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OZET

INTRAKRANIAL ANEVRIZMALARDA DAMAR DUVARININ FARKLI
HEMATOKRIT DUZEYLERINDEKi HEMODINAMIiK DEGiSIMLERE
YANITININ HESAPLAMALI AKISKANLAR DiNAMIGIi iLE INCELENMESI

Biisra ZENCIRCI
Yiiksek Lisans Tezi, Anatomi Anabilim Dal1
Tez Danigsmani: Dr. Ogr. Uyesi Omer Faruk CIHAN
Haziran 2019, 86 sayfa

Intrakraniyal anevrizma, arteriyel damar duvarinda anormal dilatasyon olarak
gdzlemlenen serebrovaskiiler bir hastaliktir. Intrakranial anevrizmalarin riiptiire
olmasindan kaynakli subaraknoid kanama (SAK) insidansi diinya genelinde yillik
6.67/100.000’dir. Buna gore her yil neredeyse 500.000 kisi anevrizmaya bagli SAK
sebebiyle hayatini kaybetmektedir. Intrakranial anevrizmalarin olusum mekanizmasinda
etkili olan hemodinamik faktorlerin anevrizma riiptiiriiyle iliskisinin degerlendirilmesi
ve anevrizma tedavisi sirasinda kullanilacak etkili ve dogru yontemlerin belirlenmesi ise
biiylik 6nem arz etmektedir. Bu amagla son yillarda hesaplamali akiskanlar dinamigi
(HAD) kullanilarak damar i¢i hemodinamik degisimler incelenmeye baslanmistir. Bu
calisgmada %20, %40, %60 degerlerindeki farkli hematokrit (Hct) seviyelerinin
hemodinamik kuvvetler iizerinde yarattigi degisimlerin ana arter ve anevrizma i¢indeki
etkilerinin incelenmesi amaclanmistir. Calismada Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Beyin ve Sinir Cerrahisi boliimiine basvuran intrakranial anevrizmali hastalara ait
bilgisayarli tomografi anjiografi (BTA) goriintiileri kullanilmigtir. HOROS v 3.0.1
(https://horosproject.org/) yazilimi kullanilarak 3 boyutlu (3B) hale getirilen damar
modelleri, daha sonra ANSYS® FLUENT programi igerisine aktarilarak HAD
calisilmigtir. Kan, Newtonyen olmayan bir akiskan ve damar dis duvari rijit olarak
kabul edilmistir. Damarlarda pulsatil akis ongoriilmiistiir. Giris ve ¢ikis noktalarina ise
bu pulsatil akistan elde edilen basing uygulanmistir. Bu ¢alisma sonucunda; anevrizma
icerisinde tiirbiilans akim olustugu ve Hct degeri yiikseldikge tiirbiilansin arttigi
gozlemlenmistir. Bununla birlikte anevrizma Kubbesinde diisiik duvar kayma gerilimi
(DKG) alanlar izlenirken, arter igerisindeki ortalama DKG ise Hct 3 katina ¢iktiginda
yaklagik 3 kat artmaktadir. HAD yontemi sayesinde hemodinamik faktorlerle riiptiire
sebep olan etkilerin iligskisi non-invaziv bir sekilde kolayca incelenebilmekte ve bu
sayede gelecekte doktorlara hasta i¢in en etkili tedavi yontemini belirlemek agisindan
faydali olacagi umut edilmektedir.

Anahtar Sozciikler: intrakranial anevrizma, Hesaplamali akiskanlar dinamigi, Pulsatil

akis, Hemodinami, Subaraknoid kanama
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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

Biisra ZENCIRCI
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
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1. GIRIS ve AMAC

Canliligin devamliligi, hiicre ve dokularin diizenli ¢alismasi ig¢in ihtiya¢ duyduklar
oksijen, besin maddeleri ve hormonlarin taginmasi ayrica metabolizma atiklarinin gevre
dokulardan uzaklastirilmasi ile saglanmaktadir. Bu isleyis, dolagim sistemi ile

saglanmaktadir.

Dolasim sistemi ya da kardiyovaskiiler sistem; viicuda kami ritmik bir sekilde
pompalayan kalp (Cor), kalpten viicuda kani1 gotiiren arterler, viicuttan toplanan kani
kalbe getiren venler ve dokular arasinda aligverisi saglayan kapillerler ile lenfatik

sistemden olusmaktadir.

Kalp, eriskinlerde dakikada yaklasik 60-80 kez pulsatil bir atimla yaklagik 5 litre kan1
viicuda pompalamaktadir. Bu kanin yaklasik %84'i sistemik dolagimda ve bunun da

%14'i arterlerde bulunmaktadir (1).

Anevrizma, arteryal damar duvarinda anormal dilatasyon olarak gdzlemlenen
serebrovaskiiler bir hastaliktir. Beyin damarlarinin histolojik yapis1 viicuttaki diger
elastik damarlardan farklilik gésterdigi i¢in intrakranial anevrizmalara viicuttaki diger
anevrizmalardan daha sik rastlanmaktadir. Intrakranial anevrizmalar; hipertansiyon,
travma, intrakranial tiimorler, hemodinamik degisiklikler, genetik faktorler,
ateroskleroz,  tiitin  ve  alkol tiikketimi, enfeksiyon gibi  sebeplerden
kaynaklanabilmektedir (2). Ayrica kadinlarda goriilme sikligi daha yiiksek olup tekli
veya ¢oklu olarak goriilebilmektedir (3). Intrakranial anevrizmalar, anterior dolasimda
daha sik goriilmekle birlikte; anterior dolasimda en sik a. communicans anterior'da,
posterior dolagimda ise a. basilaris'te goriilmektedir (4). Genellikle sakkiiler

formdadirlar (5).

Anevrizmalar boyutlarina ve morfolojik yapilarmma gore smiflandirilabilmektedir.
Boyutlar1 3 mm'den az (bebek anevrizmalar), 3-6 mm arasinda (kiigiik anevrizmalar), 6-
10 mm arasinda (orta biiyiikliikte anevrizmalar), 10-25 mm arasinda (biiylik
anevrizmalar) ve 25 mm’den biiyiilk (dev anevrizmalar) olarak bes gruba ayrilabilir.
Morfolojik olarak 1ise genellikle sakkiiler ve fuziform anevrizmalar siklikla

gozlemlenmektedirler (4).



Intrakranial anevrizmalarin riiptiire olmasindan kaynakli subaraknoid kanama (SAK)
insidansi diinya genelinde yillik 6.67/100.000°dir. Buna gore her yil nerdeyse 500.000
kisi anevrizmaya bagli SAK sebebiyle hayatin1 kaybetmektedir (6). SAK sebebiyle
oliim oram ilk hafta icerisinde % 40 oranindadir. Oliimlerin yaklasik % 25°i ilk 24 saat
icinde olmaktadir (7).

Giliniimiizde anevrizmalarin teshisinde kullanilan goriintiileme yontemleri arasinda,
bilgisayarli tomografik anjiyografi (BTA), magnetik rezonans goriintiileme (MRG),
magnetik rezonans anjiyografi (MRA) ve dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA)
bulunmaktadir. Bu yontemlerin gelismesi sayesinde riiptiire olmamig anevrizmalarin

tespitinde gegmis yillara oranla artig goriilmektedir (3, 8).

Riiptiire olmamig anevrizmalar tiim anevrizma olgularmin yaklasik %210'u kadar
olmakla birlikte, ¢ogu intrakranial tiimor, arteriovendz malformasyon (AVM), SAK'a
sebep olan bagka bir anevrizma veya baska bir patoloji incelemesi sirasinda tespit
edilmektedir (2). Cogu anevrizma vakasi asemptomatik olmaktadir (3, 9). Bununla
birlikte bazi vakalarda bas agrisi, kranial sinir paralizisi gibi semptomlar da
goriilebilmektedir (3). Otopsi ¢alismalar1 yetiskinlerde anevrizma prevelansini %1-5
arasinda belirtse de, yasam boyunca anevrizmalarin %50-80'1 riiptiire olmamaktadir (8).
Crompton ve ark., yaptigi calismada, riiptiire anevrizmalarin riiptiire olmamis
anevrizmalara oranini yaklagik 2,58 olarak belirtilmistir (10). Riiptiire olmamus

anevrizmalar kadinlarda 3 kat daha fazla goriilmektedir (8).

Intrakranial anevrizmalarin tedavisi igin genellikle cerrahlar tarafindan, konservatif
tedavi, cerrahi klipleme ve endovaskiiler yolla tedavi (balon, coiling ya da stentleme)
yontemleri tercih edilmektedir (8, 11). Riiptiire olmamis anevrizmalarda konservatif
tedavi yontemini tercih etmek hekim i¢in oldukc¢a zordur. Yonteme karar verirken
anevrizmanin boyutu, lokasyonu, morfolojisi, blep olup olmadigi, trombus varligi,
hastanin yas1 ve medikal ge¢misi gibi bilgiler, riiptir riski agisindan 6nem arz

etmektedir (8, 12).



Yiiksek oliim riski sebebiyle, riiptiire olmamis anevrizmalarda riiptiire sebep olabilecek
muhtemel risk alanlarinin belirlenmesi, cerrahi sirasinda kullanilacak ydntemlerin
belirlenmesi biiyiikk 6nem arz etmektedir. Intrakranial anevrizmalarda, konjenital
kardiyovaskiiler hastaliklar, tiitiin kullanimi, hipertansiyon gibi hastaliklar damar
yapisinda ve hemodinamik degerlerde degisime sebep olmaktadir (9, 13). Bununla
birlikte c¢ogu anevrizmanin lokalizasyonu da, damarlarin dallanma yaptig1 yani
hemodinamik kuvvetlerin yiiksek oldugu noktalarda izlenmektedir (14-17). Ancak
anevrizma olusumu ve anevrizma igindeki degisimler hakkinda hala kesin bir bilgi
bulunmamaktadir (18, 19). Bu amagla son yillarda hesaplamali akigkanlar dinamigi
(HAD) olarak adlandirilan yontem ile dolasim esnasinda anevrizma i¢i hemodinamik
etkiler incelenmeye baslanmistir (20-23). Bu yontem sayesinde anevrizma igerisindeki
kana ait viskozite (n), basng (P), duvar kayma gerilimi (DKG) gibi hemodinamik
degiskenlerin duvarla iliskisi incelenerek risk faktorleri degerlendirilebilmekte ve
cerrahi  sirasinda  hangi  yontemin tercih  edilebilecegine  dair  Ongorii

olusturulabilmektedir (23, 24).

Anevrizmaya sebep olan tiitlin kullanimi, hipertansiyon, diyabet gibi hastaliklar ve
aspirin gibi ilaglar kanin viskozitesini de degistirmektedir. Poiseuille kanuna gére kan
akimu, tiipiin iki ucu arasindaki basing¢ gradyani ve kanin viskozitesiyle orantilidir. Buna
gore vaskiiler direnci belirleyen 2 ana faktor; kan viskozitesi ve damar yarigapidir.
Ozellikle hipertansiyon gibi kan basmcinin diizensizlestigi durumlar, kan viskozitesi ve
vaskiiler rezistansta artisa sebep olmaktadir. Kan viskozitesinde rol oynayan kan
plazmasi ve igerisindeki fibrinojen gibi proteinler ile kanin hiicresel elemanlari
arasindaki en Onemli komponent, hematokrit (Hct) diizeyidir. Kan hiicrelerinin
hacminin toplam kan hacmine oranina Hct denir. Hct artis1 kan viskozitesinde artisa ve

kan akiminda azalmaya yol agarak arteriyel basincin artmasina sebep olmaktadir (25-

28).

Damar i¢indeki kayma gerilimi, kanin viskozitesine etki eder. Kan akisi sirasinda
slispansiyon ve emiilsiyon olarak iki farkli sekilde gozlemlenebilir. Siispansiyonda
kanin sekilli elemanlar1 (eritrosit, 16kosit) kati fazi olustururlar. Kayma geriliminin
yiiksek oldugu durumlarda ise eritrositler akiskan ozellik gostererek kana emiilsiyon

yapisi vermektedir (25).



Kandaki Hct orani ne kadar artarsa, kanin yan yana tabakalari arasindaki siirtinmede o
kadar artmaktadir. Bu siirtiinmede viskoziteyi belirlemektedir. Boylece Hct artarken
kanin viskozitesinde de asir1 bigimde artisa sebep olmaktadir. Ozellikle polisitemide
Hct % 60- 70’e yiikseldigi zaman kanin viskozitesi olduk¢a artar ve damarlardaki kan

akis1 giiglesir (25).

