varyasyonu 2,7 51 

R.K. E BA 1 fuziform yok 10,0 59 

U.A. K Sol PĠSA 1 sakküler yok 9,0 61 

T.Ö. E BA 1 fuziform yok 7,0 79 

A.T. E AKomA 1 sakküler Sağ ASA A1 hipoplazisi, Sağ VA hipoplazisi 5,0 31 

Z.C. K Sağ OSA M1 1 sakküler yok 5,0 82 

M.G. K Sağ OSA M1 1 sakküler yok 3,0 63 

H.O. K Sağ IKA kavernöz 1 fuziform yok 2,0 84 

R.A. K Sağ IKA bifurkasyon 1 sakküler yok 1,5 50 

ġ.D. K BA 1 sakküler Sol VA hipoplazisi 7,0 72 

M.Ç. K Sağ OSA M2 1 fuziform yok 4,0 73 

H.Ç. E Sağ IKA servikal 1 sakküler Sağ ASA A1 hipoplazisi 16,0 77 

F.S. K Sağ IKA supraklinoid 1 fuziform Sağ ASA A1 hipoplazisi 7,0 36 

G.A. K Sol OSA M1 1 sakküler yok 3,0 54 

H.ġ. E Sol IKA supraklinoid 1 sakküler yok 2,0 50 

G.Y. K Sol PSA  1 fuziform yok 2,5 41 

G.T. K Sol IKA kavernöz, sağ OSA M1 2 sakküler yok  4,0-2,3  42 

R.A. K Sağ OSA bifurkasyon 1 sakküler Sağ fetal PSA, Sol VA hipoplazisi 3,0 71 

H.K. E Sağ IKA paroftalmik 1 sakküler yok 5,5 67 

Y.M. E Sağ OSA M1 1 fuziform yok 6,0 88 

ASA: Anterior serebral arter, OSA: Orta serebral arter, ĠKA: Ġnternal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PĠSA: Posterior inferior serebellar 

arter, BA: Baziller arter. 
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Tablo 11 (Devam). Anevrizma saptanan olgular 

Ad 

soyad Cinsiyet Anevrizma yeri 

Anevrizma 

sayısı Anevrizma tipi EĢlik eden varyasyon, trombüs 

Anevrizma 

boyutu(mm) YaĢ 

H.Ö. E BA 1 fuziform yok 5,0 67 

A.T. K BA 1 sakküler yok 5,0 61 

H.S. E BA 1 fuziform yok 6,0 73 

M.A. E Bilateral IKA supraklinoid, sağ VA 3 fuziform yok 8,0-8,0-8,0  61 

H.K. K Sol IKA supraklinoid 1 sakküler yok 4,0 48 

F.E. K Sol PSA P1  1 sakküler sol PSA P1 hipoplazisi 3,0 89 

E.Ö. K Sol IKA kavernöz  1 sakküler yok 7,0 54 

S.Ç. K Sağ OSA M2 1 sakküler yok 4,0 37 

M.Y. K BA 1 sakküler Sağ VA hipoplazisi 8,0 72 

H.Ö. K Sağ OSA M1, Sol OSA M1 2 sakküler yok 4,0 58 

L.T. K Sağ IKA paroftalmik 1 sakküler yok 12,0 43 

S.K. E Sağ IKA kavernöz 1 sakküler yok 2,5 48 

G.K. E Sağ IKA kavernöz 1 sakküler yok 2,0 35 

ġ.B. E Sol OSA  1 sakküler yok 13,0 83 

G.ġ. E Sağ PĠSA 1 sakküler yok 3,0 74 

S.P. E Sağ PSA 1 sakküler yok 5,0 52 

N.T. K Sağ OSA, BA 2 sakküler yok 3,0-2,0 71 

A.A E Sol OSA M1, Sol vertebral arter 2 sakküler,fuziform Sağ VA hipoplazisi  15,0-6,0 51 

