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KISALTMALAR

3DA : 3 boyutlu anjiografi

ACA - Art. Cerebri anterior

AKo0A : Anterior kommdnikan arter

AR : Aspect ratio (En boy orani)

BA : Baziller arter

BT . Bilgisayarli tomografi

BTA : Bilgisayarli tomografik anjiyografi

CCA : Common carotis arter (Ana karotis arter)

EKA : Eksternal karotis arter

ELAPSS : Earlier subarachnoid haemorrhage, Location, Age, Population, Size and

Shape (Erken subaraknoid kanama, lokalizasyon, yas, popiilasyon, boyut

ve sekil)
FD : Fractal dimension (Fraktal boyut)
FDmin : Minimum FD (Minimum fraktal boyut)
FDmax : Maksimum FD (Maksimum fraktal boyut)
FOV : Field of view (Gortis alani)
DM : Diyabetes mellitus
DICOM : Digital Imaging and Communications in Medicine (Tipta Dijital

Goriintiileme ve Iletisim)
DSA - Dijital substraksiyon anjiyografi
HT : Hipertansiyon



IKA
KAH
KBY
KOAH
MCA
MMP
MR
MRA
OA
PACS

PCA
PHASES

PICA
PKoA
SAK
SHA
SR
SVH
SWiI
VA

- Internal karotid arter

: Koroner arter hastaligi

: Kronik bobrek yetmezligi

: Kronik obstriiktif akciger hastalig

> Art. Cerebri media

: Matriks metalloproteinaz

: Manyetik rezonans

: Manyetik rezonans anjiyografi

: Oftalmik arter

: Picture Archiving Communication Systems (Resim Arsivleme Iletisim

Sistemleri)

. Art. Serebri posterior
: Population, Hypertension, Age, Size, Earlier subrachnoid haemorrhage,

Site (Popilasyon, hipertansiyon, yas, boyut, erken subaraknoid kanama,

yer)

: Posteriyor inferiyor serebellar arter

: Posterior kommiinikan arter

: Subaraknoid kanama

: Sperior hipofiziyal arter

: Size ratio (Boyut orani)

. Serebrovaskiiler hastalik

: Susceptibility-weighted imaging (Duyarlilik agirlikli goriintiileme)

: Vertebral arter



GIRIS VE AMAC

Anevrizma terminolojik olarak bir arter duvarinin patolojik dilatasyonu anlamina
gelmektedir. Toplumda non-travmatik subaraknoid kanamanin (SAK) en sik sebebini
intrakranial anevrizmalar olusturmaktadir (2).

Intrakranial sakkiiler anevrizmalar genel toplumda %1-2 siklikta goriilmektedir.
Gilintimiizde kesitsel goriintiileme sikliginin artmasi birlikte anevrizmalar giinliik pratikte daha
sik tespit edilebilmektedir. Anevrizmalar toplumda yaygin olarak bulunmasina ragmen riiptiire
olma oranlar1 diistik izlenmektedir. Ancak kanadiklarinda major morbidite ve mortalite nedeni
olabilmektedirler (3). Bundan dolay1 anevrizma riiptiirii i¢in risk faktorlerinin tanimlanmasi,
risk degerlendirilmesi anevrizmasi olan hastalarda tedavi yonetimi i¢cin 6nem tasimaktadir.

Buyuk boyutlu (>7 mm) veya semptomatik anevrizmalarda endovaskiiler ve cerrahi
tedavi secenekleri oncelikli olarak distiniiliirken 6zellikle riiptiire olmamis kiigiik boyutlu
anevrizmalar tespit edildiginde, uygun tedavi ve takip yaklagimi agisindan optimum bir goriis
birligi bulunmamaktadir (3).

Fraktal terimi 1960’1 yillarda matematik¢i Benoit Mandelbrot tarafindan karmasik
geometrileri integral bir boyutla karakterize edilemeyen nesneleri belirtmek icin
tanimlanmistir. Fraktal geometrinin ana cazibesi, geleneksel Oklid geometrisinin analiz
edemedigi karmasik nesnelerin yanmi sira dogal Ozelliklerin diizensiz veya pargali seklini
tanimlama yeteneginden kaynaklanmaktadir. Gliniimiizde fraktal analiz, nesnelerin geometrik
karmagikligint ve piiriizliligiinii ¢esitli matematiksel yontemlerle hesaplayan ve kantitatif
sonu¢ veren bir yontem olarak kullanilmakta olup ndroradyolojik goriintiilemede popiilarite

kazanmaktadir (4).



Literatlrde bugline kadar intrakranial anevrizma ruptur riski ile anevrizma morfolojisi
arasindaki iligkiyi inceleyen caligsmalar olmakla birlikte, intrakranial anevrizmalarin fraktal
analizi ile riliptiir riskini arastiran ¢calisma bulunmamaktadir.

Bu retrospektif calismada kanamis ve kanamamis intrakranial anevrizma olgularinda
kranial bilgisayarli tomografi anjiografi tetkiklerindeki morfolojik 6zellikler ile fraktal analiz

bulgularnin riiptiir riski arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi amagladik.



GENEL BILGILER

HISTOLOJI
Kan damarlar1 tunika intima, tunika media ve tunika adventisya olarak ii¢ tabakadan

olusurlar.

Tunika intima

Tunika intima tipik olarak bir tabaka endotel hiicresi ve onu destekleyen ve icerisinde
nadiren birkac adet diiz kas hiicresi bulunan gevsek bag dokusundan olusmaktadir. Tunika
intima ile tunika media arasinda tunika intimanin en dis tabakasini olusturan lamina elastika
interna yer alir. Elastinden olusan bu laminada fenestrasyon adi verilen daha derin damar

yapilarinin beslenmesini saglayan agikliklar bulunur (5).

Tunika Media

Temel olarak helikal sekilde organize olmus konsantrik diiz kas tabakalarindan olusur.
Diiz kas hiicreleri arasinda degisken miktarlarda elastik lifler, kollajen tip II lifleri,
proteoglikanlar, glikoproteinler izlenmektedir. Arterlerde tunika media’y1tunika adventisyadan

ince bir eksternal elastik lamina ayirir (5).