Intrakranial anevrizmalarin asemptomatik olmasi ve toplum igerisinde tespit oranlarmin
cok diisiik olmas1 SAK riskini artirmaktadir. Bu nedenle anevrizma riiptiiriine etki eden
faktorlerin bilinmesinin 6nemi de artmaktadir. Bu etkenlerden en Onemlisi olarak
hemodinamik kuvvetlerin analizi ve anevrizmanin riiptiiriiyle iliskisinin arastirilmasi
biiyiikk 6nem arz etmektedir. Bu calismada, Hct degerlerindeki degisimlerin anevrizma
bolgesindeki hemodinamik kuvvetlere etkisi ve bu kuvvetlerin anevrizma duvarindaki

riiptiir riskinin daha fazla olabilecegi bolgelerle iliskisi incelenecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyovaskiiler Sistem Embriyolojisi

Uciincii haftanin basinda umblikal kesenin iginde yeterli miktarda besin bulunmamasi
durumunda plasenta aracilifiyla anneden besin ve oksijen temin etmek icin
kardiyovaskiiler sistem gelismeye baslar. Umblikal kesenin e¢kstra embriyonik

mezoderminde ve koryonda, embriyonik damar olusumunu saglayan vaskiilogenez ve

anjiogenez baslar (Sekil 2.1.) (29).
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Sekil 2.1 Anjiogenez ve vaskiilogenezin olusum mekanizmasi (30)

Vaskiilogenez, hiicre onciilleri olan anjiyoblastlarin bir araya gelmesiyle yeni vaskiiler
kanallarin olusmasidir. Anjiyogenez ise dnceden var olan damarlarin tomurcuklanarak
dallanmas1 ile yeni damarlarm olusmasidir. Ugiincii haftada, mezensimal hiicrelerden
anjiyoblastlar denen endotelyal hiicre onciilleri farklilasir ve kan adalar1 denen izole
anjiyojenik hiicre kiimelerini olustururlar. Bunlar umblikal kese veya endotelyal
kordonlarla birlesirler ve bu birlesim sirasinda kii¢iik bosluklar olusur. Anjiyoblastlar,
yassilasarak endotelyal hiicreleri olusturur ve kan adaciklar1 igindeki bosluklar
cevrelerler. Bu bosuklar kisa siirede birleserek endotelyal kanal agini olustururlar
(Vaskiilogenez). Damarlar tomurcuklanarak dagilirlar (Anjiyogenez). Embriyoda kan

yapimi (hematogenez), besinci haftaya kadar baglamaz. Daha sonra ise, ilk olarak aorta
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etrafinda ve sonrasinda karaciger, dalak, kemik iligi ve lenf nodlarinda kan yapiminin

basladig1 goriiliir (29).

Kalp, bir ¢ift endokardiyal kalp tiipii ile karakterizedir. Endokardiyal tiiplerin birlesimi
ile olusan tiibliler kalp; embriyo, umblikal kese ve koryondaki damarlarla baglanti
kurarak, primordiyal kardiyovaskiiler sistemi olusturur. Dordiincii ve yedinci haftalarda
kalbin primordiyumu 4 oda igerir: bulbuscordis, ventrikiil, atriyum, sinusvenosus.
Tiibiiler truncus arteriosus, kranialde faringeal arkus arterlerinin ¢iktig1 aortik keseyle
devam eder (29).

Besinci haftada bulbus cordis'in duvarlarinda bulbar ¢ikintilar olusur ve benzer
¢ikintilar truncus arteriosus'da da olusur. Bu c¢ikintilar noéralkrest hiicrelerinden
farklilasir. Noral krest hiicreleri faringeal arkuslar araciligiyla c¢ikintilara go¢ eder ve
cikintilar 180 derece helezonlasir. Cikintilar birlestigi zaman spiral bir aortikopulmoner
septum olusur ve truncus arteriosus ile bulbus cordis'i aorta ascendens ve truncus

pulmonalis olarak iki arteryal kanala boler (29).

Sekizinci hafta sirasinda, primordiyal faringeal arkus arterlerinin seyri yetiskindekine
benzer. Serebrovaskiiler dolagimi saglayacak olan a. carotis interna'lar, tglincii ¢ift
faringeal arkus arterlerinin distaliyle dorsal aortun birlesmesiyle olusurken; a.
vertebralis'lerin kdkeni olan sol a. subclavia, sol yedinci intersegmental arterden ve sag
a. subclavia ise sag dordiincii faringeal arkusun proksimali, sag dorsal aorta ve sag

yedinci intersegmental arterden olusur (29).
2.2. Arterlerin Histolojik Yapisi

Tim kan damarlari, kilcal damarlar ve veniiller harig, {i¢ tabakadan (tunica) olusan
duvarlara sahiptir. Tunica intima en igteki tabakadir. Ana bileseni olan endotel, kalp ve
lenf damarlar1 da dahil olmak {iizere tiim vaskiiler agaci kaplar. Tunica media, kas
hiicreleri, elastik lifler ve kolajen igerir. Arterlerdeki en kalin tabaka olmasina ragmen,
kapillerlerde bulunmaz ve venlerde nispeten incedir. Tunica adventitia, damarin dis
katmanidir ve bag dokusundan, sinirlerden ve vasa vasorumdan olusur. Damarlar
cevresindeki dokulara baglar. Damarlar, bu tabakalarin kalinliklarina ve ayrintili

yapilarina gore farklilik gosterir (Sekil 2.2.) (31).
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Sekil 2.2 Arteryal damar duvarinin yapisi (32)

Arterler; kalpteki kani viicuda tasiyan damarlardir. Ug ¢esidi bulunmaktadir (33).
2.2.1. Biiyiik elastik arterler

Viicuttaki en kalin damarlardan olan aorta en iyi 6rnektir. Duvarlarinda elastik liflerin
bulunmas1 sebebiyle bu adi almaktadirlar. Duvarlarindaki diiz kas liflerinin
kontraksiyonu sayesinde, kalbin iki atis1 arasindaki zamanda kan akisinin ve basincin

devamliligint saglamaktadirlar (33).

Tunica intima, bir bazal laminada seyreden endotelden ve subendotelyal bag dokusu
katmanindan olugmaktadir. Endotel hiicreleri, uzun eksenleri kan akis yoniine paralel
olarak diiz, uzun ve ¢okgendir. Subendotel tabakas1 iyi gelismistir, elastik lifler ve tip I
kollajen fibrilleri, fibroblastlar ve kiigiik, diiz kas benzeri myointimal hiicreler igerir.
Ikincisi, yasla lipid biriktirir ve bu durumun asiriya kactigi durumlarda, ateroskleroz
olusumuna neden olabilir. intima kalinlasmasi, yasla birlikte ilerler ve distalde aortun

proksimal segmentinden daha belirgindir (34).

Kimi zaman bolinmiis belirgin bir i¢ elastik lamina, intima ve media arasinda uzanir.
Bu lamina piiriizsiizdiir, kalinlig1 yaklasik 1 mikrometredir ve medianin elastik lamelleri
ile sistolik basincin etkisi altinda gerilir ve diyastolde elastik olarak geri biiziiliir. Elastik
arterler, pulsatil kalp atimina ragmen siirekli kan akisini1 koruyabilir ve dongiisel basing
dalgasini diizeltir (34).



Tunica media, fenestre edilmis elastin katmanlarinin (elastik lameller), interlameller diiz
kas hiicreleri, kollajen ve ince elastik liflerle degistigi belirgin bir katmanli yapiya
sahiptir. Dizilis ¢ok diizenli olup, her bir elastik lamel ve bitisik interlamellar zon,
medianin bir "lamellar {initesi" olarak kabul edilir. Insan aortunda, 11 um kalmliginda
yaklasik 52 lamel iinite vardir. Lamellar {initelerin sayisi ve kalinligr dogumdan itibaren

artar (34).

Adventitia iyi gelismistir. Kolajen ve elastik liflere ek olarak, son derece uzun, ince
cikintilar, makrofajlar ve mast hiicreleri, sinir demetleri ve lenfatik damarlart olan

diizlestirilmis fibroblastlar icerir. Vasa vasorum genellikle adventitia ile sinirlidir (34).
2.2.2. Muskiiler arterler

Kan dagitic1 arterler olarak da bilinirler. Duvarlarindaki diiz kaslar, genellikle sirkiiler
olarak bulunup kontraksiyon yaptiklarinda damar liimenini daraltirlar. Bu tiir arterler

gerektiginde genisleyerek, ihtiyaci olan bolgeye daha fazla kan gitmesini saglarlar (33).

Tunica mediadaki diiz kaslarin baskinlig: ile karakterizedirler. intima, bazal lamina ve
subendotelyal bag dokusuna dayanan elastik arterlere benzer bir endotelden olusur. I¢
elastik lamina, bazen duplike ve bazen de bulunmayan, belirgin ince bir tabakadir.

Mediada diiz kasin kasilmasi sonucu dalgali kivrimlara biikiilmistiir (34).

Medianin kiitlesinin % 75'i, damar duvari ¢evresinde spiral veya cevresel olarak uzanan
diiz kas hiicrelerinden olusur. Bu nedenle, kas hiicrelerine paralel c¢alisan ince elastik
lifler mevcut olmasina ragmen; hiicre dis1 matrisin goreceli miktar1 biiyiik arterlerde
oldugundan daha azdir. Elastik fibril tabakalarindan olusan harici bir elastik lamina, i¢
laminadan daha az kompakt bir tabaka olusturur ve mediay1 daha biiyiik kasl arterlerde

adventitiadan ayirir (34).

Adventitia, fibroelastik bag dokusundan yapilir ve daha kiigiik arterlerdeki media kadar

kalin olabilir. Adventitianin i¢ kismi, kolajen liflerinden daha elastiktir (Sekil 2.3.) (34).



Nervi vasorum

Vasa vasorum

Eksternal elastik

lamina

Tunica adventitia

Tunica media

internal elastik lamina
Tunica intima

Tunica intimanin endoteli
Damar lumeni

Endotelin bazal
laminasi
Subendotelyal bag
dokusu

Sekil 2.3 Muskiiler arterlerde goriilen genis elastik damar yapisinin katmanlari (34)

2.2.3. Arterioller

Avrterler icinde en ince olanlaridir. Duvarlar1 kalin, liimenleri ise dardir. Duvarlarindaki
diiz kaslarin tonusuyla arteryal basing ayarlanir. Bu kaslarin tonusu artacak olursa, kan

basinci yiikselir (hipertansiyon) (33).

Arteriollerde, endotel hiicreleri biiyiik arterlerden daha kiigiiktiir, ancak niikleer
bolgeleri daha kalindir ve genellikle limende belirgin sekilde goriiniirler. Cekirdekler,
hiicrenin uzun ekseni gibi, damar uzunluguna paralel olarak uzanir. Endotelin bazal
yiizeyi bir bazal lamina ile temas eder, ancak bir i¢ elastik lamina ya yoktur ya da
yiksek oranda fenestre olmustur ve kas ya da endotel hiicrelerinin sitoplazmik

retikulumlartyla ¢aprazlanir (34).

Kas hiicreleri sitoplazmik hacimde biiytik arterlerin duvarlarindan daha biiyiiktiir ve bir
veya iki hiicre kalinliginda bir tabaka olusturur. Dairesel olarak diizenlenirler ve endotel
etrafina sikica sarilirlar. Kasin kasilmasi limeni daraltir ve bdylece kilcal yataga kan
akigin1 kontrol eder. Boylece, arterioller, anatomik olarak bir sfinkter bulunmamasina

ragmen, adeta prekapiller bir sfinkter gibi islev goriir (34).

Arterioller, ¢ogunlukla, adrenerjik tipte, verici vezikiillerle dolu kiigiik varikéz akson

demetleri vasitasiyla, sempatik lifler tarafindan yogun sekilde inerve edilmektedir.



Otonom noéromiiskiiler kavsaklar arteriollerde ¢ok yaygindir. Arteriolar adventitia gok
incedir (34).