H.K. E Sol OSA M1 1 sakküler Sol VA hipoplazisi 1,7 52 

Z.Ö. K Sağ IKA paroftalmik 1 sakküler yok 3,0 51 

M.D. E Sol IKA kavernöz 1 fuziform Sol VA hipoplazisi 2,0 47 

R.T. K Sol IKA paroftalmik 1 sakküler Sağ fetal PSA  6,0 55 

N.E. K AKomA  1 sakküler yok 2,5 62 

O.O. E AKomA  1 sakküler Sol ASA A1 hipoplazisi 8,0 47 

ASA: Anterior serebral arter, OSA: Orta serebral arter, ĠKA: Ġnternal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PĠSA: Posterior inferior serebellar 

arter, BA: Baziller arter, AKomA: Anterior komünikan arter, PKomA: Posterior komünikan arter. 
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Tablo 11 (Devam). Anevrizma saptanan olgular 

Ad 

soyad Cinsiyet Anevrizma yeri 

Anevrizma 

sayısı 

Anevrizma 

tipi EĢlik eden varyasyon, trombüs 

Anevrizma 

boyutu(mm) YaĢ 

S.Y. K Sol IKA supraklinoid 1 sakküler Tromboze anevrizma 8,0 42 

ġ.Ç. E Sağ OSA bifurkasyon 1 sakküler Sol VA hipoplazisi 2,0 48 

M.Ö. K Sol VA 1 sakküler yok 10,0 71 

A.D. E AKomA  1 sakküler yok 2,8 65 

A.O. K Sol ICA supraklinoid 1 sakküler yok 5,0 56 

Ġ.S. E Sol IKA supraklinoid 1 sakküler Tromboze anevrizma  20,0 59 

M.T. E Sağ OSA bifurkasyon 1 sakküler yok 3,0 71 

Ö.D. E Sağ OSA bifurkasyon 1 sakküler yok 8,0 61 

K.B. E Sağ IKA bifurkasyon 1 sakküler Tromboze anevrizma 5,0 61 

K.T. K Sağ OSA M1  1 sakküler yok 6,5 43 

M.K. E AKomA  1 sakküler Bilateral fetal PCA 3,0 58 

M.I K Bilateral oftalmik arter  2 sakküler yok 6,0-4,0  48 

A.D. E Sağ VA, Sol IKA supraklinoid 2 sakküler Tromboze anevrizma 10,0-2,5  69 

M.T. K Sağ IKA supraklinoid 1 sakküler yok 2,3 73 

N.D. K Sol IKA paroftalmik, AKomA  2 sakküler yok 2,0-2,0  54 

K.A. E Sağ OSA M1 1 sakküler yok 5,0 64 

Ü.G. K Sol IKA kavernöz 1 sakküler yok 6,0 41 

N.S. K Sol PSA P1, Sol IKA kavernöz 2 sakküler yok 5,0-8,5  40 

ġ.Y. K PKomA 1 sakküler yok 4,0 41 

A.K. E Sol OSA bifurkasyon 1 sakküler yok 4,0 46 

N.C. K PKomA 1 sakküler Sol VA hipoplazisi 5,5 75 

S.U. E BA 1 fuziform yok 7,5 55 

N.A. E Sağ OSA bifurkasyon 1 sakküler Tromboze anevrizma 17,0 70 

A.A. E PKomA 1 sakküler yok 18,0 80 

ASA: Anterior serebral arter, OSA: Orta serebral arter, ĠKA: Ġnternal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PĠSA: Posterior inferior serebellar 

arter, BA: Baziller arter, AKomA: Anterior komünikan arter, PKomA: Posterior komünikan arter. 
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Tablo 11 (Devam). Anevrizma saptanan olgular 

Ad soyad Cinsiyet Anevrizma yeri Anevrizma sayısı Anevrizma tipi EĢlik eden varyasyon, trombüs Anevrizma boyutu(mm) YaĢ 