Tunika Adventisya
Temel olarak tip I kollajen ve elastik liflerden olusur. Biiyiikk damarlarda tipik olarak

“vaso vasorum” ad1 verilen besleyici damarlar yine bu tabakada yer alir (5).
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Sekil 1. Damar Tabakalar ve Sematik Goriiniimii

ANATOMI

Beyin kanlanmasi temel olarak her iki internal karotid arter (IKA) ve vertebral arterler
(VA) yolu ile saglamir. 1KA’lar, sagda Trunkus Brachiosephalicus, solda ise Arcus Aorta’dan
koken alan Art. Carotis Communis (CCA)’ten kaynaklanir. VA’ler her iki tarafta Art. Subclavia
(SCA)’dan koken almaktadirlar.

Alain Bouthillier ve arkadaslarinin 1996 yilinda 6nerdikleri siniflama giintimiizde hala
IKA nmn en yaygm kullanilan siniflandirma sistemi olup, 1KA’y1 seyri boyunca komsu oldugu

yapilara ve gectigi anatomik kompartmanlara gére yedi segmente ayirmaktadir (6).

C1: Servikal, C2: Petrdz, C3: Laserum, C4: Kavernoz, C5: Klinoid, C6: Oftalmik, C7: Komiinikan.

Sekil 2. Bouthillier Siniflamasi ve IKA’nin yedi segmenti (1)
4



Servikal Segment (C1)

IKA’nin servikal segmenti, ‘common carotis arter’ (CCA) bifurkasyonu diizeyinde
baslamaktadir. Bu segment, karotis kilifi icerisinde internal juguler ven ve vagus siniri ile birlikte
seyreder. Karotis kilifinin, prevertebral fasyanimn bir duplikasyonu oldugu diistiniilmektedir. C1
IKA’nmn karotid bulbus ve asendan segment olmak iizere iki kismi bulunmaktadir. Karotid
bulbus, C1 segmentin en proksimal boliimii olup kesitsel incelemelerde distal IKA’nm yaklasik
2 kat1 genislikte fokal dilatasyon olarak goriiliirler. Servikal segment, IKA’nin petrdz kemige ait

karotis kanalina girmesi ile sonlanir (7).

Petr6z Segment (C2)

Temporal kemigin karotid kanali igerisinde yerlesimli olup L seklindedir. C2 segment
foramen lacerum’un posterior kenarinda sonlanir. Sirasiyla vertikal parca, posterior loop parcasi
ve anteromediale uzanan horizontal parga olmak Uzere 3 pargaya ayrilir. Petrdz segmentin
ekternal karotis arterin (EKA) dallar1 ile anastomoz yapan Vidian arter ve orta kulag1 besleyen

karotikotimpanik arter olarak 2 dali bulunmaktadir (6, 7).

Laserum Segmenti (C3)

Foramen laserumun hemen tlizerinde bulunur ve petrdz apeksten kaverndz siniise uzanim
gosterir. C3 segmenti, 5.kranial sinirin trigeminal ganglionu ile ¢evrelenmis olup dal vermez. Bu
segment petrolingual ligamanin siiperior kenarinda sonlanir. Petrolingual ligaman Karotis

kanalina ait periostun devamidir. Bu ligamanimn ilerisinde IKA kaverndz siniise girer (6, 7).

Kavernoz Segment (C4)

Kaverndz segment, IKA’nin en énemli ve kompleks segmentidir. Petrolingual ligamanin
siiperior kenar1 diizeyinde baslar. Kaverndz IKA, iki genu ile baglanmus iic alt segmente sahiptir.
Bunlar sirasiyla (1) kisa posterior asendan, (2) uzun horizontal segment, (3) anterior vertikal
asendan (subklinoid) segmenttir. Kavernéz segment proksimal dural halka seviyesinde sonlanir.
Proksimal dural halka anterior klinoid progesin medial ve inferior periostlarmin birlesiminden

meydana gelir (6, 7).

Klinoid segment (C5)
Klinoid segment nispeten kisa interdural bir segment olup kaverndz siniisiin proksimal ve
distal dural halkalar1 arasida uzanir. C5 segmenti, IKA kaverndz siniisten ¢ikarak anterior

klinoid proses komsulugundaki kranial bosluga girdiginde sonlanir (6, 7).



Oftalmik Segment (C6)

Oftalmik segment, tamamen subaraknoid mesafede bulunan ilk IKA segmentidir. Bu
segment distal dural halka seviyesinden baslayip posterior komiinikan arter (PK0A) orijininin
hemen proksimalinde biter. C6 segmentinin iki 6nemli dali bulunur. Bunlar oftalmik arter (OA)
ve stperior hipofizyel arterdir (SHA). OA, IKA nin anterosiiperior kesiminden orijin alarak,
optik sinir ile birlikte optik kanaldan gecer. SHA, C6 segmentinin posterior kesiminden koken

alarak, adenohipofiz, infundibulumu ve optik kiazmay1 besler (6, 7).

Komiinikan Segment (C7)

Komiinikan segment, IKA’nin son segmenti olup PCoA orjininin hemen
proksimalinden baslar ve IKA bifurkasyonunda sona erer. Bu segmentten iki biiyiik dal koken
alir: PCoA ve anterior koroidal arter (6, 7).

Komiinikan segment sonrasinda IKA iki terminal dalina ayrilarak sonlanir. IKA’in

terminal dallar1 A. Cerebri Media (MCA) ve A. Cerebri Anterior (ACA) olarak adlandirilir.

A. Cerebri Anterior (ACA)

ACA supraklinoid IKA nim daha kiigiik ve medialde olan terminal dalidir. Kars1 tarafin
ACA’u ile Art. Communicans Anterior (AKoA) araciligi ile birlesir. ACA cogunlukla
interhemisferik fisslirde ilerler ve 3 segmenti bulunmaktadir. Bunlardan ilki ASA Al
(horizontal) segmenti olup, Al segmentten medial lentikiilositriat arterler ile Heubner’in
rekiirren arteri ¢ikar. ACA A2 (vertikal) segmenti interhemisferik fissiirden siiperiora dogru
ilerler. A2 segmenti, Al- AKoA bileske diizeyinden baslayarak korpus kallozumun rostrum
boliimiine dek uzanir. A3 (kallozal) segment, korpus kallozumun genusu etrafinda anteriora
kivrildiktan sonra perikallozal ve kallozomarjinal arterler olmak {izere 2 dala ayrilir. ACA esas

olarak frontal lobu ve pariyetal lobun superiyor mediyal kismini besler (6, 7).

