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KISALTMALAR

SSS: Santral Sinir Sistemi

AKA: Ana Karotid Arter

IKA: Internal Karotid Arter

EKA: Eksternal Karotid Arter

PKomA: Posterior Kominikan Arter

AChA: Anterior Koroidal Arter

PPTA: Persistent Primitif Trigeminal Arter

OSA: Orta Serebral Arter

ASA: Anterior Serebral Arter

LSA: Lentikiilostriat arterler

AKomA: Anterior Kominikan Arter

PISA: Posterior Inferior Serebellar Arter

AISA: Anterior Inferior Serebellar Arter

SSA: Siiperior Serebellar Arter

PCA: Posterior Serebral Arter

3D CTA: 3 Boyutlu Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi
MRVE: Manyetik Rezonans Sanal Endoskopi

3D DSA: 3 Boyutlu Dijital Substraksiyon Anjiyografi
WSS: Wall Shear Stres

BOS: Beyin Omorilik Stvisi

NO: Nitrik Oksit



VIP: Vazoaktif Intestinal Peptid

EDS tip IV: Ehlers-Danlos Sendromu tip IV

NF-1: Norofibromatozis Tip 1

ODPBH: Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligidir
SAK: Subaraknoid Kanama

AVM: Arteriyovenéz Malformasyon

AVF: Arteriyovenoz Fistiil

SVT: Serebral Ven Trombozu
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1. OZET

Intrakraniyal anevrizma olusumu ve riiptiiriinde etyoloji hala belirsizligini korumakla
beraber, multifaktoryel bir etkilesim oldugu diisiiniilmektedir. Bu c¢alismanin amaci
AKomA ve AKomA ile iliskili anevrizmalar1 lokalizasyona spesifik degerlendirmek
morfolojik ve hemodinamik parametrelerin anevrizma riiptiirii ile olan iliskisini

belirlemektir.

Bu ¢alismada AKomA ve AKomaA ile iliskili anterior sistem anevrizmasi olan 114
hastada hasta iliskili 5 faktor (cinsiyet, yas, DM, HT, ortalama hematorit degerleri ),
DSA ve 3D goriintiilerden anevrizma iligkili 10 faktor ( boyut, boyun genisligi, aspect
ratio, ortalama parent arter ¢api, size ratio, inflowangle, anevrizma anjio mimarisi
anevrizma morfolojik 6zelligi, anevrizma kubbe yonii, eslik eden ASA Al segment
aplazisi veya hipoplazisi ) riiptiire ve riiptiire olmayan anevrizmasi olan gruplarda

incelendi.

Intrakraniyal anevrizma riiptiirii ile anevrizma biiyiikliigiine gore yapilan (<4mm,4-
7mm, >7 mm) gruplar arasinda anlamli iliski bulunmamistir (p=0,962). Anterior
kominikan arter anevrizmalarinda riiptiire ve riiptiire olmayan anevrizmasi olan gruplar
arasinda aspect ratio oranlarin anevrizma riiptiiriiyle anlamlr iligkisi izlenmemis olmakla
beraber riiptiire anevrizmasi olan grupta daha yiiksek ortalama aspect ratio oranlar
izlenmistir (p=0,598). Ayrica daha biiyiik size ratio oranlari anevrizma riiptiiriiyle
iliskili  bulunmustur (p=0,043). Anevrizma morfolojik 06zelliklerine gore yapilan
tiplendirmeler ile anevrizma boyutlarina gore yapilan gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli  farklililk  izlenmistir  (p<0,001). Morfolojik 6zelliklere gore yapilan
tiplendirmeler ile anevrizma boyun genisiligi arasinda istatiksel olarak gii¢lii anlami
fark oldugu izlendi (p<0,001). Anevrizma kubbe yoOnii siiperior projeksiyonda olanlar
anterior projeksiyonda olanlara gore daha fazla riiptiir gelisme riskine sahip oldugu
istatiksel olarak saptanmistir (OR 1,29, 95 % CI 1.32-6.818). AKomA ve bununla
iligkili anevrizmalar morfolojik &zelliklerine gore siniflandirildi ve anevrizma
irregiilitesi (tip 2, tip 3) ile anevrizma riiptiiri arasinda anlaml iliski izlendi (p<0,001).
Riiptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmamis grup arasinda ortalama hematokrit

degerleri agisindan istatiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmemistir (p=0,402).



AKomA ve AKomA ile iligkili anterior sistem anevrizmalar1 ensik bifurkasyon
anevrizmasi olarak izlenmekte olup anjio mimarisine gore yapilan tiplendirmelerde

ensik izlenen tipler sirasi ile Tip 7, Tip 2, Tip 1 olarak izlendi.

AKomA ve AKomA ile iligkili anterior sistem anevrizmalarinda anevrizma boyutu
tek basina anevrizma riiptiirini 6n gormede belirleyici bir parametre olmayip
anevrizma irregiilitesi anevrizma riiptiirinii 6n goérmede daha degerli bir parametre
olarak degerlendirilebilir. Ayrica anevrizma boyun genisligi ve anevrizma boyutu
anevrizma irreglleritesini etkileyerek, anevrizma riiptiirine neden olabilecegini

diisiinmekteyiz.



ABSTRACT

The etiology of intracranial aneurysm formation and rupture is still considered to be a
multifactorial interaction, while still remaining uncertain.The purpose of this study is to
determine ACOMA and ACOMA related aneuysms according to localization and and

the relationship between rupture risk and morphologic -haemodynamic parameters

In this study, in 114 patients with ACOMA and ACOMA related anterior system
aneurysm, there were 5 patient related factors(sex, age, DM, HT, mean hematocrit
values); 10 factors related to aneurysm from DSA and 3D images(size, neck width,
aspect ratio, mean parent artery diameter, size ratio, inflow angle, aneurysm'
angiographical arhitecture, morphologic properties of aneurysm, aneurysm dome
orientation, concomitant ACA Al segment aplasia or hypoplasia) were studied in

groups with ruptured and non-ruptured aneurysms.

There was no significant relationship between intracranial aneurysm rupture and the
aneurysm size (<4 mm, 4-7 mm,> 7 mm) (p = 0.962).In the anterior communicating
artery aneurysms, the aspect ratio were not significantly associated with aneurysm
rupture in ruptured and unruptured aneurysm groups but the ruptured aneurysm group
had higher mean aspect ratio ratios (p = 0.598).In addition, larger size ratios were
associated with aneurysm rupture (p = 0.043).There was a statistically significant
difference between the groups according to aneurysm size and typing methods
according to morphologic features of aneurysms (p <0,001).There was a statistically
significant difference between the typing according to morphological features and the
aneurysm neck width (p <0.001).Aneurysms with their domes projecting superiorly
were statistically determined to have a higher risk of rupture than those who were at
anterior projection (OR 1.29, 95% CI 1.32-6.818).AComA and associated aneurysms
were classified according to their morphological characteristics and a significant
relation was observed between aneurysm irregulity (type 2, type 3) and aneurysm
rupture. (P <0.001).There was no statistically significant difference in mean hematocrit

values between the ruptured aneurysm group and the non-ruptured group (p = 0.402).

ACoMA and ACoMA related anterior system aneurysm are the most common
bifurcation aneurysms and most common types according to angiographical arhitecture

were type7, type 2 and type 1 respectively.



Aneurysm size alone is not a predictive parameter for predicting aneurysm rupture,
and aneurysm irregularity may be considered as a more valuable parameter for
predicting aneurysm rupture in the ACoMA and ACoMA related anterior system
aneurysm.In addition, aneurysm neck width and aneurysm size may cause aneurysm
rupture by affecting the irregularity of the aneurysm.



2. GIRIS

Intrakranial anevrizmalar popiilasyonun yaklasik %2-%5’inde goriilmektedir (44). Bu
hastalarin %30’unda ise multiple anevrizma mevcuttur. Anterior dolagim sistemindeki
tim anevrizmalar arasinda ACOmA anevrizmalari en kompleks olanidir; AComA
anevrizmalart tlim intrakranial anevrizmalarin  %30-%37’si  olusturup, riiptiire
anevrizmalarin ise en biiylik bolimiini olusturmaktadir. Anevrizma riiptiirii
subaraknoid kanamaya neden olur ki bu ¢ogu zaman kalic1 norolojik veya kognitif
bozukluklara, hatta 6liime bile neden olabilir. Anevrizmasi olan hastalarda subaraknoid
kanama insidanst diisik olup yillik yaklasik olarak %1-2 kadar oldugu tahmin
edilmektedir (35).

Son yillarda goriintiilleme tekniklerindeki gelismelere bagl olarak daha fazla sayida
rliptiire olmamis anevrizma tani almaktadir (82). Anevrizmalar toplumda yaygin olarak
bulunmasina ragmen riiptiire olma oranlar1 diisiik izlenmektedir ancak kanadiginda
major morbidite ve mortalite oranlar1 yiiksektir. Bundan dolay1 anevrizma riiptiirii i¢in
risk faktorlerinin tanimlanmasi, risk degerlendirilmesi anevrizmasi olan hasta yonetimi

icin belirgin 6nem arz eder.

Anevrizma cerrahisi ve endovaskiiler anevrizma tedavisi gibi opsiyonlar ¢ok cesitli
riskleri icerir ve yliksek maliyetlerinden dolay: riiptiire olmamig anevrizmalarda dogru
preoperatif degerlendirme yapmak Onemlidir. Riiptiire olmamis intrakraniyal
anevrizmalarin tedavisi hala tartismalidir. Uluslararast riiptiire olmamis intrakranial
anevrizmalar caligma grubu (ISUIA) riiptiire olmamis anevrizmalarda tedavi kararini
anevrizma biyiikliigli ve lokalizasyonu temeline dayandirmistir. Anevrizmanin
lokalizasyonu ve biiyiikliigii anevrizma riiptiirii agisindan risk faktorii olarak
diistiniilmektedir. Bir Japon ¢aligmasinda (UCAS) riiptiir riski spesifik lokalizasyonlar
ile iliskilendirilmistir (81). 3 boyutlu bilgisayarli tomografi anjiyografi (3D CTA),
manyetik rezonans sanal endoskopi (MRVE), 3 boyutlu dijital substraksiyon anjiyografi
(3D DSA) gibi modern yontemlerle anevrizmalarin morfolojik, geometrik parametreleri
analiz edilerek riiptiir riski degerlendirmeleri giderek artmaktadir. Bununla birlikte
morfolojik ve geometrik karakteristiklerle anevrizma riiptiirii arasindaki iligkiyi
aragtiran c¢aligmalarin sonuglar1 birbiriyle ¢elismekte olup genel kabul goren bir

konsensiis olusturulamamustir.
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Intrakraniyal anevrizmalarda hemodinamik 6zelliklerin anevrizma olusumu ve
riptlirii ile iligkisinin daha fazla oldugunun disiiniilmesiyle beraber intrakranial
anevrizmalar da hesaba dayali sivi dinamikleri (CFD) yontemleriyle genis ¢apta
degerlendirilmeler baglamistir. Bu alanda da en c¢ok arastirilan parametre Wall Shear
Stres’tir (WSS). Hem diisitk WSS degerleri hem de yiiksek WSS degerleri anevrizma
biiylimesi ve anevrizma riiptiirii ile iliskili oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (89).
Hesaba dayali sivi dinamikleri yontemiyle yapilan c¢alismalarin sonuglar1 da net

olmamakla beraber yapilan ¢aligmalar birbiriyle ¢elismektedir.

Bu calismada morfolojik, geometrik, hemodinamik parametrelerin ve anevrizma
anjiyo mimarisinin Anterior Komiinikan Arter anevrizma riiptirii ile iliskileri

tanimlanmaya calisilmistir.
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3. ANATOMIi

Arkus Aorta ve Biiyitk Damarlar

SSS’ne kan, arkus aortadan g¢ikan biiyiik arterlerden gelir. Arkus aortadan ii¢ ana
damar koken alir. Bunlar brakiyosefalik (innominate) arter, sol ana karotid arter ve sol

subklaviyan arterdir (1).

Brakiyosefalik arter, arkus aortadan ilk ayrilan ve en genis olan daldir. Sag
sternoklavikiiler eklemin iist kenarinda sag subklaviyan ve sag ana karotid arter (AKA)
olmak iizere iki dala ayrilir (1). Sag subklaviyan arterin ana dallar1; sag vertebral arter,
internal mamarian arter, tiroservikal ve kostoservikal arterlerdir. Aberran sag
subklaviyan arter sik bir ark anomalisi olup goriilme siklig1 %0,5-1 oranindadir (1).
Bunda sag subklaviyen arter arkus aortadan ayrn c¢ikis gosterip genelde retrodzefagiyal
seyir gostermektedir. Sag AKA brakiyosefalik arter proksimalinden ¢ikar. Sag aberran
subklaviyan arter varliginda, aortik arktan direk ¢ikabilir. Servikal C3-C5 diizeyinde,
eksternal karotid arter (EKA) ve internal karotid arter (IKA)’ e ayrilir (1). Sag vertebral

arter; sag subklaviyan arterden ¢ikan birinci daldir.

Sol AKA arkus aortadan ¢ikan ikinci ana damardir. Bazen brakiyosefalik kokten
c¢ikabilir. Bazen de sol AKA hi¢ olmayabilir. Bu durumda eksternal ve internal karotid
arterler ayr1 sekilde arkus aortadan g¢ikar (1). Sol subklaviyan arter; arkus aortadan
ayrilan en son daldir. Sol subklaviyan arterin; sol vertebral arter, tiroservikal ve
kostoservikal arter dallar1 vardir. Sol vertebral arter, saga vertebral artere gore %50-60
oraninda baskindir. Yiizde 25 oraninda her iki vertebral arter esit ¢aplardadir. Sol

vertebral arter %5 oraninda arkus aortadan tek basina ¢ikis gdsterebilir (1).
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Normal and Anomalous Origins of Common Carotid and Vertebral Arteries

Transverse process Left deep coovcal a

oA Ch

Left ascending
cervice a

Right inferior
thyyroid a.

Raght vestebral a.

Left costocervical

Raght commaon trunk

carotid a.

Left thyrocervical
trunk
Right subclavian a.

Lettinternal thoracic a

Brachiocephalc trunk Left common casotd a.

Aortic arch Left subclavian a.

Normal morphology

Sekil 1. Arkus aorta ve dallar1

Karotid arterler:

Eksternal karotid arter (EKA)

Kraniyum disinda kalan bas, tiroid bezi, boyun ve yiize giden dallar verir.
Ana dallart:

1. Siiperior tiroid arter

2. Inen farengeyal arter: IKA’nin petrdz ve kaverndz dallar1i ve vertebral arterin

muskiilospinal dallari ile arasinda anastomoz izlenir.
3. Lingual arter

4. Fasiyal arter: Ug dallar1 IKA ile anastomoz yapar.
5. Oksipital arter: Vertebral arter ile anastomoz yapar.
6. Posterior aurikiiler arter: IKA ile anastomoz yapar.
7. Siiperfisial arter
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8. Internal maksiller arter: Oftalmik arter, inferolateral trunkus, vidian arter ile

anastomozlart vardir (1).

6- Posterior Superficial temporal\
auricular a.: artery: the artery of
running along ~J/. anaesthist.

upper border of {§

posterior belly
of digastric m.

Y
sayouelq |eulwia|

Maxillary a.

o4
5- Occipital a.:
running along the
lower border of
posterior belly of

4- Facial a.
3- Lingual a.

digastric m.
External 2- Ascending laryngeal a.: not shown
Carotid
1- Superior thyroid a.: 15! branch of

Artery

external carotid.

Sekil 2. EKA ve dallar

Internal karotid arter (IKA):

Supratentoryel sahay1 oksipital lob haric¢ besleyen arter IKA’dir. IKA servikal alanda
dal vermez. IKA kafa tabaninda karotis kanalindan kraniyel bdlgeye gecger..
Intrakraniyal alanda karotis kanalindan ¢iktiktan sonra orta kraniyal fossada duramateri
delip kavernoz siniisiin icine seyreder. Petrolingual ligaman kavern6z siniisiin
posterolateral sinirin1 olusturup petroz ve kaverndz segmentlerini ayiran anatomik
yapidir. ICA kaverndz siniisii olusturan diger dura tabakasmi delip subaraknoid araliga
ulasir. Subaraknoid alanda ug¢ dallarin1 vermeden ki parcasina "supraklinoid segment”
ad1 verilir. IKA kaverndz siniis ¢ikisinda oftalmik arteri, posterior komiinikan arter
(PKomA) ve anterior koroidal arter (AKhA)’i verir. Unkus, kapsula interna arka
bacaginin asagr bolimii, globus pallidus, anterior hipokampus, mezensefalon arka

bolimii ve serebral pedinkiilin kanlanmasi , optik traktus trasesinde korpus
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genikulatum laterale ve radiasyo optisinin arka boliimiinii de AKhA sular. IKA de ilk
anjiyografik segmentasyon Fischer tarafindan yapilmis ve ardindan Gibo (7), IKA’y1
dort, Bouthiller ve ark. (4), ise IKA” y1 yedi segmente incelemislerdir.

C1 Servikal Segment

IKA, AKA’dan C3-C5 vertebra seviyesinden ¢ikar. Ancak nadiren C1 vertebra
diizeyinde yiiksek yerlesimli veya T2 vertebra seviyesinde asag1 yerlesimli olabilir. Iki

boélimde incelenir:

1) Karotid bulbus
2) Asendan servikal segment.