ġ.T. K PKomA 1 sakküler yok 3,5 81 

A.Ö. K Sol OSA M1  1 sakküler Sol ASA A1 hipoplazisi 5,0 70 

Ġ.O. K AKomA 1 sakküler yok 2,5 73 

Ö.A. K BA 1 sakküler Bilateral fetal PSA, Sol VA hipoplazisi 3,0 30 

N.D. K Sağ OSA bifurkasyon 1 sakküler yok 2,0 68 

Ġ.Ç. E Sol PĠSA 1 sakküler Arteriovenöz malformasyon 6,0 51 

E.A. K Sağ OSA M1 1 sakküler Tromboze anevrizma 7,0 62 

S.C. K Sol IKA kavernöz 1 fuziform yok 9,0 30 

M.S. E Sağ oftalmik arter 1 sakküler yok 3,5 79 

N.A. K Sağ OSA M1 1 sakküler yok 3,5 58 

A.G. E Sol IKA paroftalmik 1 sakküler yok 3,5 86 

H.T. E Sağ IKA supraklinoid 1 sakküler Tromboze anevrizma 6,0 48 

N.Y. E Sağ OSA M1, Sol OSA M2 2 sakküler yok 3,5-3,0  55 

P.D. K Sol IKA paroftalmik 2 sakküler yok 3,7-3,9  57 

A.T. E Sağ OSA M1  1 sakküler yok 2,0 67 

ASA: Anterior serebral arter, OSA: Orta serebral arter, ĠKA: Ġnternal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PĠSA: Posterior inferior serebellar 

arter, BA: Baziller arter, AKomA: Anterior komünikan arter, PKomA: Posterior komünikan arter. 
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TARTIġMA 

 

Otopsi çalıĢmalarına göre rüptüre olmamıĢ rastlantısal intrakraniyal anevrizmaların 

oranı %7-9 arasında değiĢkenlik göstermektedir. Ayrıca BirleĢik Devletlerde her sene rüptüre 

olmuĢ anevrizmaya bağlı yaklaĢık 28.000 SAK olgusu kaydedilmektedir ve bunlardan sadece 

1/3’ü sekelsiz yaĢamını devam ettirebilmektedir. Bu nedenlerden dolayı intrakranyal 

anevrizmalar ve anevrizmaların en sık komplikasyonu olan SAK, üzerinde önemle durulması 

gereken sağlık problemi olarak karĢımıza çıkmaktadır (7,51). 

Ġntrakranyal anevrizmaların tanısının konmasında ve ameliyat öncesi 

değerlendirmesinde esas olarak DSA yapılmaktadır. Bu gibi vasküler patolojilerin 

değerlendirilmesinde DSA’nın diğer görüntüleme yöntemleri ile karĢılaĢtırıldığında daha 

hassas ve yüksek doğruluk oranlarına ulaĢan “altın standart” teknik olduğu kabul 

edilmektedir. DSA tromboemboli, kontrast madde reaksiyonları, nefrotoksisite gibi riskler 

taĢıması ve nispeten invaziv bir metot olması, ayrıca hastanın SAK sonrası çoğunlukla 

durumunun ciddi olması ve son yıllarda tanı yöntemlerinin invaziv olmayana doğru kayması, 

geliĢen teknolojiye paralel olarak baĢka tanı yöntemleri konusunda yapılan çalıĢmalarda 

yoğunlaĢmaya yol açmıĢtır (4,7,48,51-55). 

Jeon ve ark. (56)’nın yaptığı çalıĢmada MRA tetkikinde saptanan kanamamıĢ 

intrakranyal anevrizma sıklığını (%5) Horikoshi ve ark.(57)’nın çalıĢmasından (%2.8) fazla 

bulmuĢtur. 

Iwamoto ve ark. (58)’nın yaptığı çalıĢmada; intrakranyal anevrizma sıklığı %4.6 

olarak bulunmuĢtur. 
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Bizim çalıĢmamızda; SAK dıĢı nedenlerle kranyal MRA tetkiki yapılan 1709 hastanın 

87’sinde anevrizma saptanmıĢ olup intrakranyal anevrizma sıklığı %5.1 olarak bulunmuĢtur. 