A. Cerebri Media (MCA)

Supraklinoid IKA nin daha genis ve lateralde olan terminal dalidir. MCA’ nin dért
segmenti tanimlanmistir. M1 (horizontal) segment IKA bifurkasyonundan sonra slyvian fissiire
dogru seyreder. MCA tipik olarak slyvian fissiire girmeden hemen 6nce bi- veya trifurkasyon
yapar. M1 segmentten ¢ikan lateral lentikiilositriat arterler putamen lateralini, kaudat niikleus
ve eksternal kapsuli, anterior temporal arter temporal lobun ucunu besler. M2 (insular) segment

bifurkasyondan sonra MCA, hafif bir doniis yaparak slyvian fisstirde posterostiperiora ilerler.



M3 (operkular) segment slyvian fissiirde seyreden kismidir. M4 (kortikal) segment, slyvian

fisstirden ¢iktiktan sonra yilizeyel kortekse dogru uzanan dallardir (6, 7).

Art. Vertebralis (VA)

Her iki VA ipsilateral SCA’dan koken alir. VA dort segmentte olugmaktadir: V1
(ekstraosse0z) segment, V2 (foraminal) segment, V3 (ekstraspinal) segment ve V4 (intradural)
segment. VA’ler 6. servikal vertebra dlizeyinde transvers foramen igerisine girerek kafa tabani
seviyesine kadar ulagir. Bu seviyede foramen magnum igerisinde kranyuma girer. Pons 6n
yiiziinde her iki VA birleserek Art. Basillaris (BA) olusturur. VA posteriyor spinal arter,

anteriyor spinal arter ve posteriyor inferiyor serebellar arter (PICA) dallarini verir (6, 7).

Art. Basillaris (BA)
BA, iki VA’in pontomediiller bileskede veya bileske yakininda biraraya gelmesiyle
olusur. BA, klivus ve pons arasinda, prepontin sisternde siiperiora dogru ilerler. Interpedinkiiler

fossada iki arteria cerebri posteriora (PCA), ayrilarak sonlanir (6, 7).

A. Cerebri Posterior (PCA)

Distal baziller arterin son ana dallar1 iki adet PCA’dir. P1 (prekominiikan) segment, BA
bifurkasyosundan PKoA bileskesine dogru laterale uzanir. P1 segmenti okiilomotor sinir
Uzerinde seyreder. P2 (ambient) segment, P1-PKoA bileskesinden baslayarak mezensefalon
etrafinda ambient (perimezensefalik) sistern icerisinde ilerler. Talamogenikulat arterler ile
pedinkiiler perforan arterler proksimal P2’den orijin alirkar. P3 (quadregeminal) segment,
tamamen kuadrigeminal sisterna igerisinde yer alan kisa bir segment olup PCA’nin kalkarin
fisstire girdigi diizeyde sonlanir. P4 (kalkarin) segment kalkarin fissiir icerisinde medial ve

lateral olarak iki terminal PCA dalina ayrildig1 yerde sonlanir (6, 7).

Willis Poligonu

Bazal beyin yapilarimi ¢evreleyen biiyiik arteriyel anastomotik halka olup anterior ve
posterior sirkiilasyonu birbirine baglar. Arteriyel oklizyon durumunda, Willis poligonu
kollateral akimini en 6nemli kaynagidir (7).

Willis poligonunun, 10 komponenti vardir: 2 adet IKA, 2 adet ACA Al segmentleri,
anterior komminikan arter (AkoA), 2 adet posterior kommunikan arter (PKoA), baziller arter
ve 2 adet PCA P1 segmenti (7).



Willis poligonunda en sik goriilen varyasyonlar hipoplazik posteriyor komiinikan arter,

hipoplazik Al ve fotal posteriyor komiinikan arter varyasyonlaridir (7).
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Sekil 3. Willis Poligonu

INTRAKRANIAL ANEVRIZMALARDA TANIM VE PATOGENEZ

“Anevrizma” (aneurysm) sozciigii “boydan boya” ve “genig” anlamlarina gelen iki
Yunanca kelimenin birlesimi ile olusmustur. Anevrizma terimi klasik olarak bir arter duvarmin
patolojik genislemesi anlaminda kullanilmaktadir. En sik goriilen tip dut benzeri sekilleri
nedeniyle “sakkiiler” veya “berry” olarak adlandirilan anevrizmalardir. Sakkiiler anevrizmalar
edinsel lezyonlar olup, hemodinamik stres faktorlerinin en yogun oldugu dallanma noktalarinda

meydana gelirler (8).



Arter duvarmin histolojik yapisini i¢ten disar1 dogru sirasiyla tunika intima, internal
elastik lamina, tunika media ve dista da adventisya tabakasi olusturur. Tunika media arter
duvarinin bitinligini saglayan esas yapidir (9). Eksternal elastik lamina intrakranial
damarlarda bulunmaz. Anevrizma kesesinde ise internal elastik tabaka azalmig veya
kaybolmus, media tabakasi ise bulunmamaktadir. Adventisya tabakasi ise lenfosit ve
fagositlerle infiltre olabilmektedir (9).

Hemodinamik stresin en fazla oldugu ana kan damarlarinin bifurkasyonu veya dallanma
noktalarinda zamanla inflamatuar siireg tetiklenir (10). Internal elastik laminanin kayb1, endotel
ile internal elastik tabaka arasinda trombosit ve fibrin birikmeye baslamasiyla birlikte bu alanda
fibroz doku tabakasi olusur. Bunun sonucunda bu tabakada duvar elastikiyeti azalmaktadir.
Monosit ve makrofajlar proteinaz, elastaz ve matriks metalloproteinazlar (MMP) salarak
trombusu uzaklastirmaya c¢alisir (9, 11). Bunun yaninda notrofillerden de sitotoksik ve
proinflamatuar maddeler salinarak arter duvarinda kronik proteolitik hasara yol acar (12). Aktif
biyolojik hasar yaninda liiminal trombiis, arter duvarmna oksijenin ve besin maddelerinin
gecisini kisitlayarak sakkiiler anevrizma duvarinda hiicre 6liimiine neden olarak pasif hasara da
yol agmaktadir (13). Damar elastisitesinin kaybiyla ve tunika medianin hasarlanmasiyla olusan
defektten hemodinamik stresler sonucu fitiklasma baslar. Arter duvari hemodinamik streslere
kars1 remodelling gosterdikce anevrizmanin sekli zamanla degisir. Arter duvar1 zamanla

zayiflamaya devam eder ve disar1 dogru bombeleserek sakkiiler anevrizmay1 olusturur (8).