Proksimal IKA, EKA posterolateralinde seyir gosterir. Servikal IKA’ den dal
¢tkmaz. Karotid bulbus; servikal IKA’nin proksimalinde fokal dilatasyon olarak izlenir.
Asendan servikal segment; Bulbustan IKA nin temporal kemigin petrdz parcasina giris

yerine kadarki kisimdir.
C2 Petroz Segment

IKA C2 segment kafa tabanma periosteal hattan girer ve petrdz kemik iginde
seyreder. iki ayr1 subsegmente ayrilir: 1) vertikal (asendan), 2) horizontal segment. Iki
segment arasi bileske genuyu olusturur. Vertikal segment yaklasik 10 mm uzunluktadir.
Horizontal segment vertikal segmentin yaklasik iki kati1 uzunlukta olup petréz kemigin

icinde anteromedialde seyir gosterir.
C3 Laserum Segment

Petroz segmentin devami seklinde olup petrolingual ligament seviyesinde sonlanir.
IKA bu segmentteki seyri boyunca stellat ganglionun sempatik lifleri ve vendz pleksus

ile birlikte ilerler.
C4 Kavernoz Segment

Petrolingual ligament iist seviyesinden baglar. C4 segment kaverndz siniisten dural
bir halka ile siiperior duvardan cikar. Kaverndz siniiste ICA 5 segment halinde

incelenebilir.
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1) Posterior dik segment

2) Genu posterior
3) Yatay segment
4) Genu anterior
5) On dik segment
Kaverndz siniis icinde IKA 3 énemli dal1 verir.

A) Trunkus Meningohipofizealis; IKA kavernéz segmentinin  dorsal alandan

baslayip anteriora dogru devam edip su dallar1 verir;
1) Bernasconi-Cassinari’nin Tentorial Arteri,
2) Arteria Dorsalis Meningealis
3) Arteria Hipofizealis Inferior

B) Alt Kavernoz Siniis Arteri: Kaverndz siniisiin duvarini ve orta fossa tabaninda

bulunan dura ve tentorium serbest kenarlarini , Gasserian ganglionu sular.

C) Mc Connel’in Kapsiiler Arteri: Sella tursikanin dural tabaninin 6n ve arka kismini

sular. Harris ve Rhoton tarafindan yapilan ¢alismada %28 oraninda gozlenmistir (5).

D) Persistent Primitif Trigeminal Arter (PPTA): Yetiskin kranial anjiogramlarinda
sadece % 0,1- 0,2 oraninda izlenmektedir (6). Meningohipofizeal trunkustan orijin alip
yetigkinlerde Kkarotid sistemler ve vertebrobaziler arasi en sik goriilen embriyonik

arteryel yapidir. Vertebrobaziler alanda baziler artere agilir (7).
C5 Klinoid Segment

En kisa seyir gosteren segmenttir. Proksimal dural halkadan baslayip supraklinoid

mesafeye girdigi distal dural halkada sonlanir. IKA C5 segmenti interdural bir yapidir.

C6 Oftalmik Segment

Distal dural halkadan baslayip posterior komminikan arter orifisinin proksimalinde

sonlanir.
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C7 Komminikan Segment

Posterior komminikan arter orifisinin hemen proksimalinden baslar ve IKA’nin
p $

bifurkasyonu diizeyinde sonlanir.

c2

C3

A B

Sekil 3. IKA’in segmentleri
A. Fisher IKA siniflamasi (1938). B. Gibo ve arkadaslarinin siniflamasi C. Bouthillier

ve arkadaslarinin siniflamasi
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C1 - cervical
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C3 - lacerum
C4 - cavernous
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C6 - ophthalmic
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Sekil 4. internal Karotid Arterin segmenter anatomisi-DSA goriintiisii

Suprakavernéz IKA Dallari;
1) Arteria oftalmika

2) Arteria hipofizealis Stiperior: Kavernoz siniisiin alt-medialinden orijin alip ve kiazma

optikayi, pituiter stalk, anterior pituiter lobu besler.

3) Arteria komunikan Posterior: Kavernoz siniisiin alt-lateralinden orijin alip

PKomA’in ¢ikis yerinden 2-3 mm sonra yaklasik 8 dal orijin gosterir.

Bu dallar tuber cinereum, , interpedunkiiler fossa, inferior optik kiazma, optik trakt ,3.

ventrikiilin tabaninin premamiller kismini, posterior hipotalamus ,mamillary body,
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subtalamus ve talamusun anterior ve ventral kismi ve internal kapsiilin arteryel

sulamasimi saglar. PKomA’den orijin alan perforan dallardan anterior olanlarin

tikaniklig1 subtalamik niikleus infarktina ve kontralateral hemiballismusa yol agar.

4) Arteria koroidalis Anterior: IKA’in Distalinden orijin alir.

5) Arteria klinoidalis Anterior: Ust karotis bdlgeden kéken alan diisiik kalibrasyonlu bir

arterdir.

6) Arteria serebrallaris Anterior (ASA): IKA’nin terminal vaskiiler dalidir.

7) Arteria serebrallaris media (OSA): IKA nin terminal vaskiiler dalidir.

A ophthalmica ..,

Pars cerebralis

A hypophysigisinferior «..

Pars cavernosa

R.AGNVOIUM = faiscansanscasar

B MBRINQEUS wmsmere st e

R.sinuscavemosi <

A. canalis prerygaidei "

Sekil 5. IKA’nm intrakranial segmentlerde verdigi dallar

« & coroideg antenor

e B COrreTnig AN s posienor
~ A hypophysislis superior
- R.basaliztenton

- R.marginalis tentoni

~ R ganglicrianstngaminalls

# Ag. ceroticotympanicae

Pars petrosa

Pars cervicalis
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Orta Serebral Arter

IKA’ini terminal dallarindan genis olanidir. OSA silvian fissiir i¢inde disa yonelir.
M1 (sfenoidal), M2 (insular), M3 (operkular), M4 (kortikal) kistm olmak iizere dort

boélimde incelenir.

Ana kismimi olusturan ilk bolimi yatay (M1, sfenoidal) segment olarak
isimlendirilir. OSA’in ana kismindan 6 ile 12 adet arasinda degismekte olan
lentikiilostriat arterler (LSA) orijin alir. Bu arterlerin intermediate veya lateralde
olanlar1 putamen, kaudat niikleus ve internal kapsiili sular. Medialde olanlari; internal
kapsiiliin  anterior bacaginin siiperior kismi ve kaudat niikleusun basinin
anterosiiperiorun,globus pallidusun lateral kismini sular. M1 bifurkasyonu ve M1 ile
iligkili anevrizmalarda bu arterler belirgin énem arzeder. Bu dallardan proksimal ve
distal olanlar1 ile ASA Al segmentinin proksimal ve distalinden ¢ikan lentiliistriat dallar
arasinda anaztomozlar vardir (7). M1 segmenti ¢ogunlukla iki, bazen de {i¢ ug

segmente ayrilir.

M2 segmentin st dali (st trunkus); presentral (prerolandic), orbitofrontal,
prefrontal, sentral (Rolandic), anterior ve posterior parietal bolgeleri sulayan dallar
verir. M2 segmentinin alt dali (alt trunkus); temporo-oksipital, anguler, 6n, arka, orta,

temporopolar ve temporal dallar1 ile ad1 ile anilan bdolgelere giden dallar verir.

Operkiiler (M3) segmentinin verdigi kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yiizi,
frontal lob ve tist konveksitenin arka boliimleri disinda kalan tiim korteks bolgelerinin
beslenmesini saglar. Kortikal arterlerden subkortikal beyaz cevhere giden, uzunluklari
20 ile 50 mm arasinda degisen mediiller perforan dallar (pial perforan) ¢ikar. Bu dallar

end-arter 6zelliginde olup derinde lateral ventrikiillere uzanirlar.

Kortikal arter okliizyonlarimini anjioyografide gosterilmesi zor olmakla beraber

gosterildigi zaman biiyiik oranda noérolojik defisitlerle birliktelik gosterir.
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Sekil 6. Striat arterlerin orjin diizeyleri ve OSA segmentleri

Anterior Serebral Arter

ASA IKA’dan orijin aldiktan sonra orta hatta ve mediale yonelir. A1, A2, A3 olmak

lizere li¢ segmentte incelenir.

ASA’in AkomA’e kadar olan kism1 Al segmenti olarak adlandirilir. Al segmenti
distalinde kalan kismina A2 segmenti ad1 verilir. A2 segmenti hemisferlerin i¢ yiiziinde
yol alir. A3 segmenti kortikal dallarin ¢iktigi  segmenttir. ASA hemisferlerin ig
tarafinda medyal perikallozal, kallozomarginal ve orbitofrontal dallar1 verir.

Perikallozal arter pariyetal lobun i¢ kesimi ile prekuneus bolgesini sular (13).
Anterior Komiinikan Arter

Anterior Komiinikan Arter Willis poligonu i¢inde kollateral dolagim i¢in énemli bir
olusumdur. Lamine terminalis sisterni igerisinde bulunur. Her iki ASA arasinda
yaklagik 2-3 mm uzunlugunda 1-3 mm capinda kisa seyirli bir arterdir (7). AKomA
cikan kiigciik perforan damarlar, optik kiazma, subkallosal boélge, infundibulum ve

hipotalamusun preoptik bolgesini besler (7).
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Sekil 7. ASA ve AKomA’1n izlenebilen varyasyonlari

Vertebral Arter

Subklavian arterden ¢ikan vertebral arterler (VA) vertebrobaziler sistemin
dolagimin1 saglar. VA besinci veya altinci servikal vertebralarin transvers foramenleri
iginde seyrederek birinci servikal vertebra diizeyine kadar yiikselir. Foramenler i¢inde
olmayan segmente "V1", foramenler iginde seyreden servikal par¢a "V2"segmenti
olarak adlandirilir. VA’in C1 transvers forameni ¢ikisindan foramen magnumun
diizeyinde durayr delerek subaraknoid mesafeye ulasana kadarki kismi V3" segmenti
olarak adlandirilir. Subaraknoid araliga ulastiktan sonra ‘‘V4’’ segmentiolarak
isimlendirilir ve bulbus anteriorunda karsi taraf VA ‘“V4”’ segmenti ile birlesip baziler
arteri (BA) meydana getirir. V4’ segmentlerden posterior inferior serebellar arter

(PISA) orijin alir. PISA serebellumun inferior yiiziinii besler. PISA veya V4 segmenti
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distal kesiminden ¢ikan perforan arterler bulbus lateral boliimiinii sular. Sol vertebral
arter genellikle dominat olup ve diger VA ile genellikle klivus inferior smirinda
birlesme gosterir.  Konjenital duplikasyonlari, fenestrasyon ve komplet atrezileri

tanimlanmustir (2).
Baziller Arter

Beyin sapinin 6n orta boliimiinii sulayan kisa perforan arterler ve beyin sapini saran
uzun sirkumferensiyal arterler baziler arterden cikar. Uzun sirkumferensiyal arterler
superior serebellar arter (SSA) ve anterior inferior serebellar arter (AISA) olarak
adlandirilir. SSA mezensefalonun dorsolateral kismi, superior serebellar pedinkiil ile
serebellar hemisferlerin {ist kismimu sular. Baziler arter ¢ogunlukla posterior serebral
arterler (PSA) olarak sonlanir (13).

BA’in diiz seyir gostermesi olgularin sadece %25’inde izlenir, 6zellikle ileri yasta
tortuyoze ve uzun sekilde izlenerek fasial, abdusens veya vestibulokoklear sinirin ¢ikis

yerine kadar laterale deviye olarak izlenebilir.
Posterior Serebral Arter

Baziler ayrisma diizeyinden orijin alan posterior serebral arter (PSA),
interpedinkiiler sisternde PKomA’le birlesip, krural ve ambient sisternler ile beyin
sapin1 sarar ve hemisferlerin posterior kisimlarina ulasir. PSA lateral ve igiinci
ventrikiiliin lateral duvarlarin1 , koroid pleksusu iceren talamus, orta beyin ve diger

derin kisimlara kritik 6neme sahip arterler verir.

Posterior serebral arter okulomotor sinir ile proksimal de yakin komsuluk gosterir.

PSA’in segmentleri:
P1 segmenti:. Baziler ayrismadan PKomaA ile birlesimine kadarki olan kismdir.

P2 Segmenti: P2 segment PKomA’den sonraki kisim olup, ambient ve krural sistern

iginde seyreder.
P3 Segmenti: Posterior perikallosal arterlerin ¢iktig1 diizeydir.

P4 Segmenti: P4 segmenti kortikal dallarin ¢iktig1 diizeydir.
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Willis Poligonu

Olusturan arteryel vaskuler yapilar:

1) Bilateral IKA distal kesimi

2) Bilateral Al segmentler

3) Anterior komminikan arter

4) Bilateral posterior komminikan arter

5) Bilateral PSA P1 segmenti

6) Baziller arterin distal kesimi

Bu poligonundan orijin arterler santral ve kortikal olarak iki boliimde siniflanir.

Kortikal dallar: OSA ile PSA’dan orijin alip aralarinda vaskiiler ag olusturup

hemisferlerin kortikal boliimiini sularlar.

Santral dallar: Bu dallar poligonu olusturan arterleryel yapilarin proksimal béliimiinden
orijin alan wvaskiiler ag olusturmayan ince arterlerdir. Diensefalon, bazal ganglionlar

internal kapsiil gibi beynin derin kesimlerini sularlar (13).
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Sekil 8. Willis Poligonu

Willis Poligonu Varyasyonlari

Orta serebral

koroidal arter

~ Posterior serebral

Willis poligonu sadece %20-25 olguda tiim komponentleri izlenir. Varyasyonlar

poligonun posterior kisminda daha siktir. En sik izlenebilen varyasyonlar:

e Hipoplazik/aplazik Al segmenti
e Bir yada her iki PKomA hipoplazisi (%34)
e PKomA’ in IKA’ den ¢ikis yerinde infundibuler dilatasyon

e Fetal orjinli PSA (IKA’ den ¢ikar) ile birlikte hipoplazik/aplazik P1 segmenti

25



4. EMBRIYOLOJI

Brankiyal arkuslar gelisimin 4-5. haftalarinda olusurken, her arkus kranial sinirini ve
arterini alir. Bu damarlar aortik arkuslar olarak bilinir ve trunkus arteriyozusun en distal
kesimi olan aortik keseden olusurlar. Aortik arkuslar sag ve sol dorsal aortada
sonlanirlar. Farengeal arkuslar ve bunlarin damarlar1 kranialden kaudale dogru arka
arkaya siralandiklarindan dolayr tiimi ayni anda bulunmaz. Aortik kese her yeni
olusanarkusa bir dal vererek toplam bes ¢ift arter meydana gelmis olur. Besinci arkus hig
olusmaz ya da kismen olusur ve daha sonra regrese olur. Bu nedenle bu bes adet arkus I,
IL, 111, IV ve VI olarak siralanir. Uciincii aortik arkustan ortak karotid arter ve IKA’nin 1.
kism1 meydana gelir. IKA’nin geri kalan kismu dorsal aortanin kranial parcasindan
meydana gelir. Ugiincii ¢ift arkus aortikuslarm distal kisimlari aorta dorsalisle birleserek
kulaklari, orbitayi, beyni ve meninksleri besleyen IKA’nin distal segmentlerini yapar.
EKA da 3. aortik arkusun dalidir.

Fetal gelisimin 3-4. haftalari: Erken fetal gelisimde intrakranial kan akimi primer
olarak primitif karotid arterlerden saglanir. Bu arterlerin proksimal kesimleri ventral
aorta ve Ill. arkustan meydana gelen gelecegin ana karotis arterleridir. Distal segment ise
gelecekte IKA’y1 olusturur. Her bir distal IKA kranial (gelecekte anterior serebral arteri

olusturacak) ve kaudal kesimi(posterior komunikan arterin olusturacak) béliimlere ayrilir
(16).

Fetal gelisimin 5. haftasi: Bu donemde arkabeyinin beslenmesi III. ve IV. Arkuslarin
dorsal kesiminden c¢ikan iki vaskiiler ag tarafindan saglanir. Bu ags1 damarlara g¢ift
longitudinal noral arterler ismi verilir. Bunlar orta hatta birlesip baziller arteri

olustururlar (16).

Fetal gelisimin 6. haftasi: Primitif IKA’nin kaudal boliimleri posterior komunikan
arterleri meydana getirir. Bunlar ¢ift longitudinal ndral arterler ile birlesirler. Bu kranial
anastomozlar olustuk¢a longitudinal néral arterler ile IKA arasindaki baglantilar
kaybolur. Bu anastomozlar gerilemezse persistan karotiko-baziler anastomozlar meydana
gelir. Bu evrede yedi tane servikal intersegmental arter arasindaki baglantilar birlesir ve
vertebral arterleri meydana getirir. ilk alti servikal intersegmental arter ve dorsal aorta
arasindaki proksimal baglantilar geriler fakat yedinci intersegmental arter biiyiir ve

subklavian arterleri meydana getirir (16).
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5. HISTOLOJi

Kan damarlar1 genellikle asagida belirtilen {i¢ katmandan olusur:

A. Tunika intima: Bu tabakayr damarlarin i¢ ylizeyini doseyen endotel hiicreleri
tarafindan olusturulur. Subendotelyal az miktarda diiz kas hiicreleri igeren gevsek bag
dokusundan olusan subendotel tabakasi bulunur. Intima tabakasi, i¢ elastik lamina ile
media tabakasindan ayrilmistir. i¢ elastik lamina elastinden olusur. Bu tabakada plazma
iceriginin gecisine izin veren damar duvarinin derin tabakalarinda yerlesen hiicrelerin

beslenmesini saglayan fenestralar bulunmaktadir (17).

B. Tunika media: Sarmal bicimde diiz kas hiicrelerinin meydana getirdigi konsantrik
tabakalardan meydana gelmektedir. Bu kas hiicrelerinin arasinda lameller, elastik lifler,
retikiiler lifler ile proteoglikandan olusan olusumlar mevcuttur. Biiyiik arterlerde media

ile adventisya katmanlar1 arasinda ince dis elastik lamina bulunur (17).