Ġntrakranyal anevrizmaların kadınlarda daha sık olduğu otopsi ve anjiografik 

çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. Jeon ve ark. (56)’nın yaptığı çalıĢmada; kadınlarda intrakranyal 

anevrizma görülme sıklığı %54.3 iken erkeklerde % 45.7 olarak bulunmuĢtur. Iwanoto ve ark. 

(58)’nın yaptığı çalıĢmada kadınlarda intrakranyal anevrizma görülme sıklığı %66.7 iken 

erkeklerde %33.3 olarak bulunmuĢtur. Horikoshi ve ark. (57)’nın yaptığı çalıĢmada; 

kadınlarda intrakranyal anevrizma görülme sıklığı %65 iken erkeklerde %35 olarak 

bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda; diğer çalıĢmalarda olduğu gibi intrakranyal anevrizma 

görülme sıklığı kadınlarda daha fazla olduğu görülmüĢtür ve oranlar kadınlarda %52.9 

erkeklerde % 47.1 olarak bulunmuĢtur. 

Jeon ve ark. (56)’nın  yapmıĢ olduğu çalıĢmada; anevrizmalı olgularda tek intrakranyal 

anevrizma görülme oranı %85 olarak saptanırken, Horikoshi ve ark. (57)’nın yaptığı 

çalıĢmada; bu oran %90 olarak gösterilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda; anevrizmalı olgularda tek 

intrakranyal anevrizma görülme oranı %76 iken, %10 unda iki ve %1.1 inde ise üç anevrizma 

izlenmiĢtir. 

Jeon ve ark. (56)’nın yapmıĢ olduğu çalıĢmada; anevrizmaların %39’u IKA yerleĢimli, 

%4’ü ASA yerleĢimli, %12’si AKomA yerleĢimli, %24’ü OSA yerleĢimli, %13’ü PKomA 

yerleĢimli, %7’si vertebral arter yerleĢimlidir. Iwamoto ve ark. (58)’nın yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada; anevrizmaların %11’i IKA yerleĢimli, %15.1’i ASA yerleĢimli, %30.1’i AKomA 

yerleĢimli, %31.5’i OSA yerleĢimli, %12.3’ü VA yerleĢimlidir. Horikoshi ve ark. (57)’nın  

yapmıĢ olduğu çalıĢmada; anevrizmaların %23’ü IKA yerleĢimli, %3.5’i ASA yerleĢimli, 

%21’i AKomA yerleĢimli, %42’i OSA yerleĢimli, %10.5’i vertebrobaziller arter yerleĢimlidir. 

Bizim çalıĢmamızda; 87 intrakranyal anevrizma olgusunda bulunan toplam 98 anevrizmanın 

%31.6’sı (31 tane) OSA yerleĢimli, %30.6’sı (30 tane) IKA yerleĢimli, %4.1’i (4 tane) VA 

yerleĢimli, %8.1’i (8 tane) AKomA yerleĢimli, %4.1’i (4 tane) PKomA yerleĢimli, %3.1’i (3 

tane) oftalmik arter yerleĢimli, %9.2’si (9 tane) BA yerleĢimli, %3.1’i (3 tane) PĠSA 

yerleĢimli, %6.1’i (6 tane) PSA yerleĢimli olarak bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda; intrakranyal anevrizma saptanan 87 olgunun %6.9’unda (6 olguda) 

tromboze anevrizma dikkati çekmiĢtir. Jeon ve ark. (56)’nın yaptığı çalıĢmada, Horikoshi ve 

ark. (57)’nın yaptığı çalıĢmada, Iwamoto ve ark. (58)’nın yapmıĢ olduğu çalıĢmada; bu 

konuda bir bilgi bulunmamaktadır. 



36 
 

Jeon ve ark. (56)’nın yaptığı çalıĢmada; anevrizmaların %93’ü 7 mm’den küçük 

olarak, %7’si ise 7 mm veya 7 mm’den daha büyük olarak bulunmuĢtur. 