2.3. Serebrovaskiiler Sistem Anatomisi

Beyin, yogun bir sekilde dallanan bir arteriyel ag ile karakterize olan, bol damarli bir
organdir. Sabit sinirsel aktivitenin enerji gereksinimlerini yansitan yiiksek bir metabolik
hiza sahiptir. Kalpteki kanin yaklasgik %15'ini alir ve viicudun toplam oksijen
tiiketiminin % 25'ini kullanir. Beyin, iki a. carotis interna ve beynin tabaninda kompleks
bir anastomoz (Circulus arteriosus-Willis poligonu) olusturan iki a. vertebralis ile
beslenir (Sekil 2.4.). Cesitli beyin bolgelerini saglamak i¢in damarlar bu anastomozdan
ayrilir. Genel olarak, a. carotis interna ve burdan ¢ikan damarlar, hemispherum
cerebri'nin lobus occipitalis'i hari¢, 6n beynin beslenmesini saglar; a. vertebralis ve
dallar1 ise, lobus occipitalis'i, pons, medulla oblongata ve cerebellum'u besler.
Beyindeki vendz kan, dura mater icerisindeki sintislere bosalir. Beyne giden kan
akiminin birka¢ dakikadan daha uzun siire akut olarak kesilmesi, kalict nérolojik hasara
neden olur. Iskemik inmeler, intrakranial kanamalar ile birlikte, en 6nemli morbidite ve

mortalite kaynaklaridir (5, 34-38).

a. carotis
communis

Sekil 2.4 Willis poligonunu olusturan arterler (37, 39)
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2.3.1. A.carotis interna

Cartilago thyroideanin {ist kenar1 hizasinda a. carotis communis'in terminal dali olarak
devam eder. ilk ii¢ servikal vertebranin proc. transversus'larinin 6n kisminda cranium'un
tabanina dogru vertikal bir sekilde yiikselir. Canalis caroticus'a girdikten sonra 90™'lik
bir agiyla 6ne ve ige dogru yer degistirir ve kanaldan ¢iktiktan sonra for. lacerum'un iist
yiiziinde yukari dogru ilerleyip fossa cranii media'ya gelir. Cavitas cranii igerisindeki ilk
boliimii sinus cavernosus igerisinde bulunur. Buradan yukari dogru kivrilarak proc.
clinoideus posterior'a gelir ve bu esnada proc. clinoideus anterior'un medialinde dura
mater'i delmeden 6nce S seklinde bir kivrim yapar (5, 34, 35, 37, 38, 40). N.
oculomotorius ile n. opticus arasindan gegtikten sonra substantia perforata anterior

hizasinda a. cerebri anterior ve media dallarina ayrilir (5, 33-35, 41, 42).

A.carotis interna (ACI), ilerleyisi sirasinda bulundugu bolgelere gore 4 boliime
ayrilarak incelenir (Sekil 2.5.) (5, 33, 35, 37, 41, 42).

pars
cerebralis

pars
cavernosa

pars
petrosa

pars
cervicalis

Sekil 2.5 ACI'nin boliimleri (43)

2.3.1.1. Pars cervicalis

Trigonum caroticum'da bulunan kismi daha yiizeyeldir. A. carotis externa'nin arka ve
dis kisminda deri, yiizeyel fasya, platysma ve derin fasya ile ortiilmiistiir. Bu kisimda
hi¢ dal vermemektedir (Sekil 2.6.) (33, 34, 37, 38, 44, 45).
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*«{ { a. carotis interna
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a. carotis
externa .
a. vertebralis
a. carotis )
communis a. subclavia

Sekil 2.6 ACI'nin seyri (43)

2.3.1.2. Pars petrosa

Os temporale'nin pars petrosa'sindaki canalis caroticus'ta ilerleyen kismidir. Kanalin

seyrine uygun olarak once yukar1 daha sonra 6ne ve mediale dogru uzanir. Kanaldan

cikarken tekrar yukari dogru yer degistirir ve cavitas cranii'ye girer. Burada dura

mater'in bir uzantisi ile ve ggl. cervicale superius'tan gelen sempatik liflerin olusturdugu

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

pterygoidei (Vidii) dallarimi verir (Sekil 2.7.) (33, 34, 36-38, 45).

a. carotis interna

plexus caroticus internus'un~— pars petrosa

lifleri \ i 4 el — —

Sekil 2.7 ACI' nin pars petrosa boliimii (37)
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2.3.1.3. Pars cavernosa

Sinus cavernosus i¢inde bulunan kismidir. Once proc. clinoideus posterior'a dogru,
sonra da 0s sphenoidale'nin govdesinin yaninda 6ne dogru uzanir. Proc. clinoideus
anterior'un medialinde yukari dogru uzanir ve burada dura mater'i delerek spatium
subarachnoideum'a girer. Pars cavernosa'dan ayrilan dallar ise, r. Sinus cavernosi, a.
hypophysialis inferior, rr. gangliones trigeminales, r. meningeus anterior'dur (Sekil 2.8.)
(33-35, 37, 38, 41, 44, 45).

sinus
cavernosus

a. carotis
interna

ekil 2.8 Sinus cavernosus seviyesindeki ACI'nin pars cavernosa boliimii ve bu
y

boliimden ayrilan dallar (39)
2.3.1.4. Pars cerebralis

Proc. clinoideus anterior'un medialinde spatium subarachnoideum'a geldikten sonra
substantia perforata anterior hizasinda a. cerebri anterior ve media terminal dallarina
ayrilir. Buradan ayrica a. ophtalmica, a. choroidea anterior, a. hypophysialis superior, a.
communicans posterior dallar1 ayrilir (Sekil 2.9.) (33-35, 37, 38, 41, 44, 45).
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Sekil 2.9 ACI'nin terminal dallarina ayrildigi pars cerebralis boliimii (31, 39)

2.3.1.4.A. A. cerebri anterior

ACI 'min terminal dallarindan birisi olup sulcus lateralis'in medial ucunda baslar. N.
opticus'un tizerinde substantia perforata anterior'u ¢aprazlayarak oéne ve mediale dogru
ilerler ve fissura longitudinalis cerebri'nin baslangi¢ kismina gelir. Burada a.
communicans anterior (AComA\) ile iki taraftaki a. cerebri anterior (ACA)'lar birbirine
baglanir. Daha sonra arter corpus callosum'un iist yiiziine gelir ve buradan sulcus
parietooccipitalis'e kadar arkaya dogru uzanir. Burada a. cerebri posterior (ACP)'un
dallar ile anostomoz yapar. AComA'dan dnce ¢ikan dallar pars precommunicans, sonra
¢ikan dallar ise pars postcommunicans (a. pericallosa) olmak tizere ACA'un dallar1 iki
grupta incelenirler. Aa. centrales anteromediales, a. centralis brevis, a. centralis longus,
AComA pars precommunicans'tan ayrilirken; a. frontobasalis medialis, a. frontopolaris,
a. callosomarginalis, a. paracentralis, a. precuneus dallari pars postcommunicans'tan
ayrilirlar (Sekil 2.10.) (5, 33-35, 37, 38, 41, 42, 44-48).
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a. paracentralis

a. callosomarginalis / § Yy , W . B
& 2 : ) ‘ - a. precuneus

a. frontopolaris

a. cerebri anterior

a. frontobasalis
medialis

Sekil 2.10 ACA ve dallari (39)

2.3.1.4.B. A. cerebri media

ACI'nin daha kalin olan terminal dali olup, sulcus lateralis'in medialinden baslar ve
laterale dogru uzanir. Insula tizerinde yukar1 ve arkaya dogru uzanarak ¢ok sayida dal
verir. Bu dallar hemispherum cerebri'nin lateral yliziinde dagilarak biiyiik bir
boliimiiniin beslenmesini saglar (Sekil 2.11.) (5, 33-35, 37, 38, 41, 42, 44-48).

. . a.sulci centralis
a. sulci precentralis

A

a. prefrontalis

a. parietalis anterior

a. parietalis posterior

LA\

a. gyri agularis
=N
a. temporooccipitalis

7 )

| a. frontobasalis
lateralis

a. cerebri media

a. temporalis anterior

Sekil 2.11 ACM'nin seyri ve perforan dallar1 (31, 39)

A. cerebri media (ACM) ii¢ gruba ayrilarak incelenir. Pars sphenoidalis bdliimiinden
ad1 verilen bazal ganglionlarin beslenmesinde rol oyanayan énemli dalar ayrilmaktadir.

Ozellikle bu arterlerden, rr. mediales icerisinde daha kalin olan Charcot arteri beyin
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kanamalar1 agisindan Onem arz etmektedir. Pars insularis'ten aa. insulares, a.
frontobasalis lateralis, a. temporalis anterior, media, temporooccipitalis dallar1 ayrilir.
Pars terminalis (corticalis) boliimiinden ise hemisfer iizerine dagilacak olan kortikal
arterler ayrilirlar. A. sulci centralis, a. sulci precentralis, aa. parietales anteriores ve

posteriores, a. gyri angularis bu bolgeden ¢ikan dallardir (Resim 2.1.) (33, 34).

Resim 2.1 ACM'nin lobus insularis tizerindeki dallanmasi (49)

2.3.1.4.C. A. communicans posterior

ACI 'dan ayrildiktan sonra arkaya ve mediale dogru ilerleyerek ACP ile anostomoz
yapar (Sekil 2.12.). Bu arterin arka yarisindan ayrilan dallar substantia perforata
posterior'dan beyin dokusuna girerek genu corporis callosi ve capsula interna'nin crus
posterior'unun 1/3'nii besler. Thalamus'un 6n 1/3'Q (nuc. anterior thalami harig) ile
ventriculus tertius'un 6n duvarini da a. communicans posterior (AComP) beslemektedir
(5, 33-38).
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| a. communicans
posterior

Lt

Sekil 2.12 AComP ve dallarinin (37, 39)

2.3.2. A.vertebralis

A. subclavianin ilk ve en kalin dalidir. Ik alti servikal vertebralarm for.
transversarium'larindan gecerek basis cranii'ye gelir. Atlas'n massa lateralis'inden
arkaya doner ve sulcus arteriae'den gegerek foramen magnum'dan cavitas cranii'ye girer
(Sekil 2.13.). Buradaki kisa seyri esnasinda cavitas cranii i¢erisinde 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 dallarini verir
ve kars1 taraftan gelen a. vertebralis ile birleserek a. basilaris'i olustururlar (Sekil 2.14.)

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

a. vertebralis

a. cerebelli inferior posterior

Sekil 2.14 A. vertebralis'in cranium igerisindeki seyri ve dallari (43)

2.3.3. A. basilaris

Iki taraftan gelen a. vertebralis'lerin bulbus'un 6n yiiziinde birlesmesi sonucunda olusur.
Sulcus basilaris igerisinde ilerler ve pons'un st kenar1 hizasinda ACP terminal dallarina
ayrilir. Seyri esnasinda a. cerebelli inferior anterior (ACIA), a. labyrinthi, a. cerebelli
superior, aa. pontis dallarin1 da verir (Sekil 2.15.) (5, 33-38, 41, 42).
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a. labyrinthi

Sekil 2.15 A. basilaris ve dallar1 (39)
2.3.3.1. A. cerebri posterior

AClI'dan gelen AComP ile birleserek Willis poligonu'nun posterior kismin1 olustururlar.
Bu arterin r. corticalis'leri, lobus temporalis'in i¢ ve alt-dis yiizlerini ve lobus
occipitalis'in dis ve i¢ yiizlerini besler. R. centralis'ler, thalamus'un bir kismi ile nuc.
lentiformis, mesencephalon, corpus pineale ve corpus geniculatum mediale'yi besler. R.
choroidea'lar1 ise ventriculus lateralis'lerin cornu inferius'una girer ve buradaki plexus
choroideus'da ayrica ventriculus tertius'da bulunan plexus choroideus'ta dagilir (Sekil
2.9.,2.16.) (5, 33-35, 37, 38, 41, 42).
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Sekil 2.16 ACP ve dallar1 (39)

2.4. intrakranial Anevrizmalar

Anevrima kelimesi Yunanca aneurusma kelimesinden gelmektedir. Bu kelimenin kokii
ise ana (yukar1) ve euris (genis) kelimelerinin bir araya gelmesinden olusmaktadir yani
anevrizma damar duvarinin genislemesidir (38, 42, 44, 45). Intrakranial anevrizmalar,
siklikla beyindeki arterlerin dallanma noktalarinda veya bu noktalara yakin bolgelerde
gozlemlenmektedirler (Sekil 2.17.) (40, 42, 45, 46).

Sekil 2.17 Intrakranial anevrizmalarin bifurkasyon noktalarindaki yerlesimi (14)

Intrakranial anevrizmalarin kesin insidans1 tam olarak bilinmese de kadavra ¢alismalar1

sonucu gozlemlenen oranlari yaklasik olarak %5'tir (38). Daha o6nce 68 calisma
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tizerinde yapilmig bir meta-analiz ¢alismasinda ise, riiptiire olmamis intrakranial

anevrizma orani %3.2 olarak bulunmustur (50).
2.4.1. Anevrizma Tipleri

Intrakranial anevrizmalar genellikle sakkiiler olarak gdzlemlenmektedir (Sekil 2.18.)
(44, 45). Sakkiiler anevrizmalar, boyutlarina gore bes grupta incelenebilmektedir.
Boyutlar1 3 mm'den az ise bebek, 3-6 mm arasinda ise kiigiik, 6-10 mm arasinda ise
orta, 10-25 mm arasinda ise biiyiik ve 25 mm’den biiyiik ise dev anevrizma olarak
adlandirilmaktadir (4, 47). Kanamamis intrakranial sakkiiler anevrizmanin goériilme

orani, %0,0096 olarak belirtilmistir (46).