C. Tunika adventisya: Uzunlamasina dizilen kollajen ve elastik liflerden meydana
gelir. Adventisya genellikle komsu organin ¢evresini saran bag dokusu ile devameder
(17).
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6. SEREBRAL FIZYOLOJI

Dakikada her 100 gr beyin dokusu yetigkin bir insanda i¢in ortalama 50-65’ml kan
akimi gerekmekte olup istirahathalindeki toplam kalp debisinin yaklasik %15 kadari
etmektedir. Serebral kan akimi ile serebral metabolizma siki bir uyum mekanizmasi
vardir. Glial hucreler beyinin biiyiik bir kismini olugturmasina ragmen glial hiicrelerin
02 tiiketimi noronlara gore belirgin azdir. Serebral korteksi olusturan gri cevher kan

akimi ve O2 tiikketiminde beyaz cevhere gore 4 kat daha fazla kanlanir (14).

Noronal hiicre disfonksiyonu 100 gr beyin dokusuna diisen kan akimi dakikada 22
ml’nin altina distliglinde gerceklesir ve 12 ml’nin altina diistiigiinde beyin Sliimii
gerceklesir (14). Serebral kan akimi 20-25ml/100gr/dk oldugunda kandan O2 alimi
artarak O2 tiiketimi devam edip 20ml/100gr/dk altinda iskemi, 10ml/100gr/dk altinda

noron 6limii gergeklesir.

Bu {i¢ yolla kranial kan akim1 diizenlenmeye ¢alisilir

» Miyojenik diizenlenme (Otoregiilasyon)
* Noronal diizenlenme

* Biyokimyasal diizenlenme

Biyokimyasal diizenlenme

Serebral metabolizma: Beyinde noronal aktivite artist metabolizmada artisa 0 da
serebral kan akiminda artisina neden olur (15). Epileptik nobetlerde, hipotermide
metabolik hizin arttigi buna karsin anestezi uygulamalarinda metabolik hizin azaldigi
cesitli aragtirmalarda bildirilmistir (15). Nitrik oksit, adenozin, , K+ ve H+ iyonlari
serebral kan akimi serebral metabolizma iligskisinin dlizenlenmesinde 6nemli

mediatorler olarak bilinirler.

Adenozin: Pial arteriollerin ve biiyiik serebral arterlerin major ve giiclii dilatatoriidiir.
Metabolizma artigi ile hiicre iginde ve ekstrasellular mesafede adenozin artisina ve

vazodilatasyona neden olur (15).
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Nitrik oksit: Reaktif bir molekiil olan NO serebral damarlarda vazodilatasyon yapar.
Istirahatte serebral kan akimi icin NO’in 6nemli bir mediator oldugunu bildiren

calismalar bulunmaktadir (14,15).

H*veK* iyonlari: Perivaskuler H" iyonunun konsantrasyonu lokal enerji
metabolizmasinin direkt fonksiyonunu gosteren parametredir. Ekstravaskuler H+iyonu
konsantrasyonunda artis serebral kan akimini arttirir. Bu etki pH degisimi ile olur. CO>
tiretimi ile noronal aktivite artis1 koreledir (14). PH’da azalma olmas1 vazodilatasyon
ile sonuglanir. K* iyonu aktif noronlardan salinir ve astrositler araciligi ile serebral
damarlara ulasir. Noronal aktivite sirasinda lokal etki ve K* konsantrasyonunda
meydana gelen hafif artis lokal etki ile serebral kan akiminda artisa sebep olup pial
arteriollerde dilatasyonu baslatir (15).

Fonksiyonel durum: Duyusal, motor aktivitede ve konvulziyon sirasinda serebral

metabolik hiz artar.

Anestezik ajanlar: Genel olarak tiim anestezik ajanlar serebral metabolik hizida

diistise neden olur.

Viicut 1sis1: Hipotermi serebral kan akimini derecesiyle orantili olarak diisiiriir.
Hipertermi ve hipotemi etkileri birbirine zittir. Serebral kan akimai ile serebral metabolik
hiz 37-42°C’de artar. 42°C’nin uzerinde protein degradasyonundan dolayr serebral
metabolik hiz belirgin diiser (14).

PaCOz2, pH: Serebral kan akiminin ana modiilatorudur. Serebral kan akimi PaCO>
degisiminden etkilenir. PaCOz’deki diisme serebral kan akiminda diistise, PaCO2’deki
artma serebral kan akiminda artisa neden olur. PaCO2’de 1 mmHg’lik degisiklik kan
akiminda %?2’lik artmaya veya azalmaya neden olur. Bu sinirlarin altinda veya iistiinde
PaCO:; degisikliklerine serebral kan akimi cevabinda azalma izlenir. Kan basinc1 PaCO2
degisiklikleri serebral kan akiminin verdigi cevabi etkiler. Kan basinci diisiikse serebral
kan akiminin CO2’e verdigi cevap azaltir. CO2’in serebral kan akimimni indirekt olarak
perivaskuler ektraselluler sivinin pH’sin1 degistirerek yaptigt kabul edilir. CO:2
serebrovaskuler endotelden diffuze oldugundan PaCO2 degisikliginden hemen sonra pH

ve serebral kan akimi degisimi izlenir (15).

PaO2: PaO;’un serebral kan akimina regiilasyonun da etkisi ¢ok azdir.
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Vazoaktif ilaclarin serebral kan akimina etkisi: nitrogliserin, Nitroprussid ve
kalsiyum kanal blokerleri gibi hipotansiyon olusturan ilaglarin biiyiik kisminin serebral

vazodilatasyona ve serebral kan akimininda artma olusturur (14).

Yas: Cocukluktan erigkinlige dogru serebral kan akimi ve serebral metabolizma
hizindada progresif azalma izlenmektedir. Bu yaslanma ile birlikte goriilenprogresif

noronal hasar1 gostermektedir.

Kan viskozitesi: Hematokrit kan viskositesinin, kan viskositesi de vaskuler direncin en
onemli belirleyicisidir. Serebral kan akimi ile hematokrit arasinda zit bir iliski vardir.
Hematokrit azaldiginda serebral kan akimi artig, hematokrit arttiginda ise serebral kan
akiminda azalma olur. Saglikli bireylerde hemotokrit %33-45 arasinda degigsmekte olup
bu araliktaki farkliliklar serebral kan akiminda Onemsenmeyecek kadar az bir
degisiklige sebebiyet verir. Hemotokrit degerleri %33 un altina diistiigiinde ise serebral
kan akimindaki artis anlamli olur. Bu sadece viskosite azalmasina bagli olmayip kanin
02 tasima kapasitesindeki azalmaya da baglidir. Buna karsin lokal serebral iskemide

ideal O2 sunumu ve viskosite icin %30-34 hemotokrit degeri optimal olandir (15).

Miyojenik diizenleme (Otoregiilasyon)

Genis ortalama arteriel kan basinct aralifinda serebral kan akimini sabit tutmak icin
serebral dolasimin intrensik kapasitesi olarak tanimlanabilir. Normal otoregiilasyon alt
ve list sinir1 50-150 mmHg arasidir. Serebral perflizyon basinci ortalama arter basinci ve
intrakranial vendz basing arasindaki fark olarak tanmimlanmakta ve serebrovaskuler
yatakta kan akimini saglayan kuvveti temsil eder (15). Normal sartlarda sinirlar1 80-100
mmHg arasindadir. Serebral perfiizyon basmci distiiglinde serebral damarlarda
genisleme, yiikseldiginde ise damarlarda daralma olusarak kan akiminin dengelenmesi
saglanir. Serebral otoregiilasyon bu sekilde mekanize edilir. Serebral hipoksi
subaraknoid kanama, Kafa travmasi ve iskemi otoregulasyonu belirgin azaltir. Doza
bagli olarak anestezik ilaglar ve hipotermi otoregiilasyonu baskilayabilir.
Otoregiilasyonun mekanizmas1 tam olarak bilinmemektedir. intrakranial basingta veya
beyin-omurilik sivisi basincinda meydana gelen artis, beyin kan akimini kisa bir siire
i¢in azaltabilir. Cushing refleksi ile hemen normal sinirlara getirilir. Kafatasi igerisinde

bulunan kan, BOS, beyin sikistirilabilen kompartmanlar degildir. Bulardan birinin
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hacmi arttiginda kafai¢i basincinin dengelenmesi icin diger iki komponentten bir veya
ikisinin azalmasi gerekmektedir (Monroe-Kellie doktrini) (15).

Noronal diizenleme:

Serebral damarlarin inervasyonu cok fazla olmasina ragmen bu sinirler hakkinda yeterli
ve aciklayici bilgi yoktur. Adrenerjik, seratonerjik, kolinerjik ve vazoaktif intestinal
pepditler (VIP) intrakranial ve ekstrakranial kaynakli olarak serebral kanlanmayi
etkilerler (15). Dolasim sisteminde bulunan katekolaminlerin serebral kan akimini
etkilemezler. Serebral ve sistemik sirkulasyon arasindaki en onemli farktir budur.
Otonom sisnir sisteminin serebral dongiiyti kontrol etmez, ancak cevaplarini cevaplarini
degistirebilir (15). Beyin kan damarlar1 sempatik vazokonstriktér sinirler tarafindan
diizenlenir. Normal sartlar da diizenlemede rol oynamazlar. Patolojik durumlarda kan
damarlarinda vazokonstriksiyon olusturarak beyin kan akimmi azaltirlar. inme

Kanamadan ve beyni korurlar.

7. PATOLOJI

1) Gross Patoloji

Sakkiiler anevrizmalar genellikle arteriyel bifurkasyonlarda goriilen yuvarlak veya
lobiile sekilli disa dogru fokal keselenmelerdir. Bazen dallanmayan bir arterin lateral
duvarindan direkt ¢ikabilirler. Sakkiiler anevrizma kesesinin boynu dar olabilir yada ana

damara genis bir tabanla oturabilir (16).
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2) Mikroskopik Patoloji

Intrakranial ~sakkiiler anevrizmalarin tamama yakin1 gercek anevrizmalardir.
Anevrizmalarin tiimiinde sakkiiler orifisin baglangicinda tunika media ve internal elastik
laminanin ani sonlandigi Dbildirilmistir. Yetersiz Kkollajenize tunika muskularis
tabakasinin internal elastik lamina ve tunika mediadaki lokalize defektten protriizyonu
sonucu anevrizma olusur (18,19). Anevrizma duvari ¢ogu zaman intima ve media

tabakalarindan olusur. Liimende piht1 bulunabilir.

3) Molekiiler Anormallikler

Anevrizma duvarinda belirgin molekiiler bozukluk mevcuttur. Normal intrakranial
vaskiiler yapilar ile karsilastirildiginda tip III kollajen kismen olarak daha az goriiliir.
Ayrica bazal membran proteinlerinde dizilim bozuklugu ve diger matriks

komponentlerinde anjiyogenez faktorlerinin anormal ekspresyonu da bildirilmistir.

4) Patogenez

Sakkiiler anevrizmalarin olusum mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir (19). Forbus
(19) ilk kez arteriyel damarlarin tunika media tabakalarindaki konjenital devamsizliklari
tanimlamistir. Bu medial bosluklarin diisiik diregli alanlar olduklar1 ve zamanla dejenere
ve dilate olup anevrizma keselerine doniistiikleri idea edilmistir.Histolojik olarak bu
medial bosluklarda;elastik laminanin ani kaybi, tunika media tabakasinda diiz kas
kalinliginda azalma ve damar duvarinda intimal fibrozis izlenir. Tarif edilen bu
histolojik degisiklikler anevrizmalarda izlenen degisiklikler ile uyumludur (19). Bu
medial bosluklar sadece serebral arterlerde degil, anevrizma gelisiminin ¢ok az oldugu
sistemik arterlerde de izlenir (18). Bu nedenle sakkiiler anevrizmalarin tamamen
konjenital oldugu net degildir (19).Diger bir teori ise anevrizmalarin arter duvarindaki
dejenerasyona sekonder olustugudur. Bu fikri destekleyen bir¢ok ¢alisma mevcut olup
bu caligmalarda anevrizma duvarinda intimal proliferasyon, elastik lamina kayb,
aterosklerotik degisiklikler,ekstraselliiler matriks protein degisiklikleri ve tip I kollajen
ve fibronektinin normal yapisinda bozulma izlenmistir. Bu degisikliklerin
aterosklerozda izlenen dejeneratif degisiklikler ile arteriyel bifurkasyonlarda mevcut
olan ateroskleroz la iliskili olduklar1 bildirilmistir (18). Genetik faktorlerde anevrizma

olusumunda 6nemli rol oynamaktadir (16).
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5) Kaltsal Hastahklar

Kalitsal bazi bag doku hastaliklar1 iligkili intrakranial anevrizma olusumu tiim
anevrizmalari %5’ini olusturur. Cok sayida kalitimsal hastalik intrakranial anevrizma
olusumuyla iliskilendirilmistir. Bunlardan en sik izlenenleri Ehlers-Danlos Sendromu
(EDS) tip IV, Marfan sendromu, Norofibromatozis tip 1 (NF-1), otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligidir (ODPBH) (20). Bu kalitimsal hastaliklarin ¢cogunda eklem
hipermobilitesi, ince deri, kolay morarma ve normal olmayan skar dokusu gelisimi
izlenir (20). EDS tip IV en mortal ve en nadir goriilendir. Tip III kollajen azligina bagh
olarak gelisir. Bu hastalikta genellikle arterlerde, venlerde, barsaklarda ve visseral
organlarda tutulum izlenir. EDS tip IV’ te izlenen patolojiler arteriyel, barsak ve uterus
rliptiirii; arteriyel disseksiyon, anevrizma olusumu ve spontan karotikokavernoz fistiil
olusumudur (21). Anevrizmalar tipik olarak biiyiikk ve orta boyutlu arterlerde olusur
(20). Marfansendromu otozomal dominant olarak gecer. Ancak vakalarin yaklasik
%30’unda aile hikayesi negatiftir. Marfan sendromun da spontan mutasyonlar
sorumludur (22). Marfan sendromundaki intrakranial anevrizmalar sakkiiler, fuziform
veya dissekan olabilir. Fakat ekstrakranial anevrizmalar daha siklikla fuziform seklinde
izlenir (22). NF-1 de vaskiiler komplikasyonlar nadirdir fakat kiigiikve orta boylu
arterlerde stenoz, riiptiir, anevrizma ve fistiil olusumu bildirilmistir. Anevrizmalar
sakkiiler, dissekan ve fuziform seklinde izlenebilir (20).

ODPBH bag dokularin biitiinliigiinii saglayan bir membran proteini olan polisistinin
PKDI1 geni tarafindan kodlanmasindaki hata sonucu olusur (20). ODPBH olan
hastalarda bobrek ve organ kistlerinin olusumuna yatkinlik oldugu gibi vaskiiler
anormalliklere de yatkinlik artar. Aort ve sefaloservikal disseksiyonlar ve intrakranial
anevrizmalar sik izlenir. ODPBH olan asemptomatik hastalarin %10’unda magnetik
rezonans anjiyografi (MRA) ile intrakranial anevrizmalar saptanabilir(20). Bundan

dolay1 bu hastalarin magnetik rezonans (MR) ile taranmas1 6nerilmektedir.

6) Diger Durumlar

Konjenital kalp hastalig1 olanlarda sefaloservikal arteriyel diseksiyonlara ve intrakranial
anevrizmalara yatkinlik izlenir. Anormal damarlar, arteriyel fenestrasyonlar,
fibromuskiiler displazi ve orak hiicreli anemi gibi ¢ok sayidakivaskiilopati olusturan
durumda intrakranial anevrizma prevelansi artar. Bazi arastirmacilar sigara igiciligi gibi
cevresel faktorlerin multipl anevrizma gelisimini arttirdigin1 bildirmis olup aymi

zamanda bu kisilerde anevrizma riiptiirii sonrasi subaraknoid kanamanin (SAK)
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iyilesmesinin de etkilendigi sdylenmektedirler. Diger baz1 ¢alismalar da lipoprotein(a),
serum jelatinaz ve plazma elastaz gibi bazi biyokimyasal markirlarin artiginin
intrakranial anevrizma olusumu ile iliskili oldugunu One siirmiislerdir. Bagka
caligmalarda alfa-l-antitripsin eksikliginin intrakranial anevrizma ve arteriyel

anevrizma gelisiminde ektisi oldugunubelirtilmektedir .

8. TARIHCE

19. yiizy1l sonuna kadar intrakraniyal anevrizmalar ancak 6limden sonra teshis
edilebilmekteydi. Subaraknoid kanama (SAK)’y1 ¢izerek 1812’de Cheyne ilk kez
gostermistir. lomber ponksiyon teknigini 1872 yilinda Quincke tarif etmistir. 39 yil
sonra Wichern tarafindan SAK tanisinda bu teknik kullanilmaya baglamistir. Egas
Moniz tarafindan 1927°de ilk serebral anjiyografi yapilmis olup intrakranial
anevrizmalarin tanist miimkiin olmustur.Seldinger transfemoral anjiyografi teknigini
1950’lerde gelistirmistir. Son 30 yil igerisinde dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA),
bilgisayarli tomografi (BT) ve BT anjiyografi (BT-A), manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ve manyetik rezonans anjiyografi (MRA) yontemleri ile anevrizma tani ve

tedavisinde biiyiik gelismeler izlenmistir.

9. ETYOLOJI

Anevrizmalarin konjenital oldugunu gosteren herhangi bir kanit yoktur (16).
Intrakranial sakkiiler anevrizmalarin ¢ogu cocuklarda dahil olmak {izere edinseldir. Bazi
kalitsal ve edinsel hastaliklar damar duvarinda zayiflamaya neden olup anevrizma
gelisimine neden olabilmektedirler. Ancak anevrizmalarin biiylik bir kismi
hemodinamik streslere ve arter duvarinda edinilmis dejeneratif degisikliklere sekonder

olarak olugmaktadir (23).