EPIDEMIYOLOJI VE RiSK FAKTORLERI

Intrakranial anevrizmalarin prevalansi otopsi serilerine gore, genel popiilasyonda %0,2
ile %9 arasinda saptanmakla birlikte, riiptiire olmamis anevrizma prevalansi %0,6 ile %4,2
arasinda bildirilmistir (14). Anevrizma goriilme siklig1 yasla birlikte artmakta ve kadmlarda
erkeklere gore daha sik saptanmaktadir (15). Komorbiditesi olmayan olgularda ortalama
anevrizma saptanma yas1 50°dir (15) .

En sik intrakranyal anevrizma tipi ise sakkiiler anevrizmalar olup sakkiiler
anevrizmalar, siklikla Willis poligonu proksimalindeki arterlerin bifurkasyon noktalarindan
gelismektedir. Anevrizmalarin intrakranyal yerlesimi goz oniine alindiginda, yaklasik %90
oraninda anterior sirkiilasyonda, %10 oraninda ise posterior sirkiilasyonda izlenmektedir. Tum
sakkiiler anevrizmalarmm yaklasik iicte biri AKoA lokalizasyonunda, ii¢te biri IKA-posterior
kommiinikan arter bileskesinde, %20’si MCA bi-trifurkasyon diizeyinde saptanmaktadir.

Posterior sistemde saptanan baziller tepe anevrizmalari, tim sakkiiler anevrizmalarin %5’ ini
p p )



olustururken, posterior inferior serebellar arter anevrizmalar1 en sik ikinci posterior sistem
lokalizasyonudur (8). Tiim olgularmn yaklasik %20’sinde ise anevrizma sayist birden fazladir
(16).

Middle cerebral artery Anterior communicating artery

Posterior
communicating artery

Posterior inferior cerebellar artery

Sekil 4. intrakranial anevrizmalarin en sik gelistigi bolgeler (17)

Pediatrik yas grubunda intrakranial anevrizmalar oldukc¢a nadir goriilmektedir. Bu
olgularda erkek cinsiyette daha sik goriilmesi, orta serebral arter bifurkasyon bdlgesinde daha
sik izlenmesi, tani aninda genelde dev anevrizma (>2,5 cm) saptanmasiyla eriskin yas grubu
anevrizmalarindan ayrilir (18).

Anevrizma gelisiminde birgcok degistirilebilen ve degistirilemeyen faktorler etkilidir
(3). Sigara kullanimi1 ve hipertansiyon degistirilebilen faktorlerden sayilirken; yas, kadin
cinsiyet ve genetik ile aile oykiisii degistirilemeyen faktorlerdendir. Bunlarin disinda alkol ve
kokain kullanimi, hiperkolesterolemi, vaskiilitler, travma ve intrakranial neoplazi varligi
anevrizma gelisiminde etkili olan diger ¢evresel faktorlerden sayilmaktadir (3, 19).

Anevrizma goriilme insidansi artan genetik hastaliklara polikistik bobrek hastalig,
Marfan Sendromu, Ehlers-Danlos Sendromu, psédoksantoma elastikum, orak hticreli anemi,
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norofibromatozis, alfa 1-antitripsin eksiligi, Klinefelter Sendromu, tiibero skleroz, Noonan
Sendromu, alfa-glikozidaz eksikligi ve Rendu-Osler-Weber Sendromu 6rnek verilebilir (3, 20).
Ek olarak duplikasyon, fenastrasyon ve persistan embriyolojik vaskiiler yapilarm varliginda

anevrizma insidansi artmaktadir (8).

SINIFLANDIRMA

Intrakranial anevrizmalar ¢esitli sekilde siniflandirilabilir.

1. Morfolojilerine Gore Simiflandirma

Anevrizmalar esas olarak gros goriiniimlerine gore smiflandirilirlar. En sik goriilen tip
sakkiiler veya “berry” anevrizmalar1 damar duvarmndan disar1 dogru kese seklinde protriide
olurlar. Tipik olarak damar dallanma noktalarinda ekzantirik olarak yerlesirler (8, 21).

Psodoanevrizmalar sekil olarak gergek anevrizmalara benzemekle birlikte arter duvari
komponentleri ile degil kavitelesmis pihtidan olusurlar. Kabarcik benzeri anevrizmalar ince
duvarli yarim kiiresel kabarciklar olup belirgin boyun yapist yoktur. Fuziform anevrizmalar,
damarm tiim ¢apimi i¢ine alan fokal genislemelerdir. Goreceli olarak smirli bir alan1 etkileyip
dallanma noktalarinda olusmazlar. Genelde ateroskleroz ve vaskiilopati zemininde gelisirler.
Ektaziler ise fokal genisleme olmaksizin yaygm arteriyel dilatasyonlar1 ifade eder. Bunlar

gercek anevrizmalar olmayip siklikla posterior dolasiminda goriiliirler (8).

Saccular Aneurysm

Fusiform Anetirvem

Sekil 5. Sakkuler ve Fuziform Anevrizmalar (22)
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Sekil 6. Kabarcik sekilli anevrizma (8)

2. Boyutlarina Gore Siiflandirma

Anevrizmalar boyutlarina gore en biiyiik cap dikkate almarak siniflandirilir.

1.Kicuk boyutlu anevrizmalarda ¢cap <5 mm

2.0rta boyutlu anevrizmalarda cap : 6-14 mm

3.Buyilk boyutlu anevrizmalarda ¢ap: 15-24 mm

4. Dev anevrizmalarda ¢ap: > 25 mm

Bunun yaninda boyun ¢ap1 <4 mm olan anevrizmalar dar boyunlu, boyun ¢ap1 >4 mm

olan anevrizmalar genis boyunlu olarak smiflandirilir (23).

3. Etyolojiye Gore Simiflandirma

Sakkdiler anevrizmalar: intrakranial bifurkasyon bolgelerinde hemodinamik stresin
tetkiledigi inflamatuar stiregler sonucunda kronik proteolitik hasar meydana gelir. Arter duvari
hemodinamik basinca direnemeyecek sekilde zayiflandiginda kese seklinde dilatasyonlar

olusur (12, 21).