Fuziform anevrizmalar, damar duvarmin fokal olarak, ig seklinde genislemesidir ve
siklikla ateroskleroz veya vaskulopatilerin sonrasinda gézlemlenir (Sekil 2.18.) (45, 51).
Blister (damla) anevrizmalar1 ise dallanmalarin olmadig1 noktalarda olusan tabani genis
kiiciik kubbe goriiniimlii anevrizmalardir. Nadiren gozlemlenen bu anevrizma tipinin

operasyonu ise oldukg¢a zorlayici olmaktadir (Sekil 2.19.) (45, 52, 53).

Sekil 2.18 Yukarida sirasiyla A: Sakkiiler anevrizma, B: Fuziform anevrizma, C: Psodo
anevrizma, D: Mikotik anevrizma modelleri gosterilmektedir (54)
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Sekil 2.19 Blister tipi anevrizma (45)

Duvar yapisina gore anevrizmalar gergek ve yalanci (psddo) anevrizma olarak da
gruplandirirlir. Gergek anevrizmada bir damarin biitiin katmanlar1 bulunurken (Sekil
2.20) psddo anevrizmalar sekil olarak gercek anevrizmalara benzeseler de damar

duvarindaki bir yirtik sebebiyle olusur ve tiim katmanlar1 igermezler (45).

Endotelyum
—— —ﬂ—-&—.‘\ Hasar gérmds internal
-

elastik lamina

Beyin anevrizmasinin Tunica adventitia

duvaryapisi

Endotelyum
internal elastik lamina
1 \l Tunica media
)

Normal beyin arterinin duvar | Tunica adventitia

yapisi

Sekil 2.20 Intrakranial anevrizmanin duvar yapisindaki degisiklikler (55)

Bunun diginda anevrizmalar travmatik ya da mikotik olabilirler. Mikotik anevrizmalar,
genellikle endokardit gibi enfeksiyoz hastaliklar sonucu gozlemlenen kese bigimli
anevrizmalardir (Sekil 2.18) (51, 56).
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2.4.2. Etiyoloji

Genel olarak anevrizmaya sebep olan durum, arter duvarinda intraliiminal ve kafa ici
basing arasindaki farktan kaynaklanan duvar iizerinde genislemeye sebep olan fokal
zayifliktir. Buna sebep olan birgok faktor bulunmakla birlikte bunlar genellikle genetik,
hemodinamik ve yapisal faktorlerden kaynaklanabilmektedir (2, 3, 38, 47).

Anevrizmaya sebep olan faktorlerin basinda tiitiin kullanimi, alkol ve uyusturucu
bagimliligi, travma, ileri yas, intrakranial tiimorler, hipertansiyon, ateroskleroz gibi
belirli risk faktorleri gelmektedir. Ailede birden fazla kiside anevrizma &ykiisii olan
hastalarda anevrizma daha sik goriilmektedir. Bununla birlikte bazi genetik
rahatsizliklar da anevrizma goriilme sikligini artirmaktadir. Bunlarin arasinda, Ehler-
Danlos sendromu, fibromiiskiiler displazi, arteriovenéz malformasyonlar (AVM), aort
koarktasyonu, norofibramotozis, Marfan sendromu, otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligr gibi rahatsizliklar bulunmaktadir (2, 3, 8, 9, 13, 47, 51).

Anevrizmalarin ¢ogu ateroskleroza neden olan hemodinamik faktorlerin dejeneratif
etkilerinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. ik olarak duvar zayiflig: ile baslayan
durum, yiiksek duvar basinci ve DKG gibi etkiler de eklenince anevrizmanin gelisip
biiyiimesine sebebiyet vermektedir. Ozellikle dallanmalarin oldugu bélgelerde
basingtaki diizensiz degisimler bu bolgede daha sik anevrizmaya sebep olmaktadir (9,

16, 47, 57).

Bir hemodinamik faktor olarak, sistemik hipertansiyonun 140 mmHg {izerinde oldugu
durumlarda anevrizmal SAK'in arttign gdzlemlenmistir. Ozellikle basingtaki diizensiz

degisiklikler anevrizma olusumunu daha da tetiklemektedir (47, 58, 59).

Ana arterdeki damar ici basincin artmasina sebep olan Willis poligonunun asimetrisi,
arteriovendz santlar ve arterlerdeki varyasyonlar da anevrizma olusumuna neden

olmaktadir (47).
2.4.3. Epidemiyoloji

Diinya genelinde beyin anevrizmalarinin prevelansi, ortalama 50 yas ve lizerinde

yaklastk % 3.2 olarak tahmin edilmekte ve iki cinsiyette de ayni oranda

23



gozlemlenmketdir. Ancak 50 yas iizerinde kadinlarda Ostrojenin azalmasina baglh
kollajen sentezinin eksikliginden kaynakli olarak erkeklere oranla iki kat daha fazla
gozlemlendigi belirtilmistir. Anevrizma riptiirine bagli SAK oranm1 10/100.000
civarindadir. Fin ve Japon toplumlarinda bu oran daha yiiksektir (3, 51, 60).

2.4.4. Patofizyoloji

Intrakranial arterlerin duvari, tunica adventitia, tunica media, i¢ elastik lamina ve tunica
intima adinda dort katmandan olusur. Arterlerin duvari incedir ve dis elastik laminalar
yoktur. Bununla birlikte subaraknoid aralikta sert bir destekle ¢evrili olmadiklarindan

genelikle bu damarlarda sakkiiler formda anevrizmalar olusmaktadir (38, 57).

Anevrizma duvart incelendiginde internal elastik lamina azalmis veya kaybolmus,
media tabakasi ise kaybolmus olarak gozlemlenmektedir. Adventitia tabakasinda
lenfosit ve fagositler izlenmekte ve anevrizma kesesi trombozla dolu olabilmektedir.
Ayrica damar duvar1 bazi bolgede ince baz1 bdlgede sklerotik olmakla birlikte luminal

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

Resim 2.2 Anevrizma duvarinda gézlemlenen degisimler (45)

Anevrizmasi olan hastalarin damar duvarinda tunika mediada tip 111 kollajende azalma
nedeniyle retikiiler liflerde bir azalma oldugu gozlemlenmistir. Bu durum bag dokusu

proteinlerinde goriilebilecek bir metabolik bozukluktan kaynaklanabilmektedir (38, 57).

24



Yaglanma ve artan hemodinamik yiikler endotel ve internal elastik tabaka arasinda
fibrin ve trombosit birikimine neden olur. Bu durum duvar elastikiyetini azaltirken,
makrofajlar tarafindan trombusu uzaklastirmak ic¢in salinan matriks metalloproteinaz
(MMP) ve elastazlar damar seklinin korunmasi igin énem arz etmektedir. Ozellikle
dallanmanin oldugu yerde MMP, bu bolgeyi kalinlagtirarak burada hemodinamik
streslerin degismesine ve artmasina dolayisiyla bu bolgedeki hasarli bir bolgede
anevrizma olusumuna sebep olur (Sekil 2.21, Sekil 2.22.) (38, 57, 61).

dallanma hdlgesi

2. it 3.

Iimen

endotel

g % - S
internal | = = a
elastik === = —
lamina . = -

Sekil 2.22 Anevrizmalarin dallanma ve bifurkasyon bolgelerinde yerlesimi (45)
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2.4.5. Intrakranial Anevrizmalarin Lokalizasyonlar

Intrakranial anevrizmalar genellikle Willis poligonu {izerinde sakkiiler formda
gozlemlenmektedirler. En sik %30-35 oraninda ACl'da gozlemlenmekte ve bunlarin
yarisindan fazlasi1 AComP'un baglant1 noktasinda goriilmektedir. Ayrica ACA'da %33-
34 oraninda ve ACM'da %20 oraninda go6zlemlenmektedir. Posterior dolasimda
anevrizmalar daha az goériilmekte ve goriilme orani yaklasik %10 olarak belirtilmektedir

(Sekil 2.23.) (38).

Sekil 2.23 Intrakranial anevrizmalarm en sik goriildiigii yerler (35)

Ayrica ¢oklu anevrizmalar da goriilmekte ve gorilme sikligr %20 ile %40 arasinda
degisim gostermektedir. Kadinlarda c¢oklu anevrizmalarla daha fazla karsilasildig
belirtilmistir. Anevrizmalarin bulundugu yerler klinik bulgular ve anevrizmanin
etyolojisini anlamak agisindan Snem arz etmektedir. Ornegin; distal anevrizmalar
cogunlukla mikotik ve distal fuziform anevrizmalar siklikla disseksiyondan

kaynaklanmaktadir (9, 38).
2.45.1. A. carotis interna'min paraklinoid anevrizmalari

Bu anevrizmalar proc. clinoideus anterior'a komsu olan anevrizmalardir. Ug grupta

incelenebilirler (38).
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2.4.5.1.A. Kavernoz anevrizmalar

Sinus cavernosus igerisinde bulunmalar1 sebebiyle ekstradural anevrizmalardir.
Genellkle asemptomatiktirler ve SAK riskleri yoktur. Ancak bazi anevrizmalar yukari
dogru uzanarak subaraknoid aralikta kanayabilmektedirler. Bu anevrizmalara cave
anevrizmasi da denilmektedir. Bu bolgedeki anevrizmalar ¢ok biiyiikk oldugunda, III.,
IV., VI. ve kismen V. kranial sinirlerin de katildig1 tipik sinus cavernosus sendromu
ac1ga cikar (Sekil 2.24.) (38).

e

Sekil 2.24 ACI iizerindeki dev sakkiiler kaverndz anevrizma (38)
2.4.5.1.B. Karotis-oftalmika anevrizmalari
ACI'nin oftalmik kismindan ¢ikarlar ve genellikle a. ophtalmica'dan ya da ona bitisik

dallardan koken alirlar. Genellikle yukart dogru, bazen de mediale dogru uzanirlar.

Nadiren biiyiik boyutta olurlar (Sekil 2.25.) (38).

Sekil 2.25 Oftalmik ACI'da sakkiiler anevrizma (38)
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2.4.5.1.C. Superior hipofizyal anevrizmalar

Cok nadir goriilen bu anevrizmalar a. hypophysialis superior'dan koken alirlar. Mediale

ve asagiya, chiasma opticum ve sella turcica'ya dogru seyrederler (Sekil 2.26.) (38).

Sekil 2.26 A. hypophysiales superior iizerinde sakkiiler bir anevrizma (38)

2.4.5.2. A. cerebri anterior anevrizmalari

Bu anevrizmalar %1 siklikla goriilmekle birlikte genellikle Al, A2 ya da A3
segmentinde gozlemlenirler (Sekil 2.27.). Genellikle perforan arterlerin orjinine yakin
yerlerde bulunurlar ve duvarlar1 incedir. Kiigiik boyutlarda dahi riiptiire olabilirler. Bu
anevrizmalar genellikle Willis poligonunun anterior dolagim anomalilerinden
kaynaklanmaktadir. Nadiren de olsa pericallosal-callosomarginal kavsakta da

anevrizmalar goriilebilmektedir (9, 38).

Sekil 2.27 ACA'un A2 segmentindeki dissekan anevrizmanin 3B rekonstriiksiyonu (63)

28



2.45.3. A.cerebri media anevrizmalari

ACM anevrizmalart olduk¢a yaygindir ve tiim intrakranial anevrizmalarin %20'sini
olusturmaktadir. Bu bdlegedeki anevrizmalarin biliyiik ¢cogunlugu bifurkasyon ya da
trifurkasyon noktasinda goriilmektedir. Bazen anevrizma boynunu buradaki dallardan
ayirmak olduk¢a zor olabilmektedir. Kisa M1 segmenti gozlemlendiginde ise
anevrizmaya perforan dallar daha yakin olabilmektedir. Bu arterin distal anevrizmalar:
oldukca seyrek olsa da, mikotik ve fuziform tipte distal anevrizmalar1 olabilmektedir

(Sekil 2.28.) (9, 38).