9.1.Anevrizmalarin etiyolojik siniflandirilmasi:
a) Dejeneratif anevrizmalar
b) Akima bagl anevrizmalar
¢) Mikotik anevrizmalar
d) Travmatik anevrizmalar

e) Onkotik anevrizmalar
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f) Dissekan anevrizmalar

g) Mikroanevrizmalar

a) Dejeneratif Anevrizmalar

Bu anevrizmalar hemodinamik dengesizliklerin olusturdugu vaskiiler hasar sonucu
gelisir (18). Ozellikle arteriyel bifurkasyonlarda gelisen anormal duvar stresleri

anevrizmalarin olusumunda, biiylimesinde ve riiptiiriinde 6nemli bir etkendir (16).
b) Akima Bagh Anevrizmalar

Intrakranial yiiksek akim sonucu damar duvarinda mekanik stresler artmaktadr.
Hemodinamik stresteki artis damar duvarinda incelme meydana getirir. Bundan dolay1
yiiksek akim arteriyovendz malformasyon (AVM) gelisme riskini arttirir. Serebral
AVM’ler ile anevrizmalarin birlikteligi %3 ile %23 arasinda degismekte olup ¢ogu
calismact %S5 ile %15 arasinda bir oran bildirmistir (24). Bu hastalarin biiyiik bir
kisminda multipl anevrizma izlenmistir. Akima bagli olusan anevrizmalar ince duvar
yapilarina sahip olup ani intravaskiiler hipertansiyon sonucunda rahatlikla riiptiire
olabilirler. AVM’si ve kanamas1 olan hastalarin %80’inde akima bagli anevrizmalar
izlenmektedir. Intralezyonel anevrizmalar ve besleyici arterdeki anevrizmalar AVM ve
arteriyovendz fistiildeki (AVF) kanamanin potansiyel kaynaklaridir. Siiperselektif
anjiyografi ile AVM’si olanlarin %60’1inda akima bagli anevrizmalar izlenebilir. Bu
hastalarda multipl anevrizma gelisimi siktir. Akima bagli anevrizmalarin ikinci bir tipi
besleyici arter veya pedikiil anevrizmasidir. Bunlar AVM veya AVF’nu besleyen
damarm trasesi boyunca olusur. Fakat malformasyon igerisinde izlenmezler (24).
AVM’si olan hastalarin bir kisminda besleyici damarlarin disinda da anevrizma
gelisebilir.Fakat genellikle bu hastalarda altta yatan daha jeneralize vaskiilopatiler

izlenir.
¢) Mikotik Anevrizmalar

Mikotik anevrizmalar tiim intrakranial anevrizmalarin %0,7-4’linii olusturur (25).
Cocuklarda bu oran %5-15 arasindadir. Mikotik anevrizmalar herhangi bir damarda
olusabilir. Mikotik anevrizmalarsiklikla enfektif endokardit veya ila¢ kullanim1 hikayesi

bulunan hastalarda meydana gelir.Stafilokok ve streptokok en sik etken gosterilen
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bakterilerdir (25). Fungal anevrizmalar da ise ensik neden olan ajan Aspergillus
fumigatus’tur.Mikotik anevrizma arter duvarinda infeksiyoz hasar sonucu
olusur.Bunlarin ¢ogu psddoanevrizmalardir. Septik mikroemboli intimay1 destriikte
ederek vazo vazorumlar araciligi ile adventisyaya ulasip sonra enflamasyon adventisya
ve muskuler tabakalarda hasar olusturarak anevrizmal dilatasyona neden olur. Tedavi
edilmemesi veya yetersiz tedavi sonucu fulminan sepsis, spontan arteriyel riiptiir
gelisebilir ve bu siire¢ 6liime neden olabilir. Mikotik serebral anevrizmalar bas agrisi,
nobet veya fokal norolojik semptomlara neden olabilir fakat ¢ogu riiptiire olup
kanamadig: siirece asemptomatiktir. Mikotik veya ilaca bagli anevrizmalar genellikle
Willis poligonunun distalindeki kiigiik damarlarda (segment2 ve distali) olusup fuziform
goriinimliidiir (25). Anterior sirkiilasyonda daha sik izlenirler.Santral yerlesimli bir
anevrizma izlendiginde anevrizmaya komsu arteriyel stenoz veya okliizyon, anevrizma
morfolojisinde ani degisim izlenirse ve eslik eden baska mikotik anevrizmalarda varsa

Berry anevrizmalarindan ziyade enfekte anevrizmalar ayirici tanida diistiniilmelidir .
d) Travmatik Anevrizmalar

Intrakranial anevrizmalarm %0,2-%1’ini olusturur. Cocuklarda ise bu oran %5-15
arasinda degismektedir. Travmatik hasar sonrasi 3-4 haftaya kadar uzayan gecikmis
klinik seyir sik izlenir (16). Travmatik anevrizmalar damara penetran travma veya
kalvaryum kirig1 sonucu direkt hasar olusmasiyla olusur. Travmatik anevrizmalarin ¢ogu

psodoanevrizmalardir.
e) Onkotik Anevrizmalar

Anevrizmalarin %0,1’inden azin1 olusturur (16). Tiimoriin direkt vaskiiler invazyonu
sonucu veya tiimor embolisi sonucu damar duvarina infiltre olarak hasar olusturmasiyla
olusur. Primer intrakranial (menenjiom, hipofiz adenomu ve yliksek grade’li astrositom
gibi) ve metastatik tiimorler (atrial miksoma ve koryokarsinom gibi) sebep olabilirler.
Onkotik anevrizmalar sakkiiler veya fuziform seklinde izlenebilirler . Skuamdz hiicreli
timorler EKA’nin dallarin1 invaze edebilir ve onkotik psddoanevrizmalara yol agip

hastalarda durdurulamayan burun kanamalarina neden olabilirler.
bliytikliiklerine gore anevrizmalarin siniflamas:

1) 3 mm’den kiigiik (baby anevrizmalar)

2) 3-6 mm arasi (kii¢iik anevrizmalar)
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3) 7-10 mm aras1 (orta biiyiikliikteki anevrizmalar)
4) 11-25 mm aras1 (biiyiik anevrizmalar)

5) 25 mm’den biiyiik (dev anevrizmalar)

Sekillerine gore serebral anevrizmalar sakkiiler ya da fusiform olarak adlandirilir.

Sekil 9. Sakkiiler ve Fuziform anevrizmalar

Anevrizmalar kaynaklandiklar1 yere gore bifurkasyon anevrizmasi veya yan duvar

anevrizmasi (side-wall) seklinde olabilir.

e Bifurkasyon anevrizmalar1 serebral arterlerin major bifurkasyon bolgelerinde yer
alan sakkuler anevrizmalardir.

e Yan duvar anevrizmalar1 ise sadece bir parent arterden veya parent arterin
kalibrasyonunun beste birinden daha az olan kiiciik bir daldan orjin alan

anevrizmalardir. Afferent ve efferent arterler benzer kalibrasyondadir.

9.2.Etyopatogenez

Asagida tanimlanan durumlarda anevrizma gelisimi i¢in risk artig1 bilinmektedir.

1) Sigara igilmesi/nikotin kullanimi
2) Hipertansiyon

3) Genetik yatkinlik

4) Seker hastaligi

5) Asiri alkol tiiketimi
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6) Kan damarlarina hasar, travma ve bazi enfeksiyonlar

9.3. Epidemiyoloji

Intrakranyal anevrizmalarm gériilme sikligi %2ile %5 arasinda degismektedir
(3).Anevrizmaher yas grubunda goriiliirfakat 25 ve istii yaslarda siklik giderek
artmaktadir. Yayginlik sik olarak 50-60 yas arasinda olup kadinlarda erkeklerden 3 kat
daha fazla goriilmektedir. Tiim intrakraniyal anevrizmalarin sadece %2’si ¢ocuk yas

grubunda goriiliir.

Ailede bireylerinde anevrizma hikayesin olmasi diger aile bireylerinde anevrizma
bulunma olasiligint artirir. Ayni anda birden ¢ok sayida anevrizma bulunmasi bu riski
daha da artirmaktadir.Cocuk yas grubu ile eriskin yas grubu arasinda bazi farkliliklar
vardir. Cocuk yas grubundaki anevrizmalar erigkinlerin tersine erkeklerde daha sik
izlenir. Cocuk yas grubunda anevrizmalar en sik IKA bifurkasyonunda izlenmektedir.
Pediyatrik popiilasyondaki tiim anevrizmalarin %25-50 si bu lokalizasyonda izlenir.
Dev anevrizmalar (2.5 cm’den biiyiik) ¢ocuklarda daha sik izlenir. Ancak multipl
lezyon prevalansi daha az izlenmektedir. Hastalarin %20’sinde gelis semptomunu kitle
etkisi olusturur. Pediyatrik yas grubunda anevrizmalar daha sik travma ve enfeksiyonla
iliskilendirilir (16). Cocuklardaki anevrizmalarda mortalilite ylizdesi daha diisiiktiir ve

cerrahi ile diizelme sans1 daha yiiksektir.

Intrakranial ~ anevrizmalar  genellikle Willis  poligonundan yada OSA
bifurkasyonundan olusurlar. Yaklasik olarak %80-85’1 anterior dolasimda, geri kalan
kismi ise posterior sistemde olusurlar (26). Tim anevrizmalarin yaklagik olarak iigte
biri AKoA, itgte biri PKoA-IKA bileske ve 1/5’i OSA bifurkasyonunda veya
trifurkasyonunda olusur (16). Bazi ¢aligmalarda OSA’daki anevrizmalardadaha yiiksek

prevalans bildirilmistir.

Anterior komiinikan arter anevrizmalar1 ¢ogu calismada sayisal olarak ¢ogunlukta
bildirilmistir. Bu durumun anterior kompleksin morfolojisi ve yapisal zayiflig1 itibariyle

bdyle bir anomalinin gelismesi igin yatkin olmasina bagli oldugu diistiniilmektedir.

Internal karotid arter (IKA) anevrizmalari, Kasesel ve arkadaslarin yaptig1 ve 3521

vakay1 iceren Uluslararas1 Ortak Calisma’nin sonuglarina goére biitiin intrakraniyal
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anevrizmalarin %29,9' unu olusturur. Bu Yasargil'in 1012 vakalik serisinde ise %31,5

olarak bildirilmistir.
IKA anevrizmalarini:

1) Bifiirkasyon anevrizmalari

2) Intrakaverndz anevrizmalar,

3) Oftalmik segment anevrizmalari,

4) Anterior koroidal arter anevrizmalari

5) Posterior komiinikan arter anevrizmalari, olarak incelemek miimkiindiir.

Intrakavernéz anevrizmalar, IKA anevrizmalarinin %15’ini, biitiin intrakraniyal
s ’ y

anevrizmalarin %6’sin1 olustururlar.

IKA anevrizmalar1 arasinda en sik goriilen grup posterior komiinikan arter
anevrizmalari olup Lee ve arkadaslariin 699 IKA anevrizmasi olan hastada, yaptiklari

calismada, %67 oraninda PKomA anevrizmasi bildirmislerdir.

Karotid bifiirkasyonuna yerlesen anevrizmalar anterior sirkiilasyon anevrizmalarinin
az bir kismin1 olusturup biitiin anevrizmalarin yaklasik %5’lik bir dilimini olustururlar.
IKA bifurkasyon anevrizmalar1 siklikla genis boyunludur. Yasargil’in 55 vakalik

calismasinda bu oran %85 olarak sunulmustur (7).

Posterior dolasim anevrizmalar1 (PDA) her iki vertebral arterin subaraknoid araliga
girip posterior serebral arterlerin u¢ dallara kadar olan kisminda olusan anevrizmalari

igerir.

PDA anterior sistemde yer alan anevrizmalara gore daha az izlenir. Intrakraniyal
anevrizmalarin %15'i posterior sistemde bulunmaktadir. En sik goriilme yeri baziler

ayrigmadir.

10. KLINIK OZELLIKLER

Kanamamis anevrizmalarin biiyiikk bir kismi klinik olusturmaz. Ancak bazen
hastalarda ani biiyliyen, tromboze veya diseke olan kanamamis anevrizmalara bagl
olarak bas agrisi izlenebilir. Kanamamis anevrizmalar yavas baslayan bas agrisi, gegici

serebral iskemi, nobet ve kitle etkisi gosterebilir.
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Anevrizma prevelansinin yillik SAK insidansindan 200 kat fazla oldugu diisiiniiliirse
anevrizmalarinbiiyiik bir kisminin riiptiire olmadig1 kanisina varilabilir (26).Kanamamis
asemptomatik anevrizmalarin kanama riski yillik ortalama %1-2 arasinda
degismektedir.Anevrizmakanamasinin pikyaptigi  yas 50’dir. Multipl anevrizmasi

olanlarda kanama riski belirgin olarak artmaktadir.

Anevrizma olusumunu hemodinamik kuvvetler baslatsa da anevrizma duvarindaki
tensil stresler kanama gelisiminde daha belirleyicidir (26). Anevrizma kanamasi riskini
etkileyen Onemli birka¢ faktér vardir. Bunlardan tek en Onemli olani1 boyuttur.
Voliimleri ile orantili olarak riiptir sikligi artar.Yedi mm ve istiindeki
caplardaanevrizmalarin yillik riiptiir riski %2,5’dir. Daha kiigiik anevrizmalarin ise
yaklagik %]1°dir. Anevrizma boyutu gibi kese/boyun orani da riiptiir riski ile korelasyon

gostermektedir.

Subaraknoid kanamali (SAK) olgularin bazilarinda 6ncii kanamalar veya anevrizma
voliimiiniin genislemesine bagli olarak uyarict semptom ve bulgular izlenebilmektedir.
En sik goriilen uyarici semptom ani ve siddetli bas agrisi olmakla beraber basagrisi
genellikle riiptiir oluncaya kadar devam etmektedir. Diger uyarici semptomlar ise
bulanti, kusma, bas donmesi, ekstraokiiler hareket bozuklugu, gérme kaybi, gorme alani
defekti ve III. kranial sinir paralizisidir. Rinkel ve ark. yapmis olduklar1 ¢aligmada
anevrizmas1l olup semptomatik olanlarin asemptomatik olanlara gére kanama olma
oranlarinin 8,2 kat daha fazla oldugunu belirtmis ve bu uyarici bulgularin 6nemine

vurgu yapmislardir.

SAK’da klinik genellikle akuttur. Hastalar ani siddetli ve korkutucu bir basagrisi
tariflerler, agr1 daha once olanlardan farkli olup ¢ok daha siddetlidir.

Asagidaki 5 baglik altinda SAK’1n major semptomlari toplanabilir.

1) Bas agrisi:  Kanin subaraknoid aralia ge¢mesi sonucu ani baslangigli ve
dayanilmaz bas agris1 ortaya c¢ikar. Genellikle orbita arkasinda olmakla beraber
basin herhangi bir yerine fokal baslayip yayilabilir. Bas ve boyunun hareketleri, 151k
ve glrilti agrinin siddetini arttirir. Bazen agri ¢ok siddetli olmaz, analjezikler ile
gecistirilir ve 6nemsenmez. Daha sonraki saatlerde hastanin klinik durumunu
kanamanin siddeti belirler. Masif kanamanin serebral parankime ve ventrikiiler

sisteme agilmasi ile hasta kisa siire iginde kaybedilebilir (8).
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2)

3)

4)

5)

Bilin¢ Bozuklugu: Basagrisin dan sonra kisa siireli biling kayb1 goriilebilir. Ani
gelisip belirli bir diizeyde kalabilir, giderek diizelebilir veya daha da kétiiye
gidebilir. Yaklasik %30-40 hastada herhangi bir prodromal belirti olmadan aniden
koma durumu olusabilir. Daha sonraki donemlerde yeniden kanamaya, vazospazma,
serebral 6demin gelismesine sekoonder biling bozuklugu da gelisebilir.

Meninks Irritasyon Bulgulari: Kanamay: takiben veya birka¢ saat iginde
meningial irritasyon bulgular1 (ense sertligi, Kerning ve Brudzinski) olusur (9).
Hastada hiperakuzi, irritabilite, hiperestezi ve fotofobi gibi subjektif sensoryel
degisikliklerde gelisebilir.

Sistemik Bulgular: Kanamaya bagli inflamasyonun etkisi ile 24-36 saat iginde
hastalarda ates yiikselebilir (9). Kusma, terleme, titreme, , kalp atim hizinda
gozlenen degisiklikler, hipotalamik diizenleyici mekanizmalarin bozukluguna
baghdir. hipotalamik bozukluga sekonder gastrointestinal kanama ve idrar
retansiyonu gelisebilir. Hipotalamik hasar ve agr ileri diizeyde tasikardiye neden
olurken intrakraniyal basincin artis1 ise bradikardi neden olabilir. Hastalarda gecici
bir arteryel hipertansiyon gelisebilir.

Norolojik Bulgular: Kanama subaraknoid mesafe ile sinirli ise norolojik bulgular
¢ok az izlenir. Kas kuvvetinde azalma, konviilzyon, konusma bozuklugu, kranial
sinir tutulumu gibi bulgular ¢esitli nedenlere bagli izlenebilir. Bazi néorolojik
bulgular anevrizmanin lokalizasyonu ile ilgili bilgi saglayabilir. Anterior serebral
arter kanamalarinda bilateral alt ekstremitelerde gecici kuvvetsizlik izlenirken orta
serebral arter anevrizma kanamalarinda ise genellikle parestezi, hemiparezi, disfazi
ve hemianopsi izlenir. anterior sistem ve orta serebral arter anevrizmalar1 siklikla
nobet ile iliskilidir. Ugiincii kranial sinir paralizisi veya tek tarafli retroorbital agr1
posterior kommiinikan arter anevrizmasina isaret edebilir. Karotid-oftalmik arter

anevrizmalar tek tarafli gorme alani defektleri veya gorme kayiplari izlenebilir.