Fuziform (aterosklerotik) anevrizmalar: Bu tip anevrizmalar genelikle posterior
sistem yerlesimli olup damar duvarindaki aterosklerotik siireglere bagli olarak yasl hastalarda

daha sik goriiliirler (8).
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Dissekan anevrizmalar: Oldukca nadir gorilir. Disseksiyon tunika intima ve tunika
media arasina oldugunda liiminal daralma ve okliizyon meydana gelirken, disseksiyon tunika
media ile tunika adventisya arasinda oldugunda ise anevrizmal genisleme goriilmektedir. ilk tip
disseksiyonda serebral iskemi bulgulari izlenirken, ikinci tip disseksiyon gercek dissekan
anevrizmalar olarak tanimlanmakta ve subaraknoid kanama (SAK) ile sonuglanabilmektedir.
En sik etkilenen arterler VA’ler olup daha az sikliklar BA ve IKA’lar da etkilenebilir.
Disseksiyona predispozan faktorler arasinda hipertansiyon, fibromuskuler displazi, polikistik

bobrek hastaligi, migren, Moya-Moya hastaligi, sifiliz,arterit, yogun fiziksel efor sayilabilir
(24).

Enfeksiyoz (mikotik, sifilitik, bakteriyel) anevrizmalar: Arter duvarinda tunika
media ve adventisyanin enfeksiydz proses sonucu infiltrasyonuyla meydana gelirler.
Intrakranial enfeksiyon sonucu direkt invazyon yoluyla meydana gelebildigi gibi hematojen
yolla da olusabilmektedir (25, 26). Hematojen yolla gelen etkenler genellikle MCA dallarinda
cok sayida anevrizma olusturabilmektedir (27). Bu tip anevrizmalar otopsi serilerinde tim
intrakranial anevrizmalarin %2,6-6’s1 olarak saptanmistir. Olgularin biiyiikk ¢ogunlugu
bakteriyel endokardit zemininde gorilmekle birlikte giiniimiizde intraventz ila¢ kullanimi,
diabetes mellitus ve immun yetmezlik gibi predispozan faktorler daha yaygin goriilmektedir.

(28, 29).

Neoplastik anevrizmalar: Oldukca nadir gorilen lezyonlar olup kanserdz hiicrelerin
damar duvarmi direkt invazyonuyla meydana gelirler. Koryokarsinomlar metastaz, kardiyak

miksomalar ise emboli yoluyla bu tip anevrizmalara en sik sebep olan tiimorlerdir (30).

Travmatik anevrizmalar: Tiim intrakranial anevrizmalarin %1 ’inden azini
olusturmakta olup olduk¢a nadir goriilen anevrizma tipidir. Kiint veya penetran kafa travmasini
takiben olusabilmektedir. Bu tip anevrizmalar frajil oldugundan yiiksek riiptiir riski
tagimaktadir. Travmatik anevrizmalarda erken tam ve acil tedavi gerekmektedir (31). En sik

orta serebral arter ve kortikal dallarinda goriiliirler (32, 33).

KLINiK BILGILER
Intrakranial anevrizmalar, kesitsel inceleme ydntemlerinin gelismesiyle birlikte artan
oranlarda saptanmakla birlikte hala anevrizmalarin yaklagik %50’si subaraknoid kanama

(SAK) sonrast tespit edilmektedir (3, 34). SAK insidans1 diinyada baz1 bolgelerde daha yiiksek
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olmakla birlikte yillik ortalama 100.000’de 6-10 arasinda bildirilmektedir (15, 35). Tim
SAK’larin yaklasik %85°1 intrakranial anevrizma kaynaklidir (17). SAK insidansi yasla birlikte
artmakla birlikte hastalarin yarisi tan1 aninda 55 yasimn altindadir (36).

SAK olgularinin yaklasik %75°i tan1 aninda ani baslayan “hayatlarinin en kotii bas
agris1”, “gok glriiltliisii tarzi bas agrisi” tariflemekte ve bu agrinin dakikalar igerisinde
siddetlendigini bildirmektedirler. “Gok giiriiltiisii tarz1 bas agrisinin” tek nedeni olmamakla
birlikte en sik sebebi anevrizmal SAK’tir. Bunun disinda hastalarin tigte birinde boyun agrisi,
ticte biri kusma bildirilmektedir. Anevrizmal SAK olgularmin %10-25"1 de asikar SAK 6ncesi
“ndbetgi”, “uyarict” bulgular tariflemislerdir (8).

Anevrizmal SAK olgular1 klinik temelli derecelendirmede Hunt&Hess evreleme sistemi

ile gruplara ayrilir (Tablo 1). Bu evreleme sistemi hastanin prognozunun tahmini ve tedavi

kararinda 6nemli gostergelerden biri kabul edilir (37).

Tablo 1. Hunt ve Hess evrelemesi

EVRE | TANIM

Riiptiire olmamig anevrizma

Asemptomatik ya da hafif bas agrisi, ense sertligi

Kranyal sinir felci/orta derece bas agrisi, ense sertligi

Orta derecede fokal defisit, letarji ya da konflizyon

Stupor, orta derecede hemiparezi, erken deserebre rijiditesi
Derin koma, deserebre postir

OlBWINF|O

Bir diger evreleme de Modifiye Fisher skalasi (Tablo 2) kullanilarak, radyolojik
bulgular esliginde yapilan degerlendirmedir. Bu siniflamada kontrastsiz bilgisayarh
tomografide (BT) saptanma kanama miktar1 ile klinik veya anjiografik olarak vazospazm
arasinda bir iliski kurulmustur. Ayrica kanama sirasinda biling kayb1 olmasi1 da vazospazm riski

acisindan Ongorlii olusturabilir vazospazm gelisme olasiligiyla skalanin korele oldugu

bulunmustur (38, 39) .

Tablo 2. Modifiye Fischer simiflamasi

EVRE TANIM

Saptanabilen subaraknoid veya intraventrikiler kanama yok

Intraventrikiiler kanamanin eslik etmedigi minimal/ince SAK

Intraventrikiiler kanama ile birlikte Minimal/ince SAK,

Intraventrikiiler kanamanin eslik etmedigi kali SAK

AWINFLO

Intraventrikiiler kanama ile birlikte kalin SAK
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SAK sonrast pek cok komplikasyon goriilebilmektedir. Bunlardan baslicalari; tekrar
kanama, serebral vazospazm, hidrosefali, epilepsi ve sivi-elektrolit bozuklugu sayilabilir.