Horikoshi ve ark. (57)’nın yaptığı çalıĢmada; anevrizmaların %95’i 10 mm’den küçük 

olarak, %5 i 10 mm’den büyük olarak bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda; anevrizma saptanan 87 olguda bulunan toplam 98 anevrizmanın 73 

tanesinin (%74.5) boyutu 7 mm’den küçük olarak; 15 tanesinin (%15.3) boyutu 7 – 10 mm; 

10 tanesinin (%10.2) boyutu ise 10 mm veya daha büyük olarak ölçülmüĢtür. 

Jeon ve ark. (56)’nın çalıĢmasında; anevrizma saptanan olgunun %6.5’i 20-39 yaĢları 

arasında, %34.4’ü 40-59 yaĢları arasında, %57.6’sı 60-79 yaĢları arasında, %1.5’i 80 yaĢ ve 

üzeriydi. 

ÇalıĢmamızda; anevrizma saptanan 87 olgunun en küçüğü 29 yaĢında olup en büyüğü 

89 yaĢındaydı. Olguların %8’i 29-39 yaĢları arasında, %45’i 40-59 yaĢları arasında, %39’u 

60-79 yaĢları arasında ve %8’i 80 yaĢ ve üzeri olarak görülmüĢtür. 

Ġntrakranyal arterlerin geliĢiminde  çok fazla  embriyolojik basamak bulunduğundan 

dolayı Willis poligonunda bulunan  her bir dalın varyasyonları ve anomalileri sıktır (59). 

Bütün komponentleri bulunan ve hipoplaziye sahip olmayan Willis poligonu sadece 

%20-25 olguda bulunur. YaklaĢık %50 varyasyon  posterior sirkülasyonda görülmektedir 

(60). 

ÇalıĢmamızda; anevrizmalı olgularda intrakranyal arterlerde varyasyon 17 hastada 

(%19.5) bulunmuĢ olup en sık görülen varyasyonlar; %36.8 görülme oranıyla VA hipoplazisi  

iken ikinci sırada %21 oranında saptanan ASA A1 segmentinin hipoplazisiydi. 

Literatürde ASA-AKomA kompleksinin en sık görülen varyasyonu bir A1 

segmentinin hipoplazi-aplazisidir (43). 1.5 mm ve daha küçük çaplı damar hipoplazik olarak 

kabul edilir (61). 

ÇalıĢmamızda; ASA A1 segmenti hipoplazisi görülme oranı literatürden daha yüksek 

olarak saptanmıĢtır. ASA A1 segmenti hipoplazisi literatürde yaklaĢık %10 oranında 

gösterilmiĢ iken (17,61) çalıĢmamızda ASA A1 segmentinde hipoplazi %21 oranında 

bulunmuĢ olup literatürden yüksektir. 

Bilateral ASA'ler arasında kollateral görevi yapan AKomA’nın  kan akımı, ĠKA'lerin 

basınç farkı etkisindedir. ASA'in A1 segmentlerinde basıncın eĢit olmaması durumunda 

AKomA'deki akım etkilenir. Bu nedenle ASA proksimal segmentlerindeki asimetri AKomA 

anevrizmalarının insidansını arttırır (62). 
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GeniĢ A1 segmentindeki pulsatil akımın hemodinamik etkisi AKomA’in anterior 

duvarını etkiler ve bu bölgede anevrizma görülme oranı yüksektir (63). 

YaĢargil ve ark. (47) AKomA anevrizmalarının %80’ine A1 segment hipoplazisi veya 

agenezisinin eĢlik ettiğini bildirmiĢlerdir. Wilson ve ark. (64) otopsi çalıĢmalarında; AKomA 

anevrizmalarının %85’inde ASA-A1 segmenti hipoplazisi saptamıĢtır. Karazincir ve ark. (65) 

yaptıkları retrospektif çalıĢmada AKomA anevrizmasına %50 oranında A1 segment 

hipoplazisi-aplazisinin eĢlik ettiğini bildirmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda A1 hipoplazisi 

izlenen 4 olgunun 2 tanesinde AKomA’de anevrizma saptanmıĢtır. 