Kanamis OSA anevrizmasi diger anevrizmalarda oldugu gibi subaraknoid kanamaya

ile sonuclanir. Genel tablo tiim anevrizma kanamalarinda ayni olmakla birlikte bazi

klinik 6zellikler subaraknoid kanamaya OSA anevrizmasinin neden oldugunu isaret

edebilir. Bu klinik 6zellikler detayli birsekilde ilk kez Hook ve Narlen tarafindan

yaymlanmistir. OSA anevrizma riiptiiriinde hastalarin %601 kanamanin oldugu anda

biling kaybina ugramaktadirlar ki bu oran diger lakalizasyonlardaki anevrizmalardan

daha fazladir. OSA anevrizma kanamasinda hastalarin {i¢te birinde ilk basta ani, siddetli
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ancak tek tarafli basagrisi izlenmektedir. Basagrisi genellikle anevrizma ile ayni
taraftadir. Diger anevrizma kanamalarinda baslangigta tek tarafli basagrist bu siklikta

izlenmemektedir.

Yine fokal nérolojik defisit OSA anevrizma kanamalarinda %80 izlenir, bu ndrolojik
defisitlerin yaklagik yaris1 hemiparezi, afazi, gérme alami defekti ve santral fasial
giicstizliik gibi ciddi bulgulardir. Fakat diger anevrizma kanamalarinda fokal norolojik
defisit %34 oraninda izlenmekle beraber sadece %7 'si ciddi ndrolojik defisittir.
Epileptik nobet OSA anevrizma kanamasinda daha sik izlenir. Bir 6nemli bulgu da OSA
anevrizma kanamasinda %30-50 arasinda parenkim i¢inde hematom goriilmesidir. Bu

oran diger anevrizmalara gore baya yiiksektir. Iskemik semptomlarda OSA

anevrizmalarinda diger anevrizmalara gore daha sik izlenir.

SAK' m ayrict tanisinda enfeksiyonlar (menejit), hipertansiyon Kkrizi, basagrisi,
migren, alkol intoksikasyonu, beyin tiimort, siniizit, glokom krizi, pitiiiter apopleksi ve
psikiyatrik hastaliklar girebilir.
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11. SEYIR VE PROGNOZ

Anevrizma kanamasi ile olusan SAK’nin klinik tablosu c¢ok c¢esitli sekillerde
izlenebilir. Cogu anevrizma yirtilmasinda kanama, anevrizmanin olustu§u damar
bolgesinde vazospazm ve riiptiir yerinde fibrin tikag sonucu belirli bir siire devam eder

ve durur.
SAK seyrinde bazi klinik tablolar gelisebilir (10);

1) Kanayan anevrizma duvari fibrozis ile diizelir. BOS ile karisan kan rezorbe olup
hasta iyilesebilir.

2) Yeniden kanama gelisip mortalite de artmaya neden olabilir.

3) Vazospazm ciddi derecede gelisip ilgili damar alaninda enfarkt gelisebilir. Fokal
norolojik defisit artabilir, biling bozulabilir,.

4) Yapisikliklara sekonder kommunikan hidrosefali gelisip hastanin klinigi
bozulabilir.

Prognozu belirleyen faktorlerarasinda hastanin klinigi, kanamanin yeri ve miktari,
eslik eden vazospazm ve akut hidrosefali bulgularidir. SAK’a ait ndrolojik tablonun
degerlendirilmesi bir¢ok sininflandirma bulunmasina ragmen en sik kullanilan Hunt ve

Hess siniflandirmasidir.
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Grade

Tanim

0 Kanamamis anevrizma

1 Asemptomatik veya minimal basagrisi ve hafif ense sertligi
Basagrisi, ense sertligi var, kranial sinir paralizisi disinda noérolojik

’ defisit yok

3 Uykuya egilim, konfiizyon veya hafif fokal defisit var.

4 Stupor orta veya ciddi derecede hemiparezi.

5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma

Tablo 1. HUNT-HESS Siniflamasi

*Ciddi sistemik hastalik (hipertansiyon, KOAH, diyabet, ateroskleroz) veya siddetli

anjiografik vazospazm varliginda hasta bir iist derece kabul edilir.

Evre 1 Kontrastsiz BT de kanama yok.
Evre 2 Kalinlig1 1 mm’den az difiiz subaraknoid kanama, piht1 yok.
Evre 3 Subaraknoid mesafede lokalize pihtilar veya kalinlig1 1 mm’ y1 gecen
vre
subaraknoid kanama.
Subaraknoid kanama olsun veya olmasin intraserebral
Evre 4

veyaintraventrikiiler kanama.

Tablo 2. Fisher skalasi
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12. KOMPLIKASYONLAR

Anevrizma kanamasindan sonra olusabilen SAK komplikasyonlar1 tekrar kanama,
vazospazm, parenkimal hematom, intraventrikiiler hemoraji, hidrosefali, artmis
intrakraniyal basing ve anemi, hipertansiyon, aritmi, pulmoner &6dem gibi

komplikasyonlardir.

Tekrar kanama ihtimalinin ilk anevrizma riiptiiriinden sonra en yiiksek oldugu zaman
dilimi ilk 24 saat olup tekrar kanama orani1 %4’tiir. Birinci giinden sonra bu oran giinde
%1,5’e diiger ve ilk 2 haftadakitoplam tekrar kanama orani %14 tiir. SAK’dan sonra
BOS’da fibrinolitik aktivitenin arttig1 bildirilmistir. Buda fibrotik pihtinin erimesine ve
yeniden kanamaya neden olabilir.

Subaraknoid  kanama  komplikasyonlarindanvazospazm  en  Onemlisidir.
Anevrizmakanamasi olan hastalarin  %30- 40’inda olusur. Gecikmis norolojik
problemler 3. glinde baslar, 4. ve 12. giinler arasinda siddetlenir ve ana nedeni arteryel
vazospazmdir. Subaraknoid kanama sonucu olusan vazospazmin mevcut tedavi

yontemlerine direngli olup hi¢ cevap vermemesi oldukca 6nemlidir.

Parankimal hematomun, Pasqualin ve ark.’nin yaptigibir calismada anevrizmalarda
%34 oraninda gorildigi bildirilmistir. Hipertansif kanamalardan her zaman kolay

olmayabilir ve klinik olarak siiphelenildigi durumlarda mutlaka DSA yapilmalidir.

Intraventrikiiler hemoraji anevrizma kanamasindan sonra %13-28 oraninda

izlenmektedir.

Hidrosefali SAK sonrasinda %20 oraninda izlenmektedir. Akut hidrosefali gelisiminde
en onemli faktdr kan miktar1 iken ge¢ donemde ortaya ¢ikan hidrosefali ise kanin
kendisinin ya da kan firiinlerinin subaraknoid aralikta olusturdugu yapisiklikla bagl

BOS dolasiminda olusturdugu blokoja baghdir.

Anemi, hipertansiyon, aritmi, karaciger enzimyliksekligi, elektrolit bozukluklari,
atelektazi, pulmoner 6dem ve pndmoni gibi medikal komplikasyonlarin goriilme siklig

da %40 olarak bildirilmistir.

Terson Sendromu subaraknoid kanamaya eslik eden vitroz i¢i kanamalarin

olusturdugu  bir  sendromolup  yaklasitk  %2-27 arasinda  gorildiigi
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bildirilmektedir.Hastay1 kalic1 korliikten koruyabilmek icin gézden kagmamasi gereken

bir durumdur.

13. SEREBRAL ANEVRIZMALARDA TANI

SAK siiphesi olan hastada ilk tercih goriintiileme yontemi kontrastsiz BT olmalidir.
IA tanisinda ise giiniimiizde Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografik Anjiografi (BTA),
Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ve DSA olmak iizere ii¢ temel radyolojikydontem

kullanilabilir.

13.1. BT Anjiyografi

Multidetektor BT nin kullanilmasi ile birlikte BT Anjiyografi (BTA) ¢ok dnemli bir
tanisal yontem olmustur. Ince kesit goriintiiler elde edilebilmekte ve boylelikle
multiplanar  goriintiiler  olusturulabilmektedir. Kanamayan 5 mm’den biiyiik
anevrizmalar kontrastli BT’de izlenebilir. Tiim anevrizmanin kontrast madde ile
dolmamas1 ve igerisinde diisiik dansiteli bir alann kalmasi parsiyel tromboz lehine

degerlendirilir.
BTA ‘nin avantajlari;

¢ Non-invazivdir.

e Hizli goriintiilenir.

e Operatore bagiml degildir.

e 3 boyutlu (3B) anjiyografi goriintiilerinin istenilen diizlemde ve acida
olusturulabilmesine olanak saglar.

e Arter duvarinda, anevrizma duvarinda ve anevrizma boynundaki kalsifikasyonlar ile
iligkisini iyi gosterir. Anevrizma boynundaki olas1 bir kalsifikasyon, klipleme
esnasinda komplikasyon yaratabilir.

e Anevrizma liimenindeki trombiisiin saptanmasinda BTA, DSA’ya iistiindiir.
BTA’nin dezavantajlari;

e Iyonize radyasyon kullanilir.
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Akim dinamigini hakkinda bilgi vermez. DSA vazospazm gibi serebral kan
akimindaki degisiklikleri de gosterebilmektedir.

BTA spatial rezoliisyonu konvansiyonel anjiyografiden diistiktiir.

Endovaskiiler tedavi konvansiyonel anjiyografide uygulandigr gibi tani aninda
hemen uygulanamaz.

BTA de daha fazla kontrast maddeye ihtiya¢ vardir.

BTA ince c¢apli arterleri ve DSA’da degerlendirilebilen kollateral akimi
gosterememektedir.

Kafa taban1 kemik yapilar1 komsulugundaki kiigiik anevrizmalarin ayrimi her zaman
yapamayabilir.

Kaverndz siniisteki opasifiye kan IKA kaverndz segmentinde anevrizmayi

degerlendirmeyi bozabilir.

13.2. MR Anjiyografi

Son 10 y1l igerisinde, yeni tasarlanmis MR sarmallarinin kullanima girmesi, yeni puls

sekanslari, MOTSA (multiple overlapping thin slab acquisition), TONE (tilted

optimized nonsaturating excitation) ve manyetizasyon transfer gibi ek teknikler MR

Anjiyografi'nin (MRA) serebral anevrizma tanisindaki duyarliligini ciddi anlamda

artirmis olup kullaniminida belirgin artis olusturmustur (11).

MRA’nin Avantajlari;

3B-BTA gibi iyotlu kontrast madde veya iyonize radyasyon kullanilmaz. Bu
yoniiyle tomografide kullanilan kontras maddeye alerjisi olan hastalarda 3B
kontrastli MRA iyi bir tercih olur. Renal fonksiyonlari bozuk hastalarda da bazi
hallerde kullanilabilir.

Serebral anevrizmalar1 saptamada 3B-TOFMRA’nin duyarlilign ve 6zgilligi
oldukca yiiksektir ve 2-3 mm capindaki anevrizmalarin ve 1 mm ¢apindaki kii¢ciik
damarlarin goriintiilenmesinin miimkiin oldugunu belirten yayinlar bulunmaktadir
(11).

Anevrizma boynu ve anevrizmaya komsu arter ile iliskisi degerlendirilebilmektedir.
SAK oykiisii olmayan, ancak ailesel anevrizma Oykiisii olan olgularda rutin MR ve
bilgisayarlt tomografi (BT) incelemelerinde anevrizmadan siiphelenilen kisilerde

tarama yontemi olarak Onerilenlerdir.

47



MRA’nin Dezavantajlari;

e BTA ile kiyaslandiginda siire daha uzundur.

e Travma da ptatik bir yontem degildir.

e Hastanin ¢ekim sirasinda uygun monitorizasyonu zordur.

e Hastalarda MR uyumlu olmayan tibbi cihazlar bulunabilir.

e Hastalarda cerrahi klips veya ortopedik materyaller bulunabilir.
e Hastada klostrofobi olabilir.

e Harekete baglh artefaktlar tetkiki olumsuz etkiler.

Yavas ve tiirbillan akim Orneklerinin beraber bulunmasi nedeniyle faz
kaymalari,pulsatilite, kontrasli MRA’da vendz yapilarin arteriyel olusumlarin {izerine

stiperpoze olmast gibi teknik nedenlere bagli dezavantajlarMR A’nin kullaniminisinirlar.

13.3. Konvansiyonel Anjiyografi veya Dijital Subtraksiyon Anjiyografi
Anjiyografik uygulamalar 1920°1i yillarda kullanima girmis olup 1953 yilinda Sven
Ivaar Seldinger’in perkiitan arteriyal kateterizasyon i¢in yeni bir method uygulamasiyla
yeni gelisimler  saglamigtir.  Yeni  gorlintiileme  metodlarimin  ortaya
¢ikmasianjiyografinin kullaniminin azalacag diisiindiirsede morbiditesi daha az kontrast
madde kullanimi, gelistirilmis kateterizasyon teknikleri ve radyolojik teknikte bilgisayar
teknolojisinin uygulanmasina bagli ilerlemeler sayesinde halen yararli ve terapotik bir

modalite olarak degerlendirilmektedir.

Anjiyografide goriintiileme sistemleriKonvansiyonel anjiyografi ve DSA (Dijital

Subtraksiyon Anjiyografi) olmak iizere iki ana baslik altinda incelenir.
Konvansiyonel anjiyografide;

e Ekspojur siireleri daha kisa,
e Tiip voltaj diisiik,

o Kontrast madde miktart daha fazladir.
DSA’da;

e Yiksek akim kapasiteli jeneratorler kullanilir.

e Is1depolama kapasitesi yliksek tiipler kullanilir.
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e Kontrast madde miktar1 daha azdir.

Intrakraniyal anevrizmalarin tanisinda ve tedavi ©Oncesi planlamada dijital
subtraksiyonlu katater anjiyografi kullanilmakta ve “altin standart” olarak kabul

edilmektedir.

DSA  bilgisayar bazli bir elektronik subtraksiyon metodudur. Mask olarak
isimlendirilen, vaskiiler yapist incelenecek olan alaninkontrastsiz goriintiisii ilk olarak
elde olunur. Daha sonra kontrast madde verilerek goriintiiler elde olunur. Bu sirada
cihaz da ve hastada higbir pozisyon degisikligi yapilmaz. Elde olunan goriintiiler
bilgisayar aracilig1 ile piksel piksel iist liste cakistirilarak kontrastli goriintiiden mask

cikarilir.

3-Boyutlu Rotasyonel Anjiografi (3-BRA) C kolunun hastanin kafasi etrafinda
donmesi ile elde edilen verilerin rekonstriiksiyonu sonucu elde olunur. Intrakranial
anevrizma tanisi, tedavidncesi planlamada, tedavisi sonrasi rezidii ya da rekiirrensin
gosterilmesinde 3 -BRA’nin 2-B DSA’ya gore daha basarili oldugunu bildiren
caligmalar mevcuttur. 3-B RA ile anevrizma boyutunun net olarak izlendigi calisma
projeksiyonu kolaylikla bulunabilir ve ¢alisma pozisyonunu bulmak i¢in yapilan 2-B
projeksiyonlarin tekrarindan kaginilarak kontrast ve iyonizan radyasyon dozu

azaltilabilir (27).

DSA cihazlarminn tam1  ve tedaviyi kolaylastiran bazi ozellikleri vardir.
Roadmapping katater yerlestirilmeden once kontrast madde verilerek damar haritasinin
gorlintiilenmesini ve bunun canli skopi goriintlisii iizerinde gosterilmesi islemidir.
Boylelikle  kateterin  yerlestirilmesi  igin  bir  goriintii  kilavuzu  elde
olunur.Goriintiiserilerinin i¢inden herhangi bir goriintiiniin secilebilmesine Remasking
denir. Kontrastin goriilmesinden hemen Onceki goriintli karesinin mask olarak
secilmesiyle ideal subtraksiyon yapilir.Piksel sift kontrastli goriintiiyii mask {izerinde
kaydirip en uygun subtraksiyonu yapma ve hareket artefaktlarini minimuma indirme
islemidir. Elektronik biiylitme ve kontur genisletme gibi 6zellikleri de bulunmaktadir.
Bunlarin diginda 6zel softwareyazilimlar ve 3 boyutlu rotasyonel anjiyografi sayesinde
vaskiiler stenozunun derecesi, voliim ve lezyonunun boyutu hesaplanabilir. Basarili bir
nororadyolojigirisimsel islemii¢in beyin yapilarini, koil veya stent gibi endovaskiiler
cihazlari, damar anatomisini anlamak ¢ok Onemlidir. Ancak DSA ve 3B rotasyonel

DSA bu agidan bazen yeterli olmayabilir.
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DynaBT, koni 151n hiizmesi ve BT goriintiileri elde etmek i¢in diiz panel dedektorii
yerlestirilmis C kollu anjiyografide kullanilan yeni bir teknoloji olarak bilinir(12).
DynaBTA de hayati yapilarla bir damarin anatomik iliskisini agiklaya bilmek i¢in artere
diisiik doz kontrast madde enjeksiyonu ile DynaBT’yi birlestirerek BT anjiyografiye
benzeri gorilintiiler elde edilmesidir. Bu teknik hasta anjiyografi masasinda iken anlik

cok onemli bilgiler saglayarak tedaviyi etkileyebilmektedir.
Anjiyografinin avantajlari;

e Oldukga hassas bir yontemdir.
e Yiiksek dogruluk oranlarina sahiptir.
e Ince arteriyel dallar1 ve kolleteral dolumu gdsterebilir.

e Kan akimini dinamik olarak degerlendirme olanagi saglar.
Anjiyografinin dezavantajlart;

e Uzun zaman dilimi gerektirir.
e Maliyeti fazladir.
e Tromboembolik olaylar, kontrast madde reaksiyonlar1 ve kontrast maddeye bagl

nefrotoksisite gibi komplikasyonlar izlenebilir.