Anevrizmal SAK sonrasi en sik komplikasyon vazospazm olup genellikle 5-14. glinlerde
gorulmektedir (17). Vazospazm morbidite ve mortalitenin en 6nemli sebeplerinden biri olup
olgularin anevrizmal SAK olgularinin {igte ikisi vazospazm ile komplike olmaktadir. Bu
hastalarin da yaklasik %30’u semptomatik hale gelmekte ve sonrasinda bu hastalarin da yarisinda
gecikmis iskemi bulgular1 goriilmektedir (8). Subaraknoid mesafedeki kanama miktar1 ve tani
aninda biling kayb1 olmas1 vazospazm riskini arttiran en dnemli faktorlerdir(39, 40). Bunlarin
diginda hipotansiyon ve hipovolemi de diger risk faktorleridir (41).

SAK ile prezente olan olgularin %15’inde, ilk birkag saat igerisinde biling durumunda
ve Kklinik bulgularda bozulma tekrar kanamayi diisiindiirmektedir (42). Tedavi edilmemis
anevrizmatik SAK olgularinda %40’a varan oranda ilk 4 hafta igerisinde yeniden kanama
gorulebilmektedir (43). Tekrar kanama durumunda prognoz kotii olup hastalarinda %80’i
olmekte veya engellilik durumu yasamaktadir (43).

Hidrosefali, anevrizmal SAK olgularinda yaygin goriilen, ciddi komplikasyonlardan biri
olup %20-30 oraninda goriilebilmektedir (44). Akut fazda sebep kanin yarattigi obstriiksiyon
sebep olurken, kronik fazda ise kanamaya sekonder gelisen subaraknoid yapisikliklar sonucunda
emilimin bozulmasi hidrosefali gelisimine neden olmaktadir (45).

Epilepsi, kognitif bozukluklar, anemi, hipotansiyon-hipertansiyon, hiperglisemi,
hiponatremi-hipernatremi, kardiyak aritmiler anevrizmal SAK sonrasi goriilebilen diger
komplikasyonlardir (17).

Sakkiiler anevrizmalarin goreceli olarak sik olmayan diger prezentasyonlari kranial
ndropatilerdir. Bunlar arasinda PKoA anevrizmasina baglh okiilomotor sinir felci en sik olandir.
Bunun diginda kismen veya tamamen tromboze anevrizmasi olan olgularda gecici iskemik atak

veya inme bulgulari olabilir (8).

INTRAKRANIAL ANEVRIZMALARDA GORUNTULEME

Anevrizmal SAK siiphesi durumunda kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT) tani i¢in en
1yi goriintiileme yontemidir. Klinik bulgular ortaya ¢iktiktan sonraki ilk {i¢ giin i¢erisinde BT nin
negatif olmasi genellikle SAK tanisini digslamak igin yeterli olmakta ve lomber ponksiyon
gerekmemektedir. Anevrizmal SAK igin en iyi gorintileme ipucu kontrastsiz BT de hiperdens

sistern ve sulkuslardir. Bazi olgularda SAK nispeten hipodens olan anevrizma kesesini
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cevreleyip yerini gosterebilir (8) .

Sekil 7. Kontrastsiz BT de anevrizmal SAK’1n tipik goriintiisii. Bazal sisternlerde

ve slyvian fisstrde hiperdens gérinim (8)

Intrakranial anevrizma tanisinda ise giiniimiizde Cok Kesitli Bilgisayarli Tomografik
Anjiografi (BTA), Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ve dijital substraksiyon anjiyografi
(DSA) olmak tizere ii¢ temel radyolojik yontem kullanilabilir.

1. Bilgisayarh Tomografi Anjiografi (BTA)

Ani baslayan siddetli bas agris1 sikayetiyle basvuran olgularda SAK dogrulandiktan
sonra en donemli adim kanama kaynagini tespit etmektir (46). Ozellikle son yillarda BT
teknolojisindeki gelismeler sayesinde BTA anevrizma tanisi i¢in hala altin standart yontem
kabul edilen Kkateter anjiyografi (DSA) kadar basarihdir. Ozellikle 3 mm’den biiyiik
anevrizmalarda BTA en az DSA kadar dogru tan1 vermektedir (47, 48).

[A’lar BTA’da kontrast madde ile dolan kese veya genislemeler seklinde goriiliir.
Kismen tromboze anevrizmalarda rezidii liimende kontrastlanma izlenir iken tamamen
tromboze anevrizmalarda kontrastlanma gérilmez (8).

BTA’da iyonize radyasyon maruziyeti, iyotlu kontrast madde kullanimi gibi
dezavantajlar olsa da, non-invaziv olmasi, kisa siirede c¢ekim yapilabilmesi, hareket
artefaktlarinin gorece az olmasi, kalsifikasyon-trombiis, anatomik yapilar1 ve komsu ossedz
yapilar1 gostermesi gibi avantajlari mevcuttur (49). Ayrica ¢ekim sonrasi multiplanar
rekonstriiksiyonlar ve goriintiiniin islenmesi vaskiiler yapilarin daha iyi degerlendirilmesine
olanak saglamaktadir (49).
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2. Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)

MRA, iyonize radyasyon icermemesi ve iyotlu kontrast madde kullanimi gerektirmemesi
ile intrakranial anevrizma tespit ve takibinde BTA ve dijital substraksiyon anjiografi (DSA)
tetkiklerine alternatif bir yontem olarak 6n plana ¢ikmaktadir (50). Tetkik siiresinin uzun olmasi
kullanimini sinirlayan faktorlerdendir (51). MRA intrakranial anevrizmalarin tespitinde yiliksek
sensivite ve spesifisiteye sahip olmakla birlikte 6zellikle 3 mm’den kii¢iikk anevrizmalarda
duyarlilik %38’e diismektedir (52). 3 mm ve iizeri ¢apli anevrizmalarda MRA’nin duyarlilig
%90 olarak bildirilmektedir (8).

Patent SA’larin yaklasik yarisinda T1AS ve T2A sekanslarda “flow void” goriiliirken,
diger yarisinda yavas veya tiirbiilan akim, satiirasyon ve faz dagilimina sekonder heterojen sinyal
intensitesi goriiliir. Anevrizma kismen veya tamamen tromboze goriiniimde ise degisen sinyal
intensitelerinde tabakali piht1 mevcuttur. Susceptibility-weighted gorintilerde  (SWI)
“blooming” siktir. Kontrastli serilerde anevrizma i¢i yavas akim alanlarinda T1 kisalmasi

gorulebilir (8).