Azigos ASA varlığında hemodinamik değiĢikliklere bağlı distal ASA'de sıklıkla 

perikallozal ve kallozomarjinal arter bifurkasyonunda sakküler anevrizma geliĢme insidansı 

yüksektir (65). Ohno ve ark. (66)’nın geniĢ serili bir çalıĢmasında; azigos ASA ile birlikte 

distal ASA anevrizması görülme insidansı %8-9 olarak bildirilmiĢtir. Huber ve ark. (67) 

azigos ve bihemisferik ASA varyasyonu olan 17 olguda 7 (%41.1) anevrizma saptamıĢlardır. 

Bizim çalıĢmamızda; anevrizma saptanan 87 olguda sadece bir adet  azigos ASA varyasyonu 

izlenmiĢ bu varyasyona sol PSA anevrizması eĢlik etmekteydi. 

ÇalıĢmamızda; sık görülen varyasyonlardan biri fetal orijinli PSA olup saptanan 

varyasyonların %10.5’inde bilateral fetal orijinli PSA izlenirken %5.3’ünde sağ fetal orijinli 

PSA görülmüĢtür. Fetal orijinli PSA, PKomA'in P1 segmentinden daha geniĢ olarak izlenip 

oksipital lobu beslemesidir (16). Bu fetal konfigürasyon literatürde %20-25 oranında 

bildirilmektedir (68). 

ÇalıĢmamızda; anevrizma saptanan 87 olgunun %83.9’unda (73 olgu) sakküler 

anevrizma saptanmıĢ olup %14.9’unda (13 olgu) fuziform tipte anevrizma ve %1.1’inde (1 

olgu)  hem fuziform tipte hem de sakküler tipte anevrizma bulunmuĢtur. Jeon ve ark. (56)’nın 

yaptığı çalıĢmada ve Horikoshi ve ark.(57)’nın yaptığı  çalıĢmada anevrizma tiplerinden 

bahsedilmemektedir. Iwamoto ve ark. (58)’nın yaptığı çalıĢmada sadece sakküler anevrizma 

sıklığı değerlendirilmiĢtir. 

Jeon ve ark. (56)’nın yaptığı çalıĢmada; üç boyutlu TOF MRA tetkikinde Ģüphelenilen 

olgulara altın standard olarak DSA tetkiki yapılmıĢtır. Horikoshi ve ark.(57)’nın yaptığı  

çalıĢmada; Ģüphelenilen olgular BTA ve/veya DSA tetkikleri ile değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda; hastalar sadece üç boyutlu TOF MRA tetkiki ile değerlendirildiğinden bu  

çalıĢmamızın olumsuz yanıdır. 
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SONUÇLAR 

 

ÇalıĢmamıza Eylül 2010 – Ağustos 2011 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı Manyetik Rezonans görüntüleme ünitesine  baĢvuran ve 

SAK dıĢı çeĢitli nedenlerle kranyal MRA tetkiki yapılmıĢ 1709 olgu alınmıĢtır. 

1. ÇalıĢmaya alınan 1709 olgudan 87’sinde anevrizma saptanmıĢ olup anevrizma 

sıklığı %5.1 olarak bulunmuĢtur. 

2. Anevrizma saptanan 87 olgunun 46’sı (%52.9) kadın, 41’i (% 47.1) erkek olarak 

bulundu. 

3. 76 olgu (%87.4) bir anevrizmaya sahipken; 10 olgu (%11.5) iki anevrizmaya ve 1 

olgu (% 1.1) üç anevrizmaya sahip bulunmuĢtur. 

4. Anevrizma saptanan olguların 17’sinde (%19.5) intrakranyal arter varyasyonları 

saptanmaktaydı. 
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ÖZET 

 

Üç boyutlu “Time of flight Manyetik rezonans anjiyografinin” intrakranyal 

anevrizmaları saptamadaki duyarlılığı ve özgüllüğü oldukça fazla olup 2-3 mm çapındaki 

anevrizmaların ve 1 mm çapındaki küçük damarların bile görüntülenmesini mümkün 

kılmaktadır. 