Tek bir enjeksiyonla tim Willis Poligonunu gériintiileyebilmek miimkiin degildir.
Teknik olarak yeterli bir anjiyografi incelemesi yapabilmek i¢in Willis Poligonunun
tim komponentleri goriintiilenmeli, en azindan standart on-arka (AP) ve lateral
imajlarin yan1 sira bilateral 30 derece transorbital oblik planda imajlar da elde
edilmelidir. Gerektiginde submentoverteks projeksiyon gibi ek planda incelemeler de
yapilabilir (16).

AKomA spontan olarak dolmazsa anevrizmay1 doldurabilmek i¢in karsi taraf karotid

artere gecici olarak basi olusturulabilir (16).

PKomA’lar siklikla hipoplaziktir. Buradaki anevrizmalarsiklikla IKA C7
segmentinden orijin almaktadirlar. Bu nedenle IKA’nin multiplanar goriintiileri1 bu

anevrizmalarin degerlendirilmesinde siklikla yeterli olmaktadir (16).

Her bir PISA’nin orijini ve trasesi tamamen goriintiilenmelidir. Kontrast madde
dominant vertebral arterden diger vertebral artere reflii olmuyorsa dominant olmayan
vertebral arterden ayrica enjeksiyon gerekmektedir (16).
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Anevrizma kesesinden ¢ikan perforan arterlerin varliginin belirlenmesi uygun tedavi

yonteminin belirlenmesi agisindan 6nemlidir (16).

14. TANISAL ZORLUKLAR

Multiple anevrizma varliginda hangi anevrizmanin riiptiire olarak SAK’a neden
oldugunu anlamak zor olabilmektedir. Bunu kesin olarak anlayabilmek i¢in kontrast
madde ekstravazasyonunu gormek gerekmektedir. Fakat biiyilkk ve lobiile olan
anevrizmanin ruptiir riskinin daha yiiksek oldugu goéz oniinde bulundurularak ve
mevcutsa perianevrizmal hematomuda  degerlendirilerek riiptiire olan anevrizma
lokalizasyonu tahmin edilebilir (16). Dev anevrizmalar genellikle multilobiiledirler.
Anevrizma keselerinde katmanlar seklinde trombiis materyalleri bulunabilir. Bu

anevrizmalarin kaynaklandiklari arteri ve boynunu degerlendirmek gii¢ olmaktadir (16).

Parsiyel ve tamamen tromboze olan anevrizmalari DSA ile saptanamayabilir BT ve

MR goriintiiler tromboze segmentin biiyiikliigiinii saptamada daha yararlidir (16).

Vaskiiler kivrimlar ve infundibular dilatasyon anevrizmay: taklit edebilir.
Infundibulium fetusteki damarlarin inkomplet regresyonu sonucu gelisen diizgiin, huni
seklindeki genislemeler olup, en sik PcoA’nin IKA’dan orijininde izlenir. Distal
PKomA infundibulumun apeksinden kaynaklanir. Infundibular dilatasyon c¢ap1 1
anevrizmalarin tersine genellikle 3 mm’den azdir. Distal PKomA diizeyinde ekzantrik

yerlesimli bir dilatasyon varsa boyuta bakilmaksizin anevrizmadan siiphelenilmelidir

(16).
Vaskiiler halkalar anevrizmadan multipl planda goriintii eldeedilerek ayirt edilebilir .

Incelemenin teknik olarak yetersiz olmasi ve mevcut anevrizmanin ¢ok kiigiik olmasi
sebebiyle anevrizmasi olan SAK’l1 hastalarda DSA incelemeleri negatif izlenebilir
(16).
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15. GEREC VE YONTEM
15.1. Calisma Grubu

Bu calisma Indnii Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yayin etik kurul onay1 alinarak,
2017/26-1 No’lu arastirma projesi kapsaminda yiiriitiildii. Calisma Haziran 2014 ile
Aralik 2018 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dalinda gergeklestirildi. SAK, parankimal hematom,basagrisi,subdural hematom ve ¢ift
gorme vb. gibi tanilarla klinigimize refere edilen ve DSA incelemelerinde AkomA veya
AkomA’ile iliskili anevrizmasi olan hastalar retrospektif olarak degerlendirilip; 84’1
riptiire 30’u riiptiire olmayan AcomA anevrizmasi olan 114 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Bu ¢aligmaya multianevrizmasi olan 20 hastada dahil edilmis olup dahil edilme
kriteri olarakta; ameliyat raporunda riiptiire AcomA anevrizmasi olanlar veya DSA’da
multianevrizmast olup AkomA anevrizmasi riiptiiri tanist alan hastalar ve
multianevrizmast olup SAK izlenmeyen AkomA anevrizmalart c¢alismaya dahil
edilmistir. Mikotik anevrizma siiphesi olanlar,dissekan anevrizmasi olanlar,dev
anevrizmalar,AkomA anevrizmasi olup DSA goriintiileri ve 3D goriintiileri olmayan ,18

yas alt1 anevrizmasi olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

15.2. Goriintiilleme Prosediirii

DSA incelemeleri girisimsel radyoloji {initesinde bulunan C-kollu DSA cihazinda
(AlluraXPer FD20 Monoplan) yapilmistir. Hastalara uygun kasik temizligi yapildiktan
sonra femoral yolla intraducer yerlestirilip uygun katater yardimiyla ana karotid ve
vertebral arterlere selektif olarak girilerek arteriyografi yapildi. Hastalara tanisal
anjiyografi yapildiktan sonra anevrizma bulunan taraftaki IKA selektif kateterize edildi.
IKA’da yaygin ateroskleroz ve darlik bulunmasi halinde ise AKA Kkateterizasyonu
yapildi. Field of view (FOV) 20 cm’ye ayarlanip 3D goriintiiler otomatik pompa ile
yaklasik 12.5 ml kontrast madde verildikten sonra ¢ armin +120° ile -120° toplam 240
derece donmesi ile elde edildi. Cekim siiresi 5.1 sn olup toplam goriintii sayist 116’dir
(116/5.1 frame per a second). Daha sonra bu goriintiiler kendi software °’Philips,
Nedherlands’” programina aktarilarak 3 boyutlu rekontruksiyonlar yapildi. Vertebral
arterin ¢ok tortiioze, hipoplastik veya teknik olarak gecilmesi gii¢ oldugu durumlarda
sadece diger vertebral artere girilerek goriintiileme yapildi. Vaskiiler anatomiyi ayrintil
olarak ortaya koyabilmek i¢in 6 ml non-iyonik iyot igeren kontrast madde 4-7 ml/saniye

hizla pompa yoluyla enjekte edilerek selektif goriintiiler alindi. Standart 6n-arka (AP),
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yan,transorbital, 30 derece oblik gorlintlilerin yan1 sira gerektiginde anevrizma

anatomisini ortaya koymak i¢in ekstra pozisyonlarda da goriintiiler alind1.

15.3. Radyolojik Degerlendirme

Hastalarin DSA ve 3D goriintiileri retrospektif olarak bagimsiz iki radyolog
tarafindan degerlendirildi. Ug¢ boyutlu goriintiilerde, anevrizma boyutu, anevrizma
yiiksekligi, anevrizma genisligi, anevrizma boyun c¢api, anevrizma maksimum
yiiksekligi, giris agis1 Ol¢iilmiistiir. DSA ve 3D goriintiilerde anevrizma kubbesinin
yonii, anevrizma morfolojik sekli, anjiomimarisi degerlendirilmistir. Bunun disinda
DSA’da; diagnostik katater capr baz alinarak bilateral ASA Al ve A2 segmentlerinin
ortalama caplar1 Olciilmustiir. Ayrica eslik eden ASA anomalisi (Al hipoplazisiveya
aplazisi),eslik eden serebral vendz anormalikler(aplazihipoplazi,SVT,agenezi
gibi...),intrakranial arteryel vaskiiler yapilarda ateroskleroz gibi degerlendirmelerde

yapildi.

15.4. Geometrik ve Morfolojik Parametrelerin Tanimlanmalari

a) Anevrizma boyutu: Anevrizmanin en genis ¢api olarak tanimlandi.

b) Anevrizma yiiksekligi (H): Anevrizma boynu ile anevrizma kubbesi arasindaki dik
uzaklik anevrizma ytiksekligi olarak tanimlandi.

C) Anevrizma boyun c¢api: Anevrizma boyun genisligi olarak tanimlandi.

d) Maksimal yiikseklik (Hmax): Anevrizma boynunun santrali ile anevrizma kubbesi
arasindaki en uzak mesafe olarak tanimlanda.

e) Ortalama parent arter ¢api: Her iki Al ve her iki A2 segmentin ¢aplarinin
toplaminin dorde béliinmesiyle elde olunmustur.

f) Goriintii oram (Yiikseklik/boyun cap1 orami) (Aspect ratio): Anevrizma
yiiksekliginin anevrizma boyun ¢apina boliinmesiyle elde edildi.

g) Boyut oram1 (Hmax/ortalama parent arter c¢api) (Size ratio): Anevrizma
maksimum yiiksekliginin ortalama parent arter capina bdliinmesiyle elde edildi.

h) Giris acis1 (inflow angle); Parent arter ile anevrizma boynunun ortasi ve anevrizma
kubbesine uzanan aks arasindaki ag1 olarak tanimlandi.

i) Uc boyutlu (3-D) ve DSA goriintiilerde anevrizma kubbesinin yonii kafa tabani ve
anevrizma kubbe yOniine gore anterior, posterior,siiperior, inferior olarak dort

projeksiyonda siniflandirildi.
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J) Anevrizma irregiilitesi ile anevrizma kanamasi arasindaki iligkiyi anlamak i¢in 3-D
ve DSA goriintiilerde anevrizma morfolojik 6zelliklerine gore sekil 13’de belirtildigi
gibi 3 ayr1 tiplendirme yapilmistir.

k) AKomA ve AKomA ile iliskili anevrizmalar1 anjio mimarisine gore sekil 15 de
goriildiigii gibi 10 ayri tiplendirme yaptik.

) AKomA ve AKomA ile iliskili anevrizmasi olan hastalarda eslik eden ASA Al

segment aplazi- hipoplazisi degerlendirildi.

Quick Measurement 1

lick Measurement -

Sekil 10. 1. Anevrizma Boyutu, 2. Anevrizma Boyun Genisligi, 3. Anevrizma
Yiiksekligi, 4. Anevrizma Maksimum Yiiksekligi
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Sekil 11. Anevrizma Akis acis1 (inflow angle)
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Sekil 12. Hastalarimizdan 6rnekler 1. Anterior projeksiyon 2. Siiperior projeksiyon 3.
Posterior projeksiyon 4. Inferior projeksiyon
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/RN | /AN | /A 7.

Sekil 13. Morfolojik 6zelliklerine gore tiplendirme.

Tip 1. Diizgiin sinirh tek keseli sakkiiler anevrizma, Tip 2. Diizensiz yiizeyli tek keseli
sakkiiler anevrizma, Tip 3.Bleb formasyonu olan anevrizma ve direkt anevrizmanin
boynundan veyagdvdesinden kaynaklanan ve anevrizmanin en az %?25’1 veya daha

fazlasiiolugturan lobiilasyon gosteren multilobiile anevrizma
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Sekil 14.1. Diizgiin sakkiiler, 2. Diizensiz sakkiiler anevrizma, 3. Bleb formasyonu olan

sakkiiler anevrizma, 4. Multilobiile sakkiiler anevrizma
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Tip 1: Gercek ACOM anevrizmasi Tip 7: A2 ve ACOM bifurkasyonunda
Tip 2: Anevrizma orifisi ACOM ya da anevrizma
A2 ile %50'den az iliskili Tip 8: ACOM anevrizmadan ¢ikis
ACOM Tip 3: Anevrizma orifisi ACOM ya da gostermekte
A1 ile %50'den az iligkili Tip 9: Kisa ACOM ve anevrizma orifisi
A1l A1 Tip 4: Proksimal A2 anevrizmasi her iki A2 proksimaline uzanmaktadir.
Tip 5: Distal A1 anevrizmasi Tip 10: Kisa ACOM ve anevrizma orifisi
Tip 6: ACOM yok, ACOM lokalizasyo-  her iki A1 distaline uzanmaktadir.
nunda anevrizma
ICA ICA

Sekil 15. AKomA ve AKomA ile iliskili anterior sistem anevrizmalarinin anjio
mimarilerine gore tiplendirmeleri.



Tip 1: Anevrizma orifisi tamamiyla AKomA da lokalize. Ger¢ek AKomA anevrizmasi

Tip 2: Anevrizma orifisi AKomA veya proksimal A2 ile %50’den az iliskili anevrizma.

Bifurkasyon iliskili anevrizma.

Tip 3: Anevrizma orifisi distal Al ile veya AKomA ile %50’den az iliski anevrizma.

Bifurkasyon iliskili anevrizma.

Tip 4: Anevrizma orifisi tamayiyla proksimal A2 de yerlesimli olup AKomA ile

iliskisiz.

Tip 5: Anevrizma orifisi tamayiyla distalA1’de yerlesimli olup AKomA ile iliskisiz.
Tip 6: AKomA agenezik olup bu diizeyde anevrizma izlenmesi.

Tip7: Anevrizma orifisi AKomA ve A2 bifurkasyonunda, Bifurkasyon anevrizmasi.
Tip 8: AKomA anevrizmatik dilatasyondan ¢ikis gostermekte.

Tip 9: Kisa AKomA izlenmekte ve anevrizma orifisi her iki A2 proksimali ile iligkili.

Tip 10: Kisa AKomA izlenmekte ve anevrizma orifisi her iki A1 proksimali ile iligkili.
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Sekil 16. 1. Sag Al segment hipoplazisi 2. Ayni hastada sol Al segment 3. Sag Al
segment aplazisi
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16. ISTATIKSEL ANALIZ

Istatiksel analizde, nicel verilerin normal dagilima uygunlugu belirlenirken
Kolmogronov Smirnov testi kullanilmistir. Normal dagilima uyan nicel verilerde
bagimsiz gruplarda T testi, One Way ANOVA kullanilmistir. Normal dagilima
uyamayan verilerde ise Mann-Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi kullanilmistir.
Nitel verilerin analizinde Ki-Kare testi kullanilmistir. istatistiksel anlamlilik diizeyi

olarak p<0,05 kabul edildi. Verilerin analizinde SPSS 16 paket programi kullanilmistir.
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17. BULGULAR

Calismamiza Anterior Kominikan Arter ve Anterior Kominikan Arterle iligkili 84’
riptire 30’u riiptiire olmayan anevrizmasi olan toplam 114 hasta dahil edildi.
Calismaya dahil edilen hastalarimizin 23’tinde birden fazla anevrizma mevcuttu.
Hastalarin%52,6 (n=60)’s1 kadin, %47,4 (n=54)’1i ise erkekhastadan olugmaktaydi.

Hastalarimizin yas araligir 20 ile 83 arasinda olup yas ortalamasi riiptiire olmayan
grupta 61,23+14,80 yilriiptiire anevrizmasi olan grupta ise 56,86+13,798 yildir.
Riiptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmamis grup arasinda hasta yasinin
anevrizma riiptlirii ile iliskisi incelendi. Hasta yasinin iki grup arasindaanevrizma

rlptiirii ile istatiksel olarak anlanl iligkisi izlenmemistir (p=0,091).

Riiptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmayan grup arasinda erkek ve kadin
dagilimi agisindan istatiksel olarakdegerlendirilme yapildiginda; cinsiyet dagiliminin
rliptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmayan grup arasinda anlaml bir farklilik

gostermedigi izlenmistir (p=0,092).

Hastalarimizi hipertansiyon ve diyabet hastalifi acisindan da degerlendirdik.
Hastalarimizin %41,2’sinde (n=47) HT mevcut olup riiptiire anevrizmasi olan grup ile
riiptiire olmayan grup arasinda HT un anevrizma riiptiirii ile olan iligkisi istatiksel olarak

anlaml farklilik géstermemistir(p=0,625).
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Riiptiir yok Riiptiir var Total
Yok 16 51 67
HT
Var 14 33 47
Total 30 84 114

Tablo 3. Hipertansiyon insidansinin riiptiire ve riiptiire olmamis gruplardaki dagilimi

Hastalarimizin %9,6’sinda (n=11) DM mevcut olup riiptiire anevrizmasi olan grup
ile riiptiire olmayan grup arasinda diyabet hastaliginin anevrizma riiptiiriiyle istatiksel
olarak iligkisi incelendigindediyabetin anevrizma riiptiirii ile istatiksel olarak anlamli bir

iligkisi izlenmemistir(p=0,125).