Sekil 2.28 ACM iizerinde dev sakkiiler anevrizma (63)
2.4.5.4. A. communicans anterior ve posterior anevrizmalari
Tiim intrakranial anevrizmalarin yaklasik %251 AComP'da goriiliir. Bu anevrizmalar

genellikle arterin orjinine yakin bulunmaktadir. Arkaya dogru uzanip III. kranial sinire

basi yapabilmektedirler. Genellikle biiyiik ve irregiiler tiptedirler (Sekil 2.29.) (9, 38).

Sekil 2.29 AComP anevrizmasi (45)
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AComA anevrizmalart da, bu bolgenin yapisal zayifligi sebebiyle sik goriilen
anevrizmalardandir (Resim 2.3.). Boyun c¢aplari dominant tarafta daha genis
olabilmektedir. Bu da anterior dolasimdaki hemodinamik degisimlerin, anevrizma
olusumunda ve biiylimesinde etkili oldugunu gostermektedir. Coklu anevrizmalar
goriilebilmekle birlikte kanama egilimleri yiliksektir. Ayrica bu bolgedeki bazi
anevrizmalarda Al segmenti hipoplazisiyle de karsilasilabilmektedir (9, 38, 64).

Resim 2.3 ACOomA anevrizmasi (45)

2.4.5.5. A. cerebri posterior anevrizmalari

Az goriilen bu anevrizmalar siklikla arterin P1 ve P2 segmentinde gozlemlenirler.
Nadiren de P2-P3 sgementi gegisinde goriilebilmektedirler. Tim intrakranial
anevrizmalarin %1-2'ni olustrururken, posterior dolasima ait anevrizmalarin %7'sini
olustururlar. Bu bolgede goriilen anevrizmalar genellikle dissekan tiptedir. Fuziform
formda ve biiyiik boyutlarda olabilmektedirler. Bu anevrizmalarin %30'undan fazlasi
biiyiik veya dev anevrizmalardir ve tiimor benzeri semptomlar yaratirlar (Sekil 2.30.) (9,
38).

Sekil 2.30 P2-P3 segmenti birlesim yerinde fuziform anevrizma (63)
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2.45.6. A. basilaris anevrizmalari

Tim intrakranial anevrizmlarin %1'inden az goriilmektedir. Ancak %70'in iizerinde
yirtilma riski tasirlar. Kadinlarda daha sik goriilen bu anevrizmalar, ¢oklu da olabilirler.
Genellikle damarin iist kisminda ve ACIA hizasinda bulunurlar. Bazen Pl
segmentinden ¢ikan perforan arter, anevrizma boynu tarafindan gerilebilir. Bunun
disinda ACP ve a. cerebellaris superior'un orjin noktalarina yakin yerlerde de
gozlemlenebilmektedir. Genellikle dissekan ya da fuziform formdadirlar (Sekil 2.31.)
(9, 38).

Sekil 2.31 A. basilaris'te goriilen kompleks bir anevrizma (63)

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

ACIP'un proksimalinde ya da a. vertebralis'le baglant1 yerinde gézlemlenebilmektedir.
ACIP anevrizmalari tiim posterior dolasim anevrizmalarinin %18'i ve tiim intrakranial

anevrizmalarin da %2'si oraninda goriilmektedir. Ayrica bu anevrizmalarin riiptiir riski

oldukga yiiksektir (Sekil 2.32.) (9, 38).

Sekil 2.32 ACIP'da goriilen bir anevrizma (63)
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2.4.6. Hesaplamah Akiskanlar Dinamigi

Hayati riskleri diisiiniildiiglinde anevrizmaya ve riiptiiriine sebep olabilecek faktorlerin
belirlenmesi ve bu faktorlerin cerrahlar tarafindan degerlendirilmesi biiyiik 6nem arz
etmektedir. Cogu anevrizmanin lokalizasyonu da damarlarin dallanma yaptigi yani
hemodinamik kuvvetlerin yiiksek oldugu noktalarda izlenmektedir (14-17).
Hemodinamik degerlerin incelendigi c¢aligmalarda anevrizma olusumunda ve
riptiiriinde 6zellikle DKG (Wall Shear Stress-WSS) {izerinde durulmustur (65-67).
Damar ylizeyinde olusan bu gerilim kanin basincina, akis hizina ve viskozitesine bagh
bir parametredir. DKG, ylizeye teget olarak uygulanan kuvvetlerin olusturdugu bir
gerilimdir (Sekil 2.33.).

Kayma gerilimi=T = F/A F= Kayma kuvveti
Kayma hizi=Y = v/h A=lstplakanin alani
v= Ust plakanin hizi
h= plakalar arasindaki mesafe

Sekil 2.33 Sekilde iki paralel plaka arasinda tarali alanla gosterilen akigkanin, iist
plakasina teget olarak uygulanan F kayma kuvveti; akiskanin iist plakasini v hiziyla
hareket ettirmektedir (Alt plaka hareketsizdir.). Bundan kaynaklanan kayma gerilimi ve
kayma hiz1 sekilde ifade edilmektedir.

Bu gerilimle iliskili olan viskozite ise, basitge sivilarin akisa goésterdigi direng olarak
aciklanabilir. Akigkanlar, Newtonyen ya da Newtonyen olmayan akigkanlar olmak
tizere ikiye ayrilirlar. Newton tarafindan tarif edildigi gibi laminer (Newtonyen) sivi
akisinda viskozite, siv1 tabakalarini hareket ettiren giiclin (kayma gerilimi), sividaki hiz
gradyanina (kayma hizi) oranidir. Newtonyen akiskanlar, bu tanima uyarlar ve kayma
gerilimi ile kayma hizi dogru orantili ve sabittir. Yani viskozite degiskenlerden
etkilenmez. Newtonyen olmayan sivilarda ise viskozite, kayma gerilimi veya hizindaki

degisimlerden etkilenerek artis veya azalma gosterebilir (Sekil 2.34.) (25, 28, 68-70).
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non-Newtonyen sivi

Viskozite

Newtontyen srv

> > >

Kayma Hiza

Sekil 2.34 Newtonyen ve Newtonyen olmayan akiskanlarda viskozite ve kayma hizi
iligkisi (25)

Kan viskozitesi, Newtonyen olmayan viskoziteye uymaktadir. Kan viskozitesinde rol
oynayan, kan plazmasi, fibrinojen gibi proteinler ile kanin hiicresel elemanlar
arasindaki en onemli komponent, hematokrit (Hct)'tir. Kan hiicrelerinin hacminin,
toplam kan hacmine oranina Hct denir. Kandaki Hct oran1 ne kadar artarsa, kanin yan
yana tabakalar1 arasindaki siirtiinmede o kadar artmaktadir. Bu siirtinmede viskoziteyi

belirlemektedir. Boylece Hct artarken kanin viskozitesinde de asir1 bigimde artisa sebep
olmaktadir (Sekil 2.35.) (25).
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Sekil 2.35 Kanin viskozitesi ve hematokrit arasindaki iliski (25)

Son yillarda kana ait bu hemodinamik degerlerin incelenmesi ve degerlendirilmesi

bakimindan, HAD yontemi kullanilmaya baslamistir. Bu yontem sayesinde damar ile
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anevrizma duvarmin iizerindeki ve igerisindeki hemodinamik degisimler 3B haliyle
gorsel olarak izlenebilmektedir. Bunun i¢in hastalara ait BTA, MRA, DSA
goriintiilerinden temin edilen DICOM uzantili goriintii serileri bilgisayar ortaminda 3B
modele cevrilir (Sekil 2. 36.). Bazi1 calismalarda ise hasta verileri kullanilmadan

olusturulan geometrik katt modellerle ¢alismalar yapilmaktadir (Sekil 2. 37.) (71).

anevrizma

giki boyun

s ana arter

% (;—)y gif/is
Sekil 2.37 Program aracligiyla olusturulmus geometrik katt damar ve anevrizma modeli
(71)

Hastalardan alinan ya da programlarla olusturulan bu kati modeller ANSYS'e transfer

edilerek pre-processor boliimiinde ag (mesh) yapisi olusturulur (Sekil 2.38.).

Sekil 2.38 ANSYS programinda damar iizerinde olusturulmus ag
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HAD hesaplamalarinda matematiksel islemin yapilabilmesi i¢in belirli baslangic ve
siir kosullariin belirlenmesi gerekmektedir. Bu nedenle ayarlar kisminda akiskanla
ilgili giris, damar duvar ve ¢ikis noktalariyla ilgili viskozite, hiz, basing, sicaklik gibi
verilerin girilmesi gerekmektedir (72, 73). Giris, kanin damar igerisine girdigi anda
akisin basladig1 kisim olarak diisiiniilebilir. Bu kisimda kanin damar igerisine girdigi
andaki hizi, basinci ve sicaklik degerleri gibi veriler girilmektedir (14, 19). Bu degerler

ayni zamanda ¢ikis bolgeleri i¢in de girilmektedir.

HAD kullanilarak yapilan hemodinamik simiilasyonlar sirasinda, damar igindeki akis
stirekli ya da pulsatil olarak kabul edilerek hesaplamalar gerceklestirilmektedir. Kalpten
pompalanan kan, pulsatil bir basingla damarlar igerisinde yol almaktadir (Sekil 2. 39.)
(1, 74, 75). Pulsatil basing, akimda zamana bagli periyodik degisimler olarak
tanimlanabilir. Damar ve kan akisina ait bahsettigimiz bu baslangic ve sinir kosullari
girildikten sonra ¢oziim yapilir. Programda bu ¢oziimler gerceklestirilirken Navier-
Stokes denklemleri ¢ozilir. Bu denklemin ¢6ziimii ANSYS®Fluent modili ile
nlimerik olarak hesaplanir. Fluent modiilii Sonlu Hacim Yontemi (SHY) kullanir.

Sonuglar 3B olarak damar tizerinde gorsel olarak izlenebilmektedir (Sekil 2. 40.).

Sistol

Atrial sistol
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Aort kapag
120 / kapanryor
;-, 100 4 ,‘_““ . Aortik
E E —— basing
E
=~ 60
.’_:,. A-V kapak
H 40 acihyor
m
= Atrial
20 4 / basing
o (S [— S=Ses Ventrikiiler
basing

Sekil 2.40 HAD simiilasyonlar1 sonrasi elde edilen verilerin gorsel analizi

35



3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Verileri

Calismada incelenmek iizere, Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi poliklinigine basvuran ve intrakranial anevrizmasi
olan 6 hastanin BTA goriintiileri kullanilmistir. Secilen bu hastalardan 4'i erkek, 2'si
kadindir. Caligmaya 20-60 yas araligi disindaki hastalar alinmamistir. Hastalarin yag
ortalamasi ise yaklasik 48 olarak hesaplanmistir. Hastalardan birinde anevrizma disinda
arteriovendz malformasyon izlemistir. Kesit kalinligi 0.625 mm {izerinde olan ya da

tedavi edilmis anevrizmalara ait olan goriintiiler caligmaya dahil edilmemistir.

Hastalara ait BTA goriintiileri, GE Healthcare Systems (ABD) Lightspeed cihazi helisel
16 detektorlii tarayicilarla 0.625 mm kesit kalinliginda ve 0.625 mm rekonstriiksiyon

araliginda goriintii kalitesi saglanarak gergeklestirilmistir.

2B ve 3B rekonstriiksiyonlar HOROS v3.0.1 ile yapilmistir (Sekil 3.1.). 3B hale
getirildikten sonra anevrizma gorintiileri incelenerek, ana arter iizerindeki kilcal
damarlar ve artefakt temizlenmistir. Ayrica, ana arter ve anevrizma yakinindaki ana
dallarin bulundugu boliim, ¢alismada kullanilmak iizere secilip diger boliimlerden

ayristirtlmistir.

Sekil 3.1 Intrakranial anevrizmanin 2B (a ile b) ve 3B (c) rekonstriiksiyonu. Mavi oklar
anevrizmayi gostermektedir.
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3.2. Geometrik Veriler

Literatiirdeki birgok ¢alismada anevrizmanin lokalizasyonu, morfolojik yapisi ve
boyutlarinin anevrizma riiptiiriiniin belirlenmesinde 6nemi belirtilmistir (21, 66, 76, 77).
Bu nedenle bu ¢alismada da anevrizmalarin lokalizasyonlar1, morfolojisi ve boyutlari ile
ilgili veriler incelenmistir. Anevrizmanin morfolojisi ile ilgili olarak sakkiiler ya da
fuziform olmasi, blebli veya blebsiz olmasi analiz edilmis; bunun yaninda anevrizmanin
cap1 (Ca), anevizma boynunun ¢ap1 (Cp), anevrizmanin yiiksekligi (Y,), anevrizmanin
en-boy oran1 (EBO,), anevrizma boyu (B,) gibi veriler kaydedilmistir (76, 78, 79). Sekil
3.2.'de bu o6l¢iim yontemleri sematize edilmistir. Horos programinda bu Ol¢timler

gerceklestirilmistir (Sekil 3.3.).
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Sekil 3.3 Horos programinda 6l¢timlerin yapiligi
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Uzerinde ¢alisilacak 3B damar geometrisi daha sonra uygulanacak ag formatina uygun
olmasi agisindan yiizey modeli haline getirilmis ve .Stl uzantili dosya formatinda
ANSYS® Fluent programinin Geometri/Spaceclaime modiiliine aktarilmistir (Sekil
3.4.).