3.Digital Substraksiyon Anjiografi (DSA) ve 3D Rotasyonel Anjiyografi (3DA)

Kranioservikal damarlarin goriintiilemesinde giiniimiizde noninvaziv yontemler daha
yaygin kullanilmakla birlikte anevrizmal SAK olan ve BTA veya MRA ile SA tespit edilen
olgularda hala konvansiyonel DSA, 6zellikle endovaskiiler tedavi diisiiniiliiyor ise SA tespitinde
altin standart yontem olarak kabul edilmektedir (8, 53). Son yillarda daha giivenli kontrast
maddelerin ve daha kii¢iik boyutlu hidrofilik kateterlerin kullanilmasi, dijital goriintiileme
yontemlerindeki gelismelerle birlikte DSA 6nceki yillara gore daha giivenli bir inceleme teknigi
olmustur (53).

Birden fazla projeksiyonda dort intrakranial damarin tamami ve Willis halkasi
goruntilenmelidir. Multipl anevrizma varliginda, cerrahi 6ncesi hangi anevrizmanin riiptiire
oldugunu tespit etmekte kontrast madde ekstravazasyonu patogonomik bulgudur. Riiptiirii
diisiindiiren diger bulgular lobulasyon, apikal meme bas1 varligi, boyut (her zaman olmasa da en
blyik anevrizma ruptire olan anevrizma kabul edilmektedir) (8).

3D rotasyonel anjiyografide (3DA) goriintiileri, C kolunun hasta anjiyografi masasinda
yatarken hastanm basi etrafinda donmesinden elde edilen rotasyonel anjiyografi verilerinden
rekonstriikte edilmektedir. 3DA ile serebral vaskiiler anatomi hakkinda daha detayli bilgi
saglanabilmekte ve konvansiyonel DSA ile saptanamayan bazi1 milimetrik anevrizmalarin daha
yiiksek oranda tespit edilebildigi goriilmektedir (54, 55). Yine 3DA inceleme ile post operatif

donemde rezidi anevrizmalar daha yuksek oranda saptanabilmektedir (56).
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INTRAKRANIAL ANEVRIZMALARDA RUPTUR RiSK FAKTORLERI

Gunumiizde kesitsel goriintiileme sikliginin artmasi birlikte anevrizmalar giinliik
pratikte daha sik tespit edilebilmektedir. Toplumda intrakranial anevrizmalarin prevalansi %3
olmakla birlikte anevrizma riiptiiriine bagli SAK insidans1 yilda 100 000’de 6-10’dur. Her y1l
intrakranial anevrizmaya sahip 300-500 kisiden birinde riiptiir beklenmektedir. Insidental
olarak intrakranial sakkiiler anevrizma saptanan olgularda koruyucu amacl yapilan
endovaskiiler ve cerrahi tedaviler de belirli riskleri beraberinde tasimaktadir. RUpture sekonder
gelisebilecek morbidite ve mortalite ile tedavi iliskili risklerde kar-zarar dengesi g6z onlinde
bulundurulmalidir. (57, 58).

Intrakranial anevrizmalar kanadiginda majér morbidite ve mortalite nedeni
olabildiginden dolay1 anevrizma riiptiirii igin risk faktorlerinin tanimlanmasi ve bu dogrultuda
olgularin degerlendirilmesi tedavi yonetimi igin 6nem tagimaktadir (3, 17, 59).

Intrakranial anevrizma riiptiiriinde giiniimiizde belirli risk faktorleri tanimlanmustir.
Genis ¢apli meta-analizlerde 60 yas lizerinde olma, kadin cinsiyet, Fin veya Japon kokenli
olmak, anevrizma c¢apmin 5 mm {izerinde olmasi, anevrizmanin posterior sistem yerlesimli
olmasi, anevrizmanin semptomatik olmasi daha yiiksek riiptiir riski ile iliskili bulunmustur (60).

Bu risk faktorleri dogrultusunda 5 yillik anevrizma riiptiir riskini tanimlayan PHASES
(Population, Hypertension, Age, Size, Earlier subrachnoid haemorrhage and Site) skoru

olusturulmustur (Tablo 3) (58).

Tablo 3. PHASES skoru (58)

PARAMETRELER PUAN
Kuzey Amerikali veya Avrupali (Fin degil)
Japon

Fin

Hipertansiyon var

70 yas lizeri

Anevrizma boyutu 7 mm’den kii¢lik
7-9.9 mm

10- 19.9 mm

20 mm ve Uzeri

Onceden gegirilmis SAK dykiisii

O W O|kF| L0l Ww O

[HEN
o

Anevrizma yerlesimi-IKA
Orta serebral arter
Anterior serebral arter/PKoA/ posterior dolagim

AN O

18



Tablo 3. (devami) PHASES skoru (58)

Risk Skoru 5 yillik riiptiir riski
0,4
0,7
0,9
1,3
1,7
2,5
3,2
4,3
5,3
7,2
17,8

OO N OB WN

[ERY
o

-
-

[EY
N

PHASES skoru riiptiir riski olusturan tiim faktorleri ele almamis olup hastalarin
degerlendirilmesinde diger faktorler de dikkate alimmalidir (59). Sigara kullanimi anevrizma
gelisimi ve riiptiiriinde doz bagimli risk artisina neden olmaktadir. Yine riiptiir riskini arttiran
ancak PHASES analizine dahil edilmeyen faktorlere yogun alkol kullanimi, anevrizmadaki
boyut artisi, anevrizma duvarindaki inflamasyon varhigi, aile oykiisii, kadin cinsiyet, ¢coklu
anevrizma varhgi 6rnek verilebilir (59).

Anevrizmanm maksimum c¢ap1 riiptiir riskini belirlemede en 6nemli kriterlerdendir.
PHASES c¢alismasina gore esik deger 7 mm olarak belirlenmis olup, bunun {izerinde anevrizma
riptdr riski artmaktadir. 7 mm altindaki anevrizmalarin ise %85’inin stabil kaldigi ve 10 yil
boyunca boyut artisi gostermedigi gorilmistir (61). Literatirde 5 mm (zerindeki
anevrizmalarda riiptiir riskinin belirgin arttigmi gosteren calismalar da mevcuttur (62).
Anevrizmanm maksimum ¢apinin 5-7 mm ve tizerinde olmasi tedavi kararinin verilmesinde
esik deger olarak kabul edilebilmektedir (59).

Daha 6nce gegirilmis SAK Oykiisii olan olguda bir sonraki riiptiir riski daha yiiksektir.
Ornegin 7 mm’den kiiciik anevrizmalarda yillik riiptiir riski %0,1 iken, 6ncesinde SAK éykisi
olan olguda bir sonraki riptar riski %0,5’e ¢ikmaktadir (63).