ÇalıĢmamıza Eylül 2010 – Ağustos 2011 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı Manyetik rezonans görüntüleme  ünitesine  baĢvuran ve 

subaraknoid kanama dıĢı çeĢitli nedenlerle kranyal Manyetik rezonans anjiyografi tetkiki 

yapılmıĢ 1709 olgu alınmıĢtır. 

ÇalıĢmaya alınan 1709 olgudan 87’sinde anevrizma saptanmıĢ olup anevrizma sıklığı 

%5.1 olarak bulunmuĢtur. 

Anevrizma saptanan olguların 17’sinde (%19.5) intrakranyal vasküler varyasyonlar 

saptanmaktaydı. 

Ġntrakranyal anevrizmaların tanısının konmasında ve ameliyat öncesi 

değerlendirmesinde esas olarak Digital subtraksiyon anjiyografi yapılmaktadır. Bu gibi 

vasküler patolojilerin değerlendirilmesinde Digital subtraction anjiografinin diğer  

görüntüleme yöntemleri ile karĢılaĢtırıldığında  daha hassas ve yüksek doğruluk oranlarına 

ulaĢan “altın standart” tetkik olduğu  kabul edilmektedir. Digital subtraksiyon anjiyografi 

tromboemboli, kontrast madde reaksiyonları, nefrotoksisite gibi riskler taĢıması ve nispeten 

invaziv bir metot olması, ayrıca hastanın subaraknoid kanama sonrası çoğunlukla durumunun 

ciddi olmasından dolayı son yıllarda tanı yöntemleri geliĢen teknolojiye paralel olarak invaziv 

olmayana doğru kaymaktadır.  
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Kranyal Manyetik rezonans anjiyografi tetkiki invaziv bir iĢlem olmaması, hastalarının 

Bilgisayarlı tomografik anjiyografi ve Digital subtraksiyon anjiyografi tetkiklerindeki gibi 

radyasyona maruz kalmaması, kontrast maddeye gereksinim duyulmaması nedeniyle 

anevrizma Ģüphesi taĢıyan olgularda ilk baĢvurulacak görüntüleme yöntemi olabilir. 

 

Anahtar kelimeler: Manyetik rezonans anjiyografi, Ġntrakranyal anevrizma, Sıklık 
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PREVALENCE OF ANEURYSM ON PATIENTS INVESTIGATED BY 

CRANIAL MAGNETIC REZONANS ANGIOGRAPHY 

 

SUMMARY 

 

The sensitivity and specificity of The three dimensional time of flight Magnetic 

resonance angiography in the detection of intracranial aneurysms is quite high and it allows 

image even 2-3 mm diametered aneurysms and 1 mm diametered vessels. 

1709 cases who applied and had magnetic resonance angiography investigation for 

any reasons except subarachnoid hemorrhage in the magnetic resonance imaging unit of 

Trakya University Medical School Radiology department between September 2010 – august 

2011, were taken to our study. 

Aneurysm was detected at 87 of 1709 cases taken the study and frequency of 

aneurysm was found %5.1. 

Intracranial vascular variations were found 17 (%19.5) of cases detected aneurysm. 

Digital subtraction angiography is done for diagnosing and evaluation of preoperation 

of intracranial aneurysm. It is accepted that Digital subtraction angiography is a‟  gold 

standard”, more sensitive and reaching higher accuracy rates method when compared with 

other imaging methods on the evaluation of this kind of vascular pathology. 

At the recent years; diagnostic imaging methods go through non-invasive as a parallel 

to developing technology because of the fact that digital subtraction angiography has risks 

such as thromboembolism, contrast media reactions, nephrotoxicity and being an invasive 

method also patients conditions being always serious after subarachnoid hemorrage. 
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Cranial magnetic resonance angiography investigation may be first application method 

for cases having suspected aneurysm because of being non-invasive, patients not being 

exposed to radiation unlike computed tomography angiography and digital subtraction 

angiography investigations and not being necessary to contrast media.  

 

Key words: Magnetic resonance angiography, Intracranial aneurysm, Prevalence 
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