Sekil 3.4 Spaceclaim'de diizenlenmis bir anevrizmali damar goriintiisii

Program tarafindan kat1 modele ilk olarak atanan agin kalitesi kontrol edilerek kullanici
tarafindan iyilestirilmistir. Yeni agn daha yogun ve diizgiin olmasi i¢in program
igerisinde uygun secenekler secilmis ve tetrahedronlar eleman olarak atanmistir. Agi
olusturan elemanlarin sayis1 damarin boyutlarina gére ayarlanmakla birlikte 20.000 ile
100.000 arasinda degismektedir. Ancak eleman sayinin artmasi niimerik hesaplamalarin

¢Ozlim siiresinin de uzamasina ve numerik hatalarin olugsmasina sebep olmaktadir.

Daha sonra, olusturulan ag modeli iizerinde anevrizmali damar yapis1 lizerinde giris,
¢ikis ve damar duvari gibi sinirlar belirlenmistir. Bu sayede, damar igerisindeki kanin
akis1 ve basing farkliliklarinin izlenebilmesi i¢in ag modeli hazir hale getirilmistir (Sekil

35).

Sekil 3.5 Damar tizerinde tetrahedronlarla olusturulmus ag modeli
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3.3. Kan Akis Dinamigine Ait Veriler

Bu c¢aligmada, kan Newtonyen olmayan ve sikistiritlamaz bir sivi olarak kabul edilmistir
ve farkli Hct seviyeleri i¢in farkli viskozite degerleri kullanilmistir. Normal sartlar
altinda saglikli bir insanin Hct degerleri yetiskinlerde; erkekler i¢in %42-54 iken,
kadinlarda %38-48'dir. Bu ¢alismada, 37°C sicaklik degerinde Hct seviyelerinin %20,
%40 ve %60 oldugu degerler uygun goriilmiistir (28, 80). Literatiirden yararlanilarak
Hct 20 i¢in viskozite degeri, N 1= 1.6 cp, Het 40 i¢in n 2=3,8 cp, Hct 60 i¢in n 3= 6,5Cp
olarak kabul edilmistir (28, 80). Kanin yogunlugu ise literatiirdeki ¢ogu ¢alismada
oldugu gibi 1060 kg/m® kabul edilmistir (16, 81-83).

3.4. Baslangi¢c ve Simir Kosullar:

HAD hesaplamalarinda literatiirde de belirtildigi tizere Navier-Stokes denklemleri
kullanilarak hesaplamalar yapilmaktadir (72, 83-89). Bu ¢alismada daimi olmayan,
dogrusal olmayan, homojen olmayan Navier-Stokes denklemleri kullanilarak niimerik

hesaplamalar yapilmaistir.

Kalpten pompalanan kan, pulsatil bir basingla damarlar igerisinde yol almaktadir (Sekil
3.6.) (1, 74, 75). Bu nedenle ¢alisgmamizda giris ve ¢ikis noktalarindaki basincin gergek
hastadaki pulsatil kan akimina uygun olmasi amaglanmistir. Bu amagla, kan voliimiiniin
ventrikiilden c¢ikarak damar igerisindeki pulsatil seyrini ANSYS standartlarinda C
programlama dili ile hazirlanmig ve gergek ile aynisi ya da benzeri elde edilmeye
caligilmistir (Sekil 3.7.). S6z konusu kullanici tanimli C fonksiyonu (KTF), Fluent
icerisindeki Ayarlar modiiliinde KTF alt meniisiine islem Oncesi yiiklenerek analize

baglanmistir.
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Sekil 3.6 Insan viicudundaki normal fizyolojik sartlardaki pulsatil basmng (1)

20000y ' | ' I ' | T l— 50 Bpm - 100mmHg
L — 60 Bpm - 120 mmHg
70 Bpm - 140 mmHg
18000} — original
E 16000 =
O 4
<
2 14000 \ s
O
£ 12000 N ~
<<
10000, : : .

L1 [ |
1 1.5 2 2.5 3

Zaman (saniye)

Sekil 3.7 Kullanici tarafindan yazilmis arteryal basing kodunun gorseli. Yesil renkli
¢izgi kullandigimiz kodu gostermektedir.

Buna gore calismamizda bir kardiyak siklus 0,85 saniye, nabiz 70 atim ve kan basinci
140 mmHg olarak kabul edilmistir. Giriste, kanin akis hiz1 0,3 m/s olarak kabul edilmis
ve giris ile ¢ikig noktalart i¢in optimum sicaklik olan 37°C degeri girilmistir. Ayrica

calismamizda, damar dis duvari esnek olmayan ve kaymaz yapida kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda elde ettigimiz veriler hiz vektorleri ve akis ¢izgileri, basing bulgulari,
DKG bulgular1 olarak gruplara ayrilmistir. Anevrizmalarin lokalizasyonlar1 ve boyutlari
ile ilgili bulgular karsilastirilmistir. Bu bulgular niteliksel ve niceliksel olarak

incelenmistir.
4.1. Anevrizma Boyutlar ve Lokalizasyonlari

Calismamizda kullanilan intrakranial anevrizmalarin yerlesimleri Tablo 4.1'de
gosterilmistir. Calismamizda anevrizmalarin siklikla dallanma bolgesi yakinlarinda ya
da bifurkasyon noktasinda oldugu gozlemlenmistir (Sekil 4.1.-Al, A2, A3, A4, Ab).

Ayrica Sekil 4.1.-A6’da ise nadiren karsilasilan paraoftalmik anevrizma gézlenmistir.

Sekil 4.1 Anevrizmalarin 3B rekonstriiksiyonu (A1, A2, A3 dallanma yakininda; A4,
A5 bifurkasyon noktasinda)
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Tablo 4.1 intrakranial Anevrizmalarin Yerlesimleri

Adi Yas Cinsiyet Lokalizasyonu Tipi
A 64 Kadin ACOmA Sakkiiler
Ao 60 Kadin ACOmA Sakkiiler
Az 33 Erkek Sol ACM M2 segmenti Fuziform

truncus superior

A, 39 Erkek Sol ACM bifurkasyon Sakkiiler

As 44 Erkek Sag ACM bifurkasyon Sakkiiler

As 49 Erkek Sag ACI C7 segmenti/ Sakkiiler
Paraoftalmik

Tablo 4.1'de de gorildigi tizere calismamizdaki anevrizmalarin tamami anterior
dolasima ait damarlar tizerinde goriilmiistiir. En ¢ok ise ACM {izerinde karsilasilmistir.
Calisgmamizdaki anevrizmalarin ¢ogunlugu bifurkasyon ya da dallanma bolgesi

yakininda goriilmiistiir.
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Tablo 4.2 Anevrizmalarin Morfolojik Ozellikleri

Ad1 C, Cp Ya EBO, B, Cap Boyut Bleb
A 1747 mm 535mm 16.05mm 3 Biiyiik 3

A 6.73 mm 3.72mm 531 mm 1.42 Orta
Az 5.63 mm 0.84 8.66 mm 6.69mm Kigik 2

A4 5.55 mm 265mm  6.21 mm 2.34 Orta
As 6.07 mm 409 mm  5.55mm 1.35 Kigik 2

As 6.09 mm 3.98mm  7.83mm 1.96 Orta

Tablo 4.2'de de gosterildigi iizere ¢alismamizda kullanilan intrakranial anevrizmalardan
2’si kiigiik, 3"t orta boyutta, 1 tane de biiyiik boyda anevrizma bulunmaktadir. Ortalama
EBO; ise, 1.81 olarak bulunmustur.

4.2. Hiz Vektorleri ve Akis Cizgileri Bulgular

Calismamizdaki 6 anevrizmanin farkli Hct degerlerindeki akis ¢izgisi ve hiz vektorleri
analizleri asagida goriilmektedir (Sekil 4.1.-Sekil 4.6). Gorsellerde V ile gosterilen
vektorel resimler, soldaki akig ¢izgilerini ifade eden S ile gosterilmis resimlerin
anevrizma bolgesine yakinlastirilmis halidir. Kirmizi renk yiiksek hiz, koyu mavi renk
ise diisiik hiz1 gostermektedir. Ayrica koyu mavi renk goriilen ve kiigiilen vektorler o
bolgede vektorel hizin distiigiinii gostermektedir. Buna gore anevrizmalar tek tek
incelendiginde, hepsinin igerisinde laminar akimdan tiirbiilan akima dogru bir gecis
oldugu gozlemlenmistir. Ayrica anevrizma tepesine dogru vektorel hiz da sifira
yaklasmaktadir. Her hasta i¢in farkli Hct diizeylerinde yapilan incelemeler ise artan Hct

diizeylerinde anevrizma i¢inde akisin yavasladigini1 gostermektedir.
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A; anevrizmasina ait akis ¢izgilerinin, Hct 20 iken irregiiler oldugunu ve tiirbiilans akim
olustugu goriilmektedir. Ayrica anevrizma boyun bolgesinde vektorel hizin daha fazla
oldugu goriilmektedir. Het 60 degerinde ise akimin yavasladigi vektorel olarak da
gozlemlenmektedir (Sekil 4.2.).

S40

Sekil 4.2 A; anevrizmasinin, Hct20, Hct40, Het60 degerlerindeki akis dinamikleri. S20,
S40, S60 akis ¢izgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gdstermektedir.
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A, anevrizma igerisindeki vektorel hiz viskozite artisiyla azalmistir. Akis ¢izgilerinin de
yogunlugunun azaldig1 dikkat ¢ekmektedir (Sekil 4.3.). Anevrizma igerisinde turbiilans

akim gozlemlenmektedir.

ANSYS

$20 M V20 ) i
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Sekil 4.3 A; anevrizmasinin, Hct20, Hct40, Het60 degerlerindeki akis dinamikleri. S20,
S40, S60 akis ¢izgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gdstermektedir.
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Az anerizmasi, fuziform bir anevrizmadir. Ana arterin dallanmasindan sonraki tist dalda
olusan anevrizmanin igerisindeki akimin, ana arterin diger alt dalindaki dinamikleri
incelendiginde igerdeki akimin farkli tiirde oldugu goriilmektedir. Alt dalda daha hizli
ve laminar seyreden bir akis izlenmekteyken, anevrizma olan damarda akis tiirbiilans
ozellik gostermektedir. Ayrica vektorel hizlar incelendiginde anevrizma igi akis hizinin
diistiigii anlagilmaktadir (Sekil 4.4.).

S60 , “ ko ovpp == , A

Sekil 4.4 Az anevrizmasinin, Hct20, Hct40, Het60 degerlerindeki akis dinamikleri. S20,
S40, S60 akis ¢izgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gostermektedir.
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A, anevrizmasi i¢in verilen V20, V40, V60 gorselleri incelendiginde anevrizma
icerisinde Hct degeri yiikseldik¢e vektorel hizin oldukga diistiigii goriilmektedir (Sekil
4.5.). Bununla birlikte, anevrizmanin konumu sebebiyle anevrizma tepesine dogru hiz
vektorlerinin daha da kiigiildiigli yani burada kan akisinin daha az oldugu
goriilmektedir. Bu durum Hct seviyesi arttikga daha da kiiciilen vektorlerle gorseller

uzerinde izlenmektedir.

Sekil 4.5 A4 anevrizmasinin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki akis dinamikleri. S20,
S40, S60 akis ¢izgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gostermektedir.
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As anevrizmasi igerisindeki vektorel hiz gorselleri incelendiginde anevrizma duvarinda
tirbiilans akimdan  kaynaklanabilecek hiz  degisimleri agik  bir  sekilde
gozlemlenmektedir. Bifurkasyon noktasindaki anevrizma i¢in akis cizgileri
incelendigide, gelen akisin biiyiik kismi sagdaki dala giderken diger dala anevrizma
sebebiyle daha az akis olmaktadir (Sekil 4.6.). Hct seviyesi arttikga igerideki tiirbiilans

akimin azaldig1 gézlemlenmektedir.