Riiptiir yok Riiptiir var Total
Yok 25 78 103
DM
Var 5 6 11
Total 30 84 114

Tablo 4. DM’in riiptiire ve riiptiire olmayan anevrizmasi olan gruplardaki dagilimi

Hastalarimizin riiptiire veya riiptiire olmayan intrakranial anevrizma tanisi
aldigindaki ortalama hematokrit degerleri incelendiginde riiptiire anevrizmasi olan
grupta ortalama hematokrit degerleri %41,480+4,30, riiptiire olmayan grupta
%42,270+4,46 olarak hesaplandi. Riiptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmamis
grup arasinda ortalama hematoktit degerlerinin anevrizma riiptiiriiyleistatiksel olarak
iliskisi degerlendirildiginde bu iki grup arasinda ortalama hematokrit degerleri agisindan
istatiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmemistir (p=0,402). Riiptiireintrakranial
anevrizmasi olan kadinlardaki ortalama hematokrit degerleri (%40,3+3,84) ile riiptiire
olmamis intrakranial anevrizmasi olan kadinlardaki ortalama hematokrit degerleri
(%40,11+4,95) hesaplanmis olup anevrizmasi olan kadinlardaki ortalama hematokrit
degerlerinin anevrizma riiptiirii ile iligkisi istatiksel olarak degerlendirildiginde bu iki
grup arasinda da anlamli farklilik izlenmemistir (p=0,878). Riiptiire intrakranial
anevrizmasi olan erkeklerde ortalama hematokrit %44,33+4,15,riiptiire olmamis
intrakranial anevrizmasi1 kadinlarda %40,343,84 olarak hesaplanmis olup riiptiire

intrakranial anevrizmasi olan erkek ve kadinlarda ortalama hematokrit degerleri
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acisindan bu iki gruparasinda ortalama hematokrit degerleri agisindan istatiksel olarak

anlamli farklilik izlenmistir (p<0,001).

Hastalarimiz1 anevrizma biiyiikliigiine goére <4mm, 4-7 mm, >7 mm olmak iizere ii¢
grupta inceledik. Anevrizma riiptiiriiniin, anevrizma biiyiikliigiine gore yapilan gruplarla
iliskisi istatiksel olarak incelendiginde bu ii¢ grup arasinda istatiksel olarak anevrizma

rliptiirii ile anlamli iligkisi izlenmemistir (p=0,962).

Riiptiir yok Riiptiir var Total
<4 mm 11 29 40
Anevrizma
4-7 mm 12 36 48
Boyutu
>7 mm 7 19 26
Total 30 84 114

Tablo 5. Anevrizmasi olan hastalarin boyutlarina gore riiptiire ve riiptiire olmayan

gruptaki dagilimi

Hastalarimizda; Aspect ratio, Sizeratio, inflow angle, anevrizma boyun genisligi,
ortalama parent arter ¢apr gibi geometrik parametrelerinde anevrizma riiptiiriiyle olan

iligkisi degerlendirilmistir.

Riiptiire anevrizmasi olan grupta ortalama aspect ratio 1,545+0,07 mm, riiptiire
olmayan anevrizmasi olan grupta ortalama aspect ratio 1,435+0,099 mm hesaplanmis
olup bu iki grup arasinda anevrizma riiptiirii ile aspect ratio degerleri arasindaki iliski
degerlendirildiginde aspect ratio degerleri ve anevrizma riiptiirii arasinda istatiksel
olarak anlaml iliski izlenmemistir (p=0,598). Fakat riiptiire anevrizmalarda ortalama

aspect ratio degerleri daha yiiksek bulunmustur.

Riiptiire anevrizmasi olan grupta ortalama size ratio degeri 3,200+0,214 mm, riiptiire
olmamis anevrizmasi olan grupta ortalama size ratio degeri 3,113+0,271 mm
hesaplanmis olup bu iki grup arasinda anevrizma riiptiirii ile size ratio degerleri
arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli iliski izlenmistir (
p=0,043).

Riiptiire anevrizmasi olan grupta ortalama inflow angle 129,719+2,821 “riiptiire

olmamig anevrizmasi olan grupta inflow angle 131,2904+4,807° hesaplanmis olup bu iki
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grup arasinda anevrizma kanamasi ile inflow angle arasindaki iligki istatistiksel olarak
degerlendirildiginde inflow angle’in anevrizma kanamasiyla istatiksel olarak anlamli

iliskisi izlenmemistir ( p=0,872).

Riiptiire anevrizmasi olan grupta ortalama boyun genisligi 3,467+0,161 mm,riiptiire
olmamis anevrizmasi olan grupta ortalama boyun genisligi 3,598+0,252 mm
hesaplanmis olup bu iki grup arasinda anevrizma riiptiirii ile boyun genisligi arasindaki
iligki istatistiksel olarak degerlendirildi ve boyun genisliinin anevrizma kanamasiyla

istatiksel olarak anlamli iligkisi izlenmedi ( p=0,674).

Riiptiire anevrizmasi olan grupta ortalama parent arter ¢ap1 2,657+0,621 mm,riiptiire
olmamis anevrizmasi olan grupta ortalama parent arter capr 1,788+0,074 mm
hesaplanmis olup bu iki grup arasinda anevrizma riiptiirii ile parent arter ¢ap1 arasindaki
iligki istatistiksel olarak degerlendirildi ve ortalama parent arter ¢apinin anevrizma
riptiiriiyle istatiksel olarak anlamli iligkisi izlenmedi(p=0,935). Fakat riiptiire

anevrizmasi olan grupta ortalama parent arter ¢cap1 degerleri daha yiiksek bulunmustur.

Geometrik Riiptiire olan
Riiptiireolmayangrup P degeri
parametre grup
Size ratio 3,200+0,214 mm 3,113+0,271 mm 0,043
Aspect ratio 1,545+0,07 mm 1,435+0,099 mm 0,598
Inflow angle 129,719+2,821° 131,290+4,807° 0,872
Ortalama patent
2,657+0,621 mm 1,788+0,074 mm 0,935
arter ¢api
Boyun genisligi 3,467+0,161 mm 3,598+0,252 mm 0,674

Tablo 6. Geometrik parametrelerin riiptiire anevrizmasi olan ve olmayan gruplardaki

ortalama ve P degerleri
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Hastalarimizin 3-D goriintiileri incelenerek anevrizmalarin morfolojik 6zelliklerine

gore li¢ ayr1 tiplendirme yapilmistir. Bu tiplendirmelerin riiptiire anevrizmasi olan grup

ve riiptiire olmayan grupta goriilme siklig1 tabloda belirtilmistir.

Riiptiir yok Riiptiir var Total
Tip1l 13 10 23
Morfolojik ——
) Tip 2 7 32 39
tip
Tip 3 10 42 52
Total 30 84 114

Tablo 7. Riiptiire olan ve olmayan gruplardaki morfolojik tiplemeye gore dagilim

Tip 2 ve Tip 3 morfolojik 0Ozellige sahip anevrizmasi olan hastalar riiptiire
anevrizmasi olan grupta daha fazla sayida izlenmektedir. Riiptiire anevrizmasi olan grup
ile riliptiire olmamis grup arasinda morfolojik 6zelliklere gore yapilan tiplendirmelerin
anevrizma riptiirii ile iliskisi istatiksel olarak incelendi ve morfolojik 6zelliklere gore
yapilan tiplendirmelerin anevrizma riiptiirii ile istatiksel olarak giiclii bir iligkisi

izlenmektedir (p<0,001).

Anevrizma Boyutu
Total
<4 mm 4-7 mm >7 mm
Tipl 17 6 0 23
Morfolojik .
) Tip2 13 14 12 39
tip
Tip3 10 28 14 52
Total 40 48 26 114

Tablo 8. Anevrizma morfolojik 6zelliklerine gore yapilan tiplendirmelerin anevrizma

boyutlarina gore yapilan gruplar arasindaki dagilimi

Anevrizma morfolojik o6zelliklerine gore yapilan tiplendirmeler ile anevrizma
boyutlarina goére yapilan gruplar arasinda istatiksel inceleme yapildi ve anevrizma
morfolojik Ozelliklerine gore yapilan tiplendirmeler ile anevrizma boyutlarina gore

yapilan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik izlenmistir (p<0,001).

Anevrizmalarin morfolojik 6zelliklerine gore yapilan tiplendirmeler ile anevrizma

boyun genisligi arasinda istatiksel inceleme yapildi ve morfolojik ozelliklere gore
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yapilan tiplendirmeler ile anevrizma boyun genisiligi arasinda istatiksel olarak giiclii

anlami fark oldugu izlendi (p<0,001).

B0 o

6.00=

& 00

Anevrizma Bayun Genigligi

Tip 1 Tip2 Tip 3
Maorfalajik Tiplendirme

Sekil 17. Anevrizmalarin morfolojik 6zelliklere gore yapilan tiplendirmeler ile boyun
genisligi arasindakai iliski

Anevrizma morfolojik 6zelliklerine gore yapilan tiplendirmeler ile ortalama parent
arter ¢ap1 arasinda istatistiksel olarak inceleme yapildi ve morfolojik 6zelliklere gore
yapilan tiplendirmeler ile ortalama parent arter ¢apit arasinda istatiksel olarak anlamli

iliski saptanmamistir (p=0,646).

Hastalarimizin DSA ve 3-D goriintiilerine gore anevrizma kubbe yonil

degerlendirilip anterior,siliperior,posterior,inferior olmak iizere dort grupta inceledik.
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Riiptiir yok | Riiptiir var | Yiizde (%)
Anterior 18 44 54,4
Anevrizma Superior 8 25 28,9
Kubbe i
yonii Posterior 2 10 10,5
Inferior 2 5 6,1
Total 30 84 100

Tablo 9. Hastalarimizin anevrizma kubbe yoniine gore riiptiire anevrizmast olan ve

olmayan gruplardaki dagilim1

Anterior kominikan arter anevrizmalarinin biiyilk ¢ogunlugu anterior projeksinda

izlenmekte olup inferior projeksiyon en az izlenendir. AKomA anevrizmasi olan

hastalarda siiperior projeksiyonda olanlarda riiptiir gelisme riski anterior projeksiyonda

olanlardan daha fazla oldugu izlenmistir (OR 1,29, 95 % CI 1.32-6.818).

Hastalarin DSA ve 3-D goriintiileri incelenerek AKomA ve AKomA ile iliskili

anterior sistem anevrizmalarini anjio mimarisine gore tiplendirdik. En sik izlenen tipler

TiP 1, Tip 2, Tip 7 dir. Tip 10 hi¢ izlenmemis olup diger tiplemelerde daha az hasta

izlenmektedir. AKomA ve AKomaA ile iligkili anterior sistem anevrizmalarinin biyiik

cogunlugu bifurkasyon ve bifurkasyonla iligkili anevrizmalar olarak izlenmektedir.

Riiptiir yok Riiptiir var Total
Tip 1 3 19 22
Tip 2 8 24 32
Tip 3 1 0 1
Tip 4 1 6 7
Anevrizma Tip5 2 5 /
mimarisi Tip 6 1 3 4
Tip 7 13 26 39
Tip 8 0 1 1
Tip 9 1 0 1
Tip 10 0 0 0
Total 30 84 114

Tablo 10. Anevrizma anjio mimarisine gore yapilan tiplendirmelerin riiptiire olmus ve

olmamis anevrizmasi olan gruptaki dagilimi tabloda belirtilmektedir.
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Riiptiire anevrizmasi olan hasta grubunda ve riiptiire olmamis grupta olan bazi
tiplerde hasta sayist yeterli olmadigindan istatiksel inceleme yapilamamistir. Tablo
incelendiginde Tip 1 ve Tip 4’te riiptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmayan
anevrizmasi olan grup arasinda tiplendirmelere spesifik hasta dagiliminda bariz oransal

farkliliklar izlenmektedir.

AKomA anevrizmasi olan hastalarin %29,8 inde anevrizmaya eslik eden Al segment

aplazisi ve %31,6 eslik eden A1 segment hipoplazisi izlenmektedir.

Al Segment Aplazisi Sikhik Yiizde (%0)
Yok 80 70,2
Sag Al 22 19,3
Sol Al 12 10,5
Total 114 100,0

Tablo 11. Anevrizmaya eslik eden ASA Al segment aplazisi goriilme sikligi tabloda

izlenmektedir.

Al Segment Hipoplazisi Sikhik Yiizde(%0)
Yok 78 68,4
Sag Al 23 20,2
Sol Al 13 11,4
Total 114 100

Tablo 12. Anevrizmaya eslik eden ASA Al segment hipoplazi goriilme sikligi tabloda

izlenmektedir.

Riiptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmamis grup arasinda eslik eden Al
segment aplazisinin anevrizma riiptiirii ile iligkisi incelendiginde bu iki grup arasinda
eslik eden Al segment aplazisinin anevrizma riiptiiriiyle istatiksel olarak anlamli

iligkisiizlenmemistir (p=0,725).

Riiptiire anevrizmast olan grup ile riiptiire olmamis grup arasinda eslik eden Al
segment hipoplazisinin anevrizma riiptiirii ile iligkisi incelendiginde bu iki grup arasinda
eslik eden A1l segment hipoplazisinin anevrizma riiptiiriiyle istatiksel olarak bir anlamli

iliskisi izlenmemistir (p=0,990).
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Hastalarimizin anjiyografi goriintiilerinde intrakranial anevrizmasi olup eslik eden
vendz anomali varligi da degerlendirilmistir. 16 hastamizda (transvers—sigmoid siniis
hipoplazisi, tek tarafli transvers siniis- sigmoid siiniis ve ayni taraf internal jugulur ven
aplazisi,serebral ven trombozu v.b) eslik eden vendz anomali izlenmis olup riiptiire olan
grup ile riiptlire olmayan grup arasinda eslik eden vendz anomalilerin anevrizma riiptiirii

ile istatiksel olarak anlamli bir iligkisi saptanmamustir (p=0,123).

Ayrica hastalarimizin anjiyografi goriintiilerinde intrakranial anevrizmast olup
intrakaranial arteryel vaskiiler yapilarda eslik eden aterosklerotik degisliklerde
degerlendirilmistir. 5 hastamizda (darlik,plak,mural kalsifikasyon gibi) eslik eden
intrakranial arteryal vaskiiler yapilarda aterosklerotik degisiklikler izlenmis olup riiptiire
anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmayan grup arasinda eslik eden intrakranial arteryel
yapilarda aterosklerotik degisikliklerin istatiksel olarak anevrizma riiptiiriiyle anlaml

iliskisi izlenmemistir(p=0,113).
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18. TARTISMA

Anormal hemodinamik ve biomekanik uyaranlara bagli olarak meydana gelen
progresif damar duvart hasarinin, anevrizma gelisiminde ana etken oldugu
disiiniilmektedir (83). Bu ¢alismada AKomA ve AKomA ile iliskili anterior sistem
anevrizmalarinin hasta iligkili 5 faktor(cinsiyet, yas, DM, HT, ortalama hematorit
degerleri ) anevrizma iligkili 10 faktor( boyut, boyun genisligi, aspect ratio, ortalama
parent arter c¢api, size ratio, inflowangle, anevrizma anjio mimarisi ,anevrizma
morfolojik 6zelligi, anevrizma kubbe yonii, eslik eden ASA Al sengment aplazisi veya
hipoplazisi ) riiptiire ve riiptiire olmayan anevrizmalarda incelenmis olup bu faktoérlerin

riptiir ile iligkisi retrospektif olarak incelenmistir.

Yas ile SAK insidansi arasinda pozitif lineer korelasyon oldugunu bildiren ¢aligmalar
vardir (71). Matsukawa ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada, riiptiire anterior kominikan
arter anevrizmasi olan hastalarin, riiptiire olmamis anterior kominikan anevrizmasi olan
hastalara gore daha geng (biiylik cogunlugu 60 yasindan kiiclik) hastalarda goriildiigiinii
bildirmiglerdir (38). Calismamizda riiptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire
olmamis anevrizmasi olan grup arasinda yasin anevrizma riptiirii ile anlamh
iliskisi izlenmemis olup bizim ¢aliymamizda da riiptiire anevrizmasi olan grupta

ortalama yas 56,86+13,798 y1l olarak hesaplanmistir.

Kadinlarda intrakranial anevrizma riiptiiriiniin erkeklere oranla daha fazla gelistigini
bildiren galismalar olmasina ragmen (78,79) bu ¢alismada riiptiire anevrizmasi olan
grup ile riiptiire olmayan grup arasinda cinsiyetin anevrizma kanamasi ile anlamh

iliskisi izlenmemistir.

Intrakranial anevrizmalarin olusmasinda ve kanamasinda hipertansiyonun etkisi
oldugu diislinlilmektedir. Bununla beraber hipertansiyondan ziyade diizensiz kan
basincinin anevrizma kanamasi {lizerine daha ciddi bir risk faktorii oldugunu bildiren
calismalar mevcuttur (70, 72, 77). Bu ¢alismada riiptiire anevrizmasi olan grup ile
riiptiire olmayan grup arasinda hipertansiyon insidansi acisindan belirgin bir

farkhilik saptanmadi.