Sekil 4.6 As anevrizmasinin, Hct20, Hcet40, Het60 degerlerindeki akis dinamikleri. S20,
S40, S60 akis ¢izgilerini, V120, V140, V160, V,20, V,40, V,60vektorel akis hizint
gostermektedir.
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Ag anevirmasit ACI {izerinde bulunan bir anevrizmadir. Dikkatli incelendiginde
anevrizma igerisinde akis yavaslamis olsa da anevrizmadan ¢iktiktan sonra kan akisinin

terminal dallarda oldukga hizlandig1 goriilmektedir (Sekil 4.7.).

Sekil 4.7 Ag anevrizmasinin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki akis dinamikleri. S20,
S40, S60 akis ¢izgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gostermektedir.
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4.3. Basin¢ Bulgular:

Genel olarak anevrizma tepesinde daha yiiksek basingla karsilasilmakla birlikte, artan
Hct degeri anevrizma tepesi ve boyun bolgesinde giderek azalan basing olarak

karsimiza ¢ikmaktadir (Sekil 4.8.- Sekil 4.13.).
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A; anevrizmasina ait basing degerleri incelendiginde genel olarak anevrizma bdlgesine
akisin saglandig1 damarlarda Hct yiiksek oldugunda basincin da arttig1 izlenmistir (Sekil
4.8.).

1=

P60 T

Sekil 4.8 A; anevrizmasinin, Het20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimleri
P20, P40, P60 ile gosterilmektedir.

51



A, anevrizmasima ait basing degerleri incelendiginde, Hct artarken hem anevrizma

boynunda hem anevrizma tepesinde basing azalmaktadir (Sekil 4.9.).

Sekil 4.9 A; anevrizmasinin, Het20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimlerini
gosteren gorseller P;20, P140, P,160,P,20, P,40, P,60, P20, P340, P60 olarak
adlandirilmgtir.
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A; fuziform anevrizmasina ait basing degerleri incelendiginde, genel olarak anevrizma

bolgesinde, ana arterde ve diger dalda Hct artarken, basing azalmaktadir (Sekil 4.10.).

Sekil 4.10 Az anevrizmasinin, Het20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimleri
P120, P;40, P160,P,20, P40, P,60 gorselleri ile gosterilmektedir.
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A, anevrizmasina ait basing degerleri incelendiginde anevrizma tepesinde ve boyun

bolgesinde, Het artarken basincin da arttig1 izlenmistir (Sekil 4.11.).

Sekil 4.11 A, anevrizmasinin, Het20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimleri
P120, P140, P160,P,20, P,40, P,60 ile gosterilmektedir.
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As anevrizmasina ait basing degerleri incelendiginde, anevrizma tepesinde genel olarak
basincin azaldigi izlense de bleb iizerindeki yiiksek basing alanlarmin arttigi

gozlemlenmektedir (Sekil 4.12.).

Sekil 4.12 As anevrizmasinin, Het20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimleri
P,20, P,40, P160,P,20, P,40, P,60, P320, P340, P360 ile gésterilmektedir.
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Ag anevrizmasina ait basing degerleri incelendiginde, anevrizma iizerinde ve boyun

bolgesinde basincin arttigi gozlemlenmistir. (Sekil 4.13.).

Sekil 4.13 Ag anevrizmasinin, Hct20, Hct40, Het60 degerlerindeki basing degisimleri
P20, P40, P60 ile gosterilmektedir.
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Anevrizma ve ana arter icerisindeki ortalama basing (Pot) degerleri asagida
incelenmistir (Sekil 4.14.-Sekil 4.19.). Bulgularimiza baktigimzda incelenen 6

anevrizmanin tamaminda Hct artarken Py azalmaktadir.

A, Farkh Hct Degerlerinde P, Dagilim

3,00E+01

2,50E+01

2,00E+01

—1ct20
Pol't 1,50E+01 1

(Pa) e 1ct4 0
1,00E+01 -
hct60

5, 00E+00

0,00E+00

1 4 7 101316192225283134374043464952 555861646770

Zaman arahgi

Sekil 4.14 Ajanevrizmasi Ve ana arter igerisindeki ortalama basincin artan Hct'e gore
dagilimi

A, Farkh Hct Degerlerinde P, Dagilimi
2,50E+02
2,00E+02
\
1,50E+02
P, \
A het20
Pa) 4 oop-02
= hct40
A ¥
5,00E+01 het60
0,00E+00
1 4 7 1013 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70
Zaman arahg

Sekil 4.15 A, anevrizmasi Ve ana arter igerisindeki ortalama basincin artan Hct'e gore
dagilim1
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(Pa)

2,00E+02
1,80E+02
1,60E+02
1,40E+02
1,20E+02
1,00E+02
8,00E+01
6,00E+01
4,00E+01
2,00E+01
0,00E+00

A; Farkh Het Degerlerinde P, Dagilimi

—het20
het40

1 4 7 1013 16 19 221 25 28 31 34 37 40 43 46 49 51 55 58 61 64 67 70
Zaman arahg

= hct60

Sekil 4.16 Azanevrizmasi Ve ana arter igerisindeki ortalama basincin artan Hct'e gore

dagilimi

(Pa)

4,00E+01
3,50E+01
3,00E+01
2,50E+01
2,00E+01
1,50E+01
1,00E+01
5,00E+00
0,00E+00

A, Farkh Het Degerlerinde P, Dagilimi

—hct20
—hct40
het60

1 4 7 1013 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70
Zaman arahg

Sekil 4.17 A, anevrizmasi Ve ana arter igerisindeki ortalama basincin artan Hct'e gore

dagilim1
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As Farkh Het Degerlerinde P, Dagilimi

1,40E+02
1,20E+02

hct20

(Pa) 6,00E+01

4,00E+01

2,00E+01

0,00E+00

1 4 7 1013 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70
Zaman arahg

= hct40
= hct60

Sekil 4.18 As anevrizmasi Ve ana arter icerisindeki ortalama basincin artan Hct'e gore

dagilimi

Ag Farkh Het Degerlerinde P, Dagilimi

1,60E+02

1,40E+02

1,20E+02

1,00E+02

Py 8,00E+01

®a) ¢ oop-01 -

=—hct20
e hct40
het60

4,00E+01 -

2,00E+01 -

0,00E+00

1 4 7 1013 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 51 55 58 61 64 67 70

Zaman arahg

Sekil 4.19 Ag anevrizmasi Ve ana arter igerisindeki ortalama basincin artan Hct'e gore

dagilim1
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4.4. Duvar Kayma Gerilimi Bulgular

Kirmiz1 renk en yiiksek, koyu mavi en diisiik DKG degerini gostermekle birlikte
calismamizdaki anevrizmalar ayr1 ayr1 incelendiginde genel olarak artan Hct seviyesiyle
birlikte anevrizma boyun bolgesinde ve anevrizma tepesinde veya bleb iizerinde diisiik

DKG alanlarinda genisleme oldugu gézlemlenmistir (Sekil 4.20.-Sekil 4.24.).

60



A; anevrizmasinin DKG gorselleri incelendiginde genel olarak anevrizma bdlgesinde

diisiik DKG izlenmektedir ayrica Hct artarken DKG degeri daha da diismektedir (Sekil
4.20.).

D120 S — D,20

i \“

Sekil 4.20 A; anevrizmasinin Het20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
D;20, D,140, D;60,D,20, D»40, D,60 ile gosterilmektedir.
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A, anevrizmasinin DKG gorselleri incelendiginde anevrizma tepesinde ve lateral
duvarinda diisiik DKG izlenmektedir bununla birlikte Hct artarken diisiik DKG'ni
gosteren alanlar artmaktadir (Sekil 4.21.).

Sekil 4.21 A; anevrizmasinin Het20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
D,20, D;40, D;60,D,20, D40, D,60 ile gosterilmektedir.

62



A; anevrizmasmi DKG gorselleri incelendiginde, anevrizma iizerinde ana artere gore
daha diisik DKG degeri goriilmekle birlikte Hct arttikca diisiik DKG'ni gdsteren
alanlarin arttig1 goriilmektedir (Sekil 4.22.).

D60 _ _ .~ PO _ v peo _ o L

Sekil 4.22 Az anevrizmasinin Het20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
D;20, D140, D;60, D,20, D,40, D,60, D320, D340, D360 ile gosterilmektedir.
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A, anevrizmasinin DKG gorselleri incelendiginde anevrizma tepesinde ve boynunda
DKG degeri ana arterden genellikle daha diistiktiir ve Hct artis gosterdiginde, anevrizma
boynunda diisiik DKG alanlar1 da artis gostermistir (Sekil 4.23.).

Sekil 4.23 A, anevrizmasinin Het20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
D;20, D140, D;60, D,20, D,40, D,60 ile gosterilmektedir.
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As anevrizmasimnin DKG gorselleri incelendiginde Hct arttiginda anevrizma tizerinde
diisiik DKG alanlart artis gostermektedir. Bleb ve anevrizma tepesinde de bu alanlarin

arttig1 izlenmektedir (Sekil 4.24.).

Sekil 4.24 As anevrizmasinin Het20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
D;20, D;40, D;60, D,20, D,40, D,60, D320, D340, D360 ile gosterilmektedir.
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Ag anevrizmasinin DKG gorselleri incelendiginde anevrizma tepesinde diisik DKG
alanlarmin daha ¢ok yer kapladigi izlenmektedir. Bununla birlikte Hct artarken DKG
degeri boyun bolgesinde artmaktadir (Sekil 4.25.).

Sekil 4.25 Ag anevrizmasinin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
D;20, D,140, D;60, D,20, D,40, D,60, D320, D340, D360 ile gosterilmektedir.
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Bulgularimiz bize anevrizma bdlgesinde diisiik DKG alanlarinin Hct artis1 ile dogru
orantili olarak arttigin1 gostermekle birlikte, ana arter ve anevrizma bolgesi igerisinde
ortalama duvar kayma gerilimi (DKGqr)'nin de arttigini gostermektedir (Sekil 4.26-
4.31.). Buna gore A; anevrizmasi igin Het 3 katina ¢iktiginda DKGyr yaklasik 5 katina

cikarken diger anevrizmalar i¢in yaklasik 3 kat artmaktadir.

A, Farkh Hct Seviyelerinde DKG,; Dagilimi

m———hCt2() e———hctd() em—hct60

9E+15
8E+15 ||

TE+15

6E+15
DKG,,, E*15
(Pa) 4E+15
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2E+15

1E+15

0

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70
Zaman arahg

Sekil 4.26 A; anevrizmasi ve ana arter i¢erisindeki farkli Het degerlerinde DK Gt
dagilimi

A, Farkh Het Degerlerinde DKG,; Dagilimi

1,20E+00
"

1,00E+00

8,00E-01

Ll
DKG,, "'
6,00E-01
(Pa) 1

4,00E-01

m———hCt2() e———hctd() em—hct60

2,00E-01

0,00E+00
1 4 7 10 13 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70

Zaman arahg

Sekil 4.27 A, anevrizmasi ve ana arter icerisindeki farkli Hct degerlerinde DKGqp
dagilimi
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DKG,
(Pa)
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A; Farkh Het Degerlerinde DKG,; Dagilimi
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Sekil 4.28 Az anevrizmasi ve ana arter i¢erisindeki farkli Hct degerlerinde DKGp

dagilim

(Pa)

DKG,

7,00E+00
6,00E+00
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2,00E+00 -
1,00E+00
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A, Farkh Het Degerlerinde DKG,; Dagilimi

m———hCt2() e———hctd() em—hct60

1 4 7 1013 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70
Zaman arahg

Sekil 4.29 A, anevrizmasi ve ana arter i¢erisindeki farkli Het degerlerinde DKGp

dagilim
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As Farkh Het Degerlerinde DKG,; Dagilimi

e 10120 =—hctd()  =—hct60
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H ”-.----

2,00E+00

1,50E+00 - &

DKG,
(Pa)

1,00E+00 L

5,00E-01

0,00E+00 JL

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70
Zaman arahg

Sekil 4.30 Asanevrizmasi ve ana arter i¢erisindeki farkli Hct degerlerindeDK Gt
dagilim

Ag¢Farkh Het Degerlernde DKG, . Dagilimi

m———hCt2() e———hctd() em—hct60

7,00E+00
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Zaman arahg

Sekil 4.31 Ag anevrizmasi ve ana arter i¢erisindeki farkli Hct degerlerinde DKGp
dagilimi
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Bu caligmada ayrica maksimum yiizey siirtinme katsayist (YSKmax) degerleri de
incelenmistir. Alt1 anevrizmaya ait asagidaki grafikler incelendiginde, Hct arttik¢a
YSKnax degerinin de yaklasik 3 kat artign goriilmektedir (Sekil 4.32- Sekil 4.37.).
Bununla birlikte YSKyax degerinin 6zellikle kanin damara ilk girdigi anlardaki asiri
yiiksekligi cerrahi sonrasi 6zellikle damar igerisine kan akimimin tekrar saglandiginda

asirt derecede artmis Y SKmax degerinin goz Oniine alinmasi gerektigini gostermektedir.

A, Farkh Het Diizeylerinde YSK,,,, Dagilimi

1,00E+02
9.00E+01
8,00E+01 -
7,00E+01 M

het20 hct40 =——hct60

6,00E+01 -
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Zaman arahg

Sekil 4.32 A; anevrizmasi ve ana arter farkli Het diizeylerinde YSKmax '1n dagilimi

A, Farkh Het Diizeylerinde YSK,,,. Dagilimi

het20 hct40 =——hct60

2,50E+01

2,00E+01 -

1,50E+01

YSK,,,,
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5.00E+00

0,00E+00
1 4 7 1013 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67 70

Zaman arahg

Sekil 4.33 A, anevrizmasi ve ana arter farkli Het diizeylerinde Y SKax 'in dagilimi
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A, Farkh Het Diizeylerinde YSK,,,. Dagilim
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Sekil 4.34 Aszanevrizmasi ve ana arter farkli Het diizeylerinde Y SKpmax '1n dagilimi

2,50E+02

A, Farkh Het Diizeylerinde YSK,,,. Dagilimi

het20 hct40 =——hct60
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Zaman arahg

Sekil 4.35 A anevrizmasi ve ana arter farkli Het diizeylerinde YSKmax 'n dagilimi
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Sekil 4.36 Asanevrizmasi ve ana arter farkli Het diizeylerinde Y SKpmax '1n dagilimi

het20

Ag Farkh Het Diizeylerinde YSK,,,. Dagilim

hct40 =——hct60
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Zaman arahg

Sekil 4.37 Ag anevrizmasi ve ana arter farkli Het diizeylerinde Y SKmax 'in dagilimi
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5. TARTISMA ve SONUC

Her yil artis gosteren intrakranial anevrizmalardan kaynakli SAK insidansi diinya
genelinde yillik 6.67/100.000°dir ve buna bagli her yil yaklasik 500.000 kisi hayatini
kaybetmektedir. Bu yiiksek 6liim riski sebebiyle, anevrizmanin tespitinin ve riiptiiriiniin
Onlenmesinin énemi artmaktadir. Anevrizma biiyiimesi ve riiptiiriiniin tam mekanizmasi
hala bilinmemektedir. Bu nedenle bu c¢alismada anevrizma riiptiir riskinin
belirlenmesinde etkili bir faktér olan en-boy orani ve hemodinamik faktdrlerin HAD

simulasyonlari ile degerlendirilmesi amaclanmistir.

Bu dogrultuda; riiptiir risklerinin degerlendirilmesi i¢in etkili bir 6l¢iim olan en-boy
oran1 iizerinde durulmustur. Ornegin, Tamano ve ark. 64 vakadan olusan ¢alismalarinda
en boy oraninin ortalama degerini 2.81 olarak bulurken, Zheng ve ark. ise 415 vakadan
olusan riiptiire anevrizmalar iizerinde yaptiklari ¢alismada bu degerin lokalizasyona,
cinsiyete ve yasa bagli olarak 1.6 ile 2 arasinda degisim gostermekte oldugunu
belirtmistir (90, 91) Bizim ¢alismamizda ise 6 vakada ortalama en-boy orani 1.81 olarak
bulunmustur ancak riiptiirle iliskisinin degerlendirilebilmesi agisindan daha fazla

vakaya ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Ayrica, bu calismada riiptiir ve hemodinamik faktorlerin iliskisinin degerlendirilmesi
icin HAD yontemi kullanilmistir. HAD, klinik olarak anevrizma i¢i hemodinaminin
incelenmesinde etkili bir ara¢ olarak goriilmiis olup hemodinami konusundaki bir¢ok
calisgma bu yontemle gergeklestirilmektedir. Bu yontem sirasinda birgok parametre

(viskozite, pulsatil akis) uygulanarak numerik analizler yapilmaktadir.

Bu HAD simulasyonlar1 yapilirken kullanilan parametrelerden biri olan viskozitenin
modellenmesindeki farkli  yaklagimlardan dolay1 HAD  sonuglart  degisiklik
gosterebilmektedir. Morales ve ark. kanin viskositesine dair Newtonyen ve Newtonyen
olmayan 2 farkli yaklagimi ile yapmis olduklar1 simulasyon analizlerine gore,
Newtonyen kabul edilerek yapilan simiilasyon sonuglarinda anevrizma igerisindeki
hizin daha yiiksek degerde oldugunu belirtmislerdir (92). Xiang ve ark. tarafindan

yapilan bagka bir ¢alismada ise kanin viskozitesinin Newtonyen kabul edildigi
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durumlarda DKG gibi verilerin degerinin daha yiiksek bulunmasina sebebiyet verdigi
vurgulamistir (93). Bizim calismamizda ise viicudumuzdaki varolan biyolojik sisteme
en yakin sekilde HAD simulasyonlarinn gerceklestirilmesi ic¢in standart fizyolojik

kosullara uygun olan Newtonyen olmayan kan viskozite yaklagimi kullanilmistir.

HAD simulasyon sonuglarini etkileyen bir diger 6nemli parametre ise kan akisnin sabit
veya pulsatil kabul edilerek gergeklestirmesidir. Simiilasyonlar gerceklestirilirken
akimin sabit ya da pulsatil kabul edilmesi 6nem arz etmekle birikte, pulsatil akis ile
yapilan hesaplamalar daha fazla zaman almaktadir. Ancak fizyolojik sartlarda kan akisi
pulsatil bir seyirde oldugu i¢in bizim calismamizda kan akist daha gercekgi olmasi
acisindan pulsatil olarak kabul edilmistir. Bu nedenle pulsatil akigla yapilacak
calismalar riiptiir riskleriyle hemodinamik faktorlerin iligkisinin incelenmesinde daha

dogru sonugclar elde edilmesini saglamaktadir.

Bu simulasyon sirasinda yukarida belirtilen parametreler dogrultusunda; kanin
viskozitesini etkileyen onemli bir faktér olan Hct'in etkileri %20, %40 ve %60 olmak
tizere 3 farkli seviyede degerlendirilmistir. Daha Once yapilan calismalarda, kanin
viskozitesini etkileyen Hct'in etkilerinin incelendigi bir HAD ¢alismasina bizim
ulagabildigimiz literatiirde rastlanmamistir. Ancak bizim ¢alismamizda gorildigi
lizere; Hct seviyesi yiikseldikce anevrizma igerisindeki tiirbiilans akisin arttigi
gozlemlenmis olup Hct seviyesinde artis olurken, ortalama basincin anevrizmanin ve
ana arter igerisinde diisiis gosterdigi izlenmistir. Ortalama DKG'nin ise yaklagik 3 kat
artmakta oldugu bulunmustur. Benzer sekilde, Hct seviyesi 3 kat arttiginda Y SKyax
degerinin de yaklasik 3 kat arttig1 belirlenmistir. Bu sonuglar dogrultusunda anevrizma
rliptiiriine etki eden hemodinamik farktorlerin incelendigi durumlarda Hct seviyesinin

de gdzoniine alinmasi1 6nem arz etmektedir.

Anevrizma bilylimesi ve riiptiiriiniin mekanizmas1 hala tam olarak bilinmemekle
birlikte; Meng ve ark bu mekanizmalar1 diisiik ve yiiksek DKG teorileri ile agiklamaya
calismiglardir. Diisik DKG teorisine gore, diisik DKG’ne maruz kalan endotel
hiicrelerinde anevrizma ilerleme olasiligi daha yiiksektir. Ayrica, diisik DKG, nitroz
oksit tarafindan indiiklenen endotel tabakasinin, enflamatuar hiicre infiltrasyonu i¢in
gecirgenligin arttirilmasina etki etmektedir. Buna karsin, yiiksek DKG teorisine gore,

yiiksek DKG anevrizma biiylimesine ve riiptiiriine sebep olabilecek endotel hasarina,
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proinflamatuar degisikliklere ve vaskiiler yeniden yapilanmaya neden olabilir. Bizim
yaptigimiz simulasyonlar sonucundaki hemodinamik etkilerle anevrizma bolgesi
arasindaki iliski incelendiginde ve ana arterle karsilastiriiginda, DKG anevrizma
kubbesi iizerinde daha diisiik degerde, basing ise daha yliksek degerde izlenmistir.
Ayrica Hct seviyesi arttikga anevrizma tizerindeki diisik DKG alanlarinda genisleme
goriilmiistiir. Buna gore bu calismadaki bulgular 15181nda, anevrizma riiptiir bolgesinin
belirlenmesinde diisiik DKG alanlarinin artis1 6nem arz etmektedir. Meng ve ark. bizim
calismamizda ve literatiirdeki ¢cogu calismada oldugu gibi, diisik DKG'nin anevrizma
riiptiiriinde etkili oldugunu belirtirken; yliksek DKG ile diisiik DKG'yi karsilastirmis ve
yiikksek DKG'nin anevrizma baslangici ve bleb olusumunda etkili oldugunu belirtmistir

(65).

Bununla birlikte bu c¢alismada bir takim smirlamalarla karsilasilmistir. Bunlardan en
onemlisi; HAD simiilasyonlar1 sirasinda damar duvarinin elastik yapisinin géz ardi
edilmesidir. Ilerki zamanda yapilacak olan ¢alismalarimizda damar duvarmm elastik

yapis1 goz Oniine alinarak hesaplamalar gergeklestirilecektir.

Sonug olarak, bu ¢alismada yapilan HAD simiilasyonlart anevrizma bolgesinde diisiik
DKG alanlarinin izlendigini ve Hct degeri arttiginda bu alanlarda genisleme oldugunu
gostermektedir. Bununla birlikte anevrizma igerisinde, ana arterden farkli olarak akisin
laminardan tiirblilans akisa gectigi ve Hct degeri arttikga tiirbiilans akisin arttigi
gozlemlenmistir. Ayrica, ana arter ve anevrizma igerisindeki ortalama basing diisiis
gosterirken, ortalama DKG'nin ise artmakta oldugu bulunmustur. Bu durumun yiiksek
DKG terorisinde belirtildigi iizere arter igerisinde anevrizmanin biiyiimesine sebebiyet

verdigi diistiniilmektedir.

HAD analizi, klinikteki invaziv g¢aligmalara gore uygulmasi daha kolay ve hasta
acisindan herhangi bir risk yaratmadan arter icerisindeki hemodinamik etkilerin
dagilimmin daha detayli incelenmesini saglayan faydali bir yontemdir. Bu nedenle
HAD yonteminin, klinikte kullanimmin artmasi ile anevrizma igerisindeki
hemodinamik etkilerin degerlendirilmesi, anevrizmanin riiptiire olabilecek alanlarinin
tespit edilmesi ve anevrizma i¢in uygulanacak etkili ve dogru tedavi yontemlerinin
belirlenmesi agisindan in vivo ve in vitro ¢alismalara gére maliyet ve zaman agisindan

gelecekte daha biiyiik fayda saglayacagi umulmaktadir.
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ANATOMIi ABD dalindaki tezlere tahsis ettim. Halen 4 kullanici yetkisini Ugak ve Uzay
Miihendisligi bélimiinde kullaniyoruz. Bu bilgiyi Dr. Ogr. Uyesi Omer Cihan’in talebi tizerine
veriyorum.

Bilgilerinize Saygilarimla Arz Ederim.

+2 7 5-201%

“Tbrahim H. Giizelbey
HUBF-Ucak ve Uzay Miihendisligi Bl.

Ogretim Uyesi
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OZGECMIS

1991 yilinda Gaziantep'te dogdum. Ilk, orta ve lise egitimimi Gaziantep’te
tamamladiktan sonra 2015 yilinda Dumlupmar Universitesi Kiitahya Saglik Yiiksek
Okulu Fizyoterapi ve Rehabilitasyon boliimiinden mezun oldum. Egitimim sirasinda
cesitli hastanelerde stajlarimi gergeklestirdim. 2015 yilinda Gaziantep Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitiisii Anatomi Anabilim Dali’nda bagladigim yiiksek lisans
egitimime devam etmekteyim. 2016-2018 yillar1 arasinda rehabilitayson merkezlerinde
gdrev aldim. 2019 yilinda Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Temel Tip Bilimleri
Boliimii Anatomi Anabilim Dali’nda Arastirma Gorevlisi olarak ¢alismaya basladigim

gorevime hala devam etmekteyim.
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