Wall shear stres terimi (WSS), kan ve kan elemanlar1 damar yiizeyi boyunca yatay

bir sekilde hareket ederken kan ve kan elemanlarinin damar duvarinda olusturdugu
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yiizeyel stirtinme kuvvetini tanimlamaktadir. Kan damarlarinda WSS, endotel tabakasi
tizerinde etkisini gostermekte olup damar liimeni ¢apindaki akut degisimlerden sorumlu
mekanik giictiir. Son zamanlarda riiptiire intrakranial anevrizmalarda hemodinamik
Ozelliklerin  anevrizma  kanamasiyla  yakindan iligkili  oldugu  disilincesi
yayginlagtigindan bu yana intrakraniayal anevrizmalar hesaba dayali sivi dinamikleri
(CFD) yontemleriyle genis c¢apta degerlendirilmeler yapilmistir. Cebral (68) ve
arkadaslar1 intrakranial anevrizmalarda lokal hemodinamik faktorlerle bleb formasyonu
olusumu arasindaki iligkiyi arastirmis ve bleb formasyonlarinin tipik olarak damarlarin
wall shear stress (WSS)’in yiiksek oldugu noktalarda meydana geldigini bildirmislerdir.
Bleb formasyononun ayrica wallshear stres diizeyini diislirlip oscillatory shear
index(OSI)’y1 yiikselterek anevrizma kanamasina katkida bulundugunu gosteren
calisma mevcuttur (80). Birkag¢ ¢alismada riiptiire anevrizmalarin daha diisiik WSS ve
daha yiiksek OSI degerlerine sahip oldugu bildirilmistir (87, 88). Bazi arastirmacilar ise
yiikksek WSS degerlerinin ve dengesiz akim paterlerinin anevrizma riiptiirii ile iliskili
oldugunu bildirmiglerdir (30, 32, 46). Halen encok incelenen hemodinamik parametre
olan WSS ile ilgili olarak ortaya ¢ikan birbirleriyle celisen sonuglar bu konu ile
literatlirde halen belirsizliklerin oldugunu diisiindiirmektedir. Bilindigi iizere kanin
vizkozitesini belirleyen en onemli faktor ortalama hematokrit degerleridir.
Hematokrit degerlerinin dolayll olarak WSS degerleri iizerinde etkili oldugu
bilinmektedir, WSS’in ise anevrizma kanamasinda etkili oldugu diisiiniildiigiinde
bizde bu caliymada riiptiire ve riiptiire olmayan anevrizmasi olan hastalarda
ortalama hematokrit degerleri (hematokrit degerlerine gore WSS degerleri
degiseceginden) ile anevrizma riiptiirii arasindaki iliskiyi inceledik ve ortalama
hematoktit degerlerinin bu iki grup arasin da anevrizma riiptiiri ile iliskisini
saptayamadik. Ayrica anevrizmasi olan kadin hastalarda ortalama hematokrit
degerlerinin anevrizma riiptiiriiyle iliskisi incelendiginde istatiksel olarak anlamh
deger saptanmamistir. Erkek hastalarda da benzer sonuclar saptanmstir.Bu
sonuglar riiptiire ve riiptiire olmayan anevrizmasi olan gruplardaki hasta sayisinin
yeterli olmamasindan etkilenmis olabilir fakat gelecekte daha genis hasta gruplan

ile yapilacak calismalarla desteklenmelidir.

Riiptiire intrakranial anevrizma ile anevrizma irregiilitesi arasindaki iligki son
yillarda bir¢ok calismaya konu olmustur. Bleb formasyonu anevrizma irregiilitesini

yansitmada en sik kullanilan parametre olarak goriilmektedir. Pek ¢ok klinik ¢alismada
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bir yada daha fazla bleb formasyonu olan intrakranial anevrizmalarin riiptiir agisindan
yiiksek riskli olduklar1 bildirilmistir (68, 75, 76). Bu ¢alismada AKomA ve bununla
iliskili anevrizmalar morfolojik ozelliklerine gore ii¢c ayr1 grupta incelenmis olup;
anevrizma irregiilitesi (tip 2, tip 3) ile anevrizma riiptiirii arasinda anlamh iliski
izlenmistir. Ayrica cahlsmamizda anevrizma morfolojik ozelliklerine gore yapilan
tiplendirmeler ile anevrizma boyutlarina gore yapilan gruplar arasinda istatiksel
olarak anlamh iliski izlenmekte olup anevrizma boyutu artikca anevrizma
irregiilitesi de artmaktadir. Aym zamanda cahismamizda morfolojik
tiplendirmeler ile anevrizma boyun genisligi arasinda istatiksel olarak anlamh
iliski izlenmekte olup boyun genisligi artikca anevrizma irregiiliteside
artmaktadir. Bu durum anevrizma boyutu ve anevrizma boyun genisliginin
anevrizma irregiilitesini etkileyerek anevrizma riiptiiriine neden olabilecegini

diisiindiirmektedir.

Intrakraniyal anevrizmalarin morfolojik &zellikleri anevrizma riiptiiriiyle yakindan
iligkilidir. Anevrizma boyutunun anevrizma riiptiirii ile ilgili faktorler arasinda en
onemlilerinden biri olarak gosterilsede anevrizma riiptii agisindan kritik esik biiytikliik
ile ilgili tartismalar devam etmektedir (35, 36, 40, 43, 45, 50, 53). Ayrica anevrizma
lokalizasyonun SAK gelisimini 6n gormede bagimsiz bir etken oldugu
disiiniilmektedir. Anterior dolasim sisteminde AKomA ve PKomA a lokalize
anevrizmalarin riiptiire olma olasiliginin anterior dolasim sisteminin diger yerlerine
lokalize anevrizmalara gore daha fazla oranda oldugu kabul edilmektedir (67, 69, 73,
74). Modern goriintiileme tekniklerinin daha genis capta ulasilabilir olmasiyla birlikte
kiiciik asemptomatik anevrizmalar dahil olmak iizere riiptiire olmamis intrakranial
anevrizmalarin tespit edilme orani artmistir. Daha Onceki calismalarda anevrizma
biiyiikliigiiniin anevrizma riiptiire olma riski ile belirgin derecede korele oldugu ve
7mm’den kiiglik anevrizmalarin riiptiire olma olasiliginin goreceleli olarak diisiik
oldugu belirtilmektedir (55, 57). Anterior dolagim sistemindeki kii¢iik anevrizmalar i¢in
tahmin edilen riiptiir riskinin yapilacak olan tedavinin komplikasyonlariyla ilgili
risklerden daha diisiik olabilecegini bildiren caligmalar vardir (58). Buna ragmen
yapilan c¢aligmalarda anterior dolasim sistemindeki kiigiik anevrizmalarin riiptiirii
yiiksek derecede mortalite ve morbiditenin nedenidir(59, 61). Sonug¢ olarak, kiiciik
rliptiire olmamis intrakranial anevrizmalarin yonetimi klinisyenler i¢in hala zordur ve

riptlir riski ile ilgili giivenilir prediktdrlere g¢okca ihtiya¢c vardir. SAK Oykiisii,
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anevrizma buytkligi, disik WSS’yi iceren bazi klinik,hemodinamik ve morfolojik
degiskenler yiiksek riiptiir riski ile iligkili olarak gosteren ¢alismalar vardir(54, 57, 62).
Bu calismalarin ¢ogu anevrizma lokalizasyonuna spesifik calisma degildir. Kii¢iik
riiptiire olmamis intrakranial anevrizmalara yaklasim hala net degildir ve kiiclk
intrakranial anevrizmalarin goriilme orani ve riiptiir riski anevrizma lokalizasyonuna
gore degismektedir (56, 63). Anatomik geometri,damar duvar kalinligi ve kan akimi
paterni farkli lokalizasyonda bulunan intrakranial anevrizmalarda belirgin farklilik
gostermektedir. Farkli lokalizasyonda bulunan intrakranial anevrizmalarda riptiir ile
iligkili incelenen parametrelerin birbiriyle ¢elismesine neden olabilir. Sonug olarak
lokalizasyon spesifik caligmalarda daha dogru sonuglara ulagma olasilig1 yiiksektir.
Anevrizma boyutunun kanama riski ile olan iliskisi lokalizasyonla yakindan iligkili
oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (60). Bu c¢ahsmada AKomA veiliskili
anevrizmalar <4mm,4-7 mm,>7 mm ii¢ ayr1 grupta incelenmistir. Cogu ¢alismanin
tersine intrakraniyal anevrizma riiptiirii ile anevrizma biiyiikliigiine gore yapilan
bu ii¢ grup arasinda anlamh iliski bulunmamistir. Bu sonuc¢lar intrakraniyal
anevrizmalarda kanama riskini degerlendirirken lokalizasyona spesifik
degerlendirilmesi gerektigini ve ozellikle AKomA anevrizmalarinda boyutun

anevrizma kanamasinda iliskisinin olmadigini diisiindiirmektedir.

Intrakranial anevrizma hemodinamiklerinin giiclii bir sekilde anevrizma kesesi ve
besleyen damarlarin geometrisine bagli oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur (32,
33). Bundan dolay1 morfolojik ozellikler anevrizma riiptiiriinii 6n gérmek icin temel
faktorlerdir. Aspect ratio,size ratio, inflow angle gibi bir dizi geometrik parametrenin
anevrizma riptiriiyle anevrizma biytkligline gore daha ¢ok iliskili oldugu
gosterilmistir; fakat asemptomatik hastada anevrizma riiptiiriinii 5ngdrmek icin etkin bir

yontem bulunmamaktadir (31, 35, 42, 52).

Aspect ratio oraninin anevrizma igerisindeki akim paternleriyle iliskili oldugu ve
anevrizmalarda riiptiirii 6n goérmede faydali oldugu bildirilmistir. Pek ¢ok c¢alisma
aspect ratio’nun onemini ifade etmistir, fakat genel anlamda esik aspect ratio degeri ile
ilgili bir konsensustan bahsedilmemistir(28, 39, 47, 48). Beck ve ark. yaptiklar
caligmada aspect ratio 1,6’dan daha biiylik olan anevrizmalarin yiiksek kanama riski
sergilediklerini belirtilmektedirler (28). Aynmi sekilde Raghavan ve ark.’lar1 da kanamis
anevrizmalarin daha yiiksek aspectratio oranlarina sahip oldugunu bildirmislerdir (41).

Bizim cahismamizda anterior kominikan arter anevrizmalarinda riiptiire ve
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riiptiire olmayan anevrizmasi olan grup arasinda aspect ratio oranlarin anevrizma
riiptiiriiyle anlamh iliskisi izlenmemis olmakla beraber riiptiire anevrizmasi olan

grupta daha yiiksek ortalama aspect ratio oranlari izlenmistir.

Size ratio‘su biiylik olan anevrizmalarda daha kompleks akim paternleri ve daha
disik WSS degerleri izlenmektedir. Bu hemodinamik paternlerin intrakraniyal
anevrizmalarda riiptiir ile iliskili oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur (65). Dhar ve
ark.’lar1 size ratio oraninin anevrizma riiptiirii i¢in en belirgin korelatif faktor oldugunu
rapor etmislerdir (31). Benzer sckilde bazi ¢alismalarda daha biiyiik size ratio
oranlarmin anevrizma riiptiri ile iligkili oldugu rapor edilmistir (37, 48). Bizim
calismamizda da benzer sekilde daha biiyiik size ratio oranlarmmin anevrizma

riiptiirii ile iliskili oldugu gozlenmistir.

Inflow angle’nin anevrizma riiptiiriinii 6n gormedeki rolii birka¢ calismada
bildirilmis olup inflow angle artikga anevrizma riiptiri gelisme riski artig
bildirilmektedir (64, 66). Bizim ¢alismamizda anevrizma c¢atisinin yoniine bagh olan
inflowangle, anteriorprojeksiyonda olan anevrizmalarda daha genis aq
izlenmektedir ve bu Lin ve ark.’larinin yaptig1 calismadaki inflowangle degerleri
ile uyumludur (37).Bununla beraber bu ¢alismada ve bizim ¢calismamizda inflow

angle ile anevrizma riiptiirii arasinda istatiksel olarak anlamh iliski izlenmemistir.

Bazi ¢alismalar anterior kominikan arterden koken alan anevrizmalarin daha siklikla
genis bir Al segmentine sahip oldugunu (49, 51) ve anterior kominikan arter
anevrizmalarinin en sik dominant olan taraf Al1-A2 birlesme yerinde oldugu
bildirilmistir. Baz1 ¢alismalarda iki A1 segmenti arasinda %50 veya daha fazla cap farki
olmasimin daha fazla akim stresine neden olacagimi ve anterior kominikan arter
anevrizmali hastalarada anevrizma riiptiiriin gelisme olasiliginin artacagi bildirilmistir
(32, 34). Bu ¢alismada AKomA anevrizmasi olan hastalarin %29,8 inde eslik eden Al
segment aplazisi ve %31,6” sinda eslik eden A1 segment hipoplazisi mevcuttur. Bizim
calismamizda anterior kominikan arter anevrizmalh hastalarda eslik eden Al
segment aplazisi ve hipoplazisinin anevrizma riiptiiriiyle iliskisi izlenmemisrtir. Bu
da eslik eden Al segment aplazisi veya hipoplazisinin anteriorkominikan arter
anevrizma riiptiiriinden ziyade; anterior kominikan arter anevrizmasi

olusumunda etkili bir faktor olabilecegi diisiiniilmektedir.
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Anevrizma kubbesinin anterior projeksiyonda olmast WSS,basing stresi,garpma giicli
ve akis acist gibi anevrizmanin gelisimi ve riiptiiri ile ilgili akim dinamiklerini
etkileyebildigi birka¢ c¢alismada bildirilmistir (30, 32). Matsukawa ve ark.’lar
anevrizma kubbesinin anterior projeksiyonunun intrakranial anevrizma riptiiri ile
iligkili oldugunu one slirmislerdir (90). Richardson ve ark’lart ise AKOmMA
anevrizmalarinda siiperior projeksiyonun riiptiirle iligkisi oldugunu o6ne siirmiislerdir
(91). Bizim calismamizda anevrizma kubbe yonii anterior posterior, siiperior,
inferior dort gruba ayrilmus olup riiptiire ve riiptire olmayan anevrizmalar
arasinda projeksiyon yoniiniin riiptiir ile iliskisi istatiksel olarak saptanmamistir
ancak anevrizma projeksiyonlar: kendi aralarin da degerlendirildiginde siiperior
projeksiyonda olanlar anterior projeksiyonda olanlara gore daha fazla riiptiir

riskine sahip oldugu istatiksel olarak saptanmstir.

Anterior kominikan arterin vaskiiler anatomisi,hemodinamisi, Al segmentlerinin
goreceli hakimiyeti, A2 segmentlerinin konfigiirasyona sahip olmasi nedeniyle diger
anterior sistem anevrizmalarindan daha farkli ve daha kompleks yapiya sahiptir. Bu
kompleks yapidan dolayt AKomA anevrizmalar1 bu arter kompleksinin farkl
lokalizasyonlarindan koken alabilir bu durum (29, 38) diger anterior sistemde izlenen
anevrizmalara gére AKomA de daha ¢ok anevrizma olusumunun anatomik temelini
aciklayabilir. Anevrizma lokalizasyonuna bagli olarak AKomA anevrizmalarinin farkli
konfigiirasyonlarinin goériilme sikligin1 ve bunlarin intraanevrizmal hemodinamik
faktorler tizerinde etkili olarak anevrizma kanamasini etkileyebilecegi hipotezini test
etmek i¢cin 3-D ve DSA goriintiileri incelenerek AKomA ve AKomA ile iliskili
anevrizmalart  anjiomimarisine gére on ayrt tiplendirme yaptik. PKomA
anevrizmalarinda yapilan bir caligmada riiptiire ve riiptiire olmamis anevrizmalar
arasinda anjiomimarileri agisindan farkliliklar oldugu bildirilmistir (84, 85, 86). Bizde
bu c¢aligmada AKomA anevrizmalarint kendi anjiominarilerine gore kendi
siniflandirmamizi yaptik. Bu c¢alisjmada anterior kominikan arter ve anterior
kominikan arterle iliskili anevrizma anjiomimarisine gore yapilan tiplendirmeler;
riiptiire anevrizmasi olan grup ile riiptiire olmamis anevrizmasi olan grupta
tiplemeler arasinda anevrizma kanamasiyla iliski izlenmemistir. Bu da hasta
sayisinin yeterli olmamasi ve tiplendirmeler arasi hasta dagiliminin istatistiksel
veri icin yeterli olmamasindan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Daha genis hasta

gruplan ile yapilacak calismalarla anlaml istatiksel veriler elde olunabilir.
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Bu calisma ile ilgili birka¢ adet sinirlama mevcutur. Bu ¢alisma nisbeten kiigiik bir
hasta grubunda ve tek merkezli yiiriitiilen retrospektif bir ¢alismadir. Bu ¢alismaya
multiple anevrizmalar dahil edilmis olmasina ragmen anevrizmalar arasi iliskiye
deginilmemistir. Hasta ile ilgili faktorlerin azlig1 hasta spesifik risk faktorlerini dogru
olarak yansitmayabilir. Bu calismadaki riiptiire anevrizmalar ile ilgili bilgilerin olasi
vazospazm varligindan etkilenmesi olasidir. Bu sinirlamalarin etkisini azalmak i¢in tiim
kanamis anevrizmalar kanamadan sonraki ilk 24 saat igerisinde anjiografik olarak
degerlendirilmis ve belirgin vazospazmi olan hastalar ¢calismaya dahil edilmemistir. Su
anki bilgilerimiz {izerinde vazospazmlarin belirgin etkisi goziikkmiiyor olmasina ragmen
kanama sirasinda anevrizmada meydana gelebilecek sekil degisikleri goz ardi edilemez
bu ylizden riiptiire anevrizmalarda morfolojik parametreler sadece riiptiir sonrasi
anevrizmalarin sekilleriyle alakalidir. Bununla birlikte daha onceki ¢aligmalarda
anevrizmalarin buyiiklik ve sekillerinin kanama sonrasi ciddi anlamda degiskenlik

gostermedigi bildirilmistir.
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19. SONUC

AKomA ve AKomA ile iligkili anterior sistem anevrizmalarinda anevrizma boyutu
tek basina anevrizma riiptiiriini 6n gormede belirleyici bir parametre olmayip
anevrizma irregiilitesi anevrizma riiptiiriinii 6n géormede daha degerli bir parametre
olarak degerlendirilebilir. Ayrica anevrizma boyun genisligi ve anevrizma boyutu
anevrizma irregiilitesini etkileyerek, anevrizma riiptiiriine neden olabilir. AKomA ve
AKomaA ile iliskili anterior sistem anevrizmalar1 en sik bifurkasyon anevrizmasi olarak
izlenmekte olup anjio mimarisine gore yapilan tiplendirmelerde en sik izlenen tipler
strasi ile Tip 7, Tip 2, Tip 1 olarak izlenmigtir. AKomA ve AKomA iligkili anevrizmasi
olan hastalarda anjio mimari yapilart anevrizma olusumunda altta yatan mekanizmalari
anlamada, daha spesifik tedavi protokolleri olusturmada ve daha dogru klinik
degerlendirme de faydali olabilir.
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