Anevrizmadaki boyut artis1 ve takipte morfolojisinin degismesi, riiptiir riskini 5- 55 kata
kadar arttirmaktadir (64, 65). Anevrizmanin boyutunun herhangi bir yonde en az 1 mm artmasi
genellikle anlamli kabul edilmektedir. Anevrizmadaki boyut artis1 lineer 6zellik gostermeyip
genellikle stabil seyrederken, kisa periyotlarda boyutsal degisiklik gorilmektedir (59).
Anevrizmal biiyiimedeki ana risk faktorleri anevrizma maksimum ¢apinin 5 mm iizerinde
olmasi ve sigara kullanimidir. Hipertansiyon varligi, anevrizmanin posterior sistem yerlesimli
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olmasi, anevrizma seklinin multilobule olmasi, 50 yas lizerinde olma, kadmn cinsiyet,
kubbe/boyun ¢ap oranmin 1’den biiylik olmasi, asir1 alkol kullanimi anevrizmal biiylimeye
katk1 saglayan, dolayisiyla riiptiir riskini arttiran faktorlerdir (66).

Anevrizmalarda li¢ ve bes yillik boyut artig olasiligini ortaya koymak i¢in ELAPSS
(Earlier subarachnoid haemorrhage, Location, Age, Population, Size and Shape) skoru

olusturulmustur (Tablo 4).

Tablo 4. ELAPSS skoru (64)

Onceden gecirilmis SAK 6ykiisii varhig | Evet 1
Lokalizasyon MCA 3
PKoA/posterior dolagim 5
>60 yas 1
Japon 1
Finlandiyah 7
Boyut 1.0-2.9 mm 0
3.0-4.9 mm 4
5.0-6.9 mm 10
7.9-9.0 mm 13
>10 mm 22
Irregiiler sekil Evet 4
3 yil icerisinde boyut artis | 5 yil icerisinde
riski boyut artis riski
<5 5 8
5-9 8 13
15-19 18 28
20-24 26 40
>25 43 61

Anevrizma morfolojisi ve irregiilarite (bleb varhigr) riiptiir riskini arttirmakla birlikte,
riski ne kadar arttirdigi tam olarak bilinmemektedir. Bunlar disinda, size ratio (maksimum
anevrizma ¢api/parent arter ¢ap1)>3 olmas1 ve aspect ratio (anevrizma yiiksekligi/boyun ¢ap1)
artig1 riiptiir riskini arttirmaktadir (64). Aspect ratio riptlre anevrizmalarda ortalama 2.4 iken,
riiptiire olmamig anevrizmalarda tipik olarak 1.6’nin altindadir (67, 68).
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Maksimum Cap & Size Ratio (Boyut orani)

\ Maksimum gap
M

Maksimum ¢ap aksimum cap P S

B A B
A\ A\

Size ratio = Max Size ratio = Max
Diam / A Diam / [(A+B)/2)] Diam / [(A+B+C)/3)]

C

Sekil 8. Size ratio=Anevrizma maksimum ¢ap1/ parent arter ¢capr (69)

Perpendikuler yukseklik

Perpendigular Height

Sekil 9. Aspect ratio= Anevrizma perpendikiiler yiiksekligi/anevrizma boyun capi
(69)

Anevrizma riiptlir riskini azaltmada temel koruyucu Onlemler, sigara kullaniminin

birakilmasi, sistolik kan basicmin 140 mmHg nin altinda tutulmasidir (70). Bunun yaninda
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giinliik aspirin kullanimi anevrizma duvarinda inflamasyonu azaltarak anevrizma buytmesini

ve riiptiir riskini azaltmaktadir (71).

FRAKTAL ANALIZ

Fraktal Geometri

“Fraktal” sozciigii, Mandelbrot tarafindan Latince bir sifat olan fraktus (kimrilmus,
parcalanmig) ve ilgili fiill olan frangere (kwrmak ya da diizensiz parca olusturmak)
sozciiklerinden tiiretilmistir (72).

Antik Oklit geometrisi ¢ogu insan yapimi olan objelerin 6zelliklerini tanimlamakta
yeterliyken cok daha irregiiler ve kaba sekilli dogal objeleri tanimlamakta yetersiz kalmistir.
Bu durumdan yola ¢ikarak fraktal boyut (FD) irregiiler sekilli objelerin 6zelliklerini tanimlama
amacli ortaya konulmustur.

Fraktal geometri, dogay1 tanimlayip niceligini 6lgebilen evrensel bir dil olarak kabul
edilebilir. Fraktal geometri degerlerine fraktal analiz yoluyla elde edilen fraktal boyut (fractal
dimensions-FD/D) ile ulasilmaktadir. D degeri bir boyut, parametre olarak degerlendirilebilir
ancak temel olarak bir seyin 6l¢iimii sonucu ortaya ¢ikan bir say1 degeridir. Bu say1 degeri
Olciilen nesnenin geometrik kompleksitesini, bosluk doldurma 6zelligini, yiizey piriizliligiinii,
paternini gosterebilmektedir. Boylece kompleksite arttikca D degeri artmaktadwr. D ayni
zamanda devamli bir degisken olup matematiksel ve istatistiksel yontemlerde kullanilmasi ve
kiyaslanmasi1 kolaydir.

Dogal fraktal nesneler baslica dort dzellik ile karakterizedir : 1) Irregiiler sekil, 2)
yapisal 6z-benzesim, 3) tam say1 olmama ya da fraksiyonel (fraktal) boyut ve 4) dlceklenme
(6lgtilen 6zelliklerin kullanilan dlcege gore degismesi).

Fraktal objelerin en 6nemli 6zelligi boyutsal olarak biiyiitiiliip kiigiiltiildiigiinde, tiim
boyutlarda tekrar ve tekrar biitiiniin tamamina benzeyen diizenin bulunmasidir. Sahil seridi
sekilleri kompleks egrilere prototip bir 6rnek olup istatistiki anlamda her bir parga biitiiniin
kiigiiltiilmiis bir kopyasi olarak kabul edilebilir (Mandelbrot 1967). Bu 0zellik 6z-benzesim
“self-similarity” olarak tanmimlanmstir. Oz-benzesim geometrik ya da istatistiksel olarak
tanimlanabilir. Bir nesnenin geometrik olarak 6z-benzer olmasi i¢in tiim kiigiik parcalari
nesnenin birebir ya da ¢ok benzer birer kopyasi olmalidir. Geometrik 6z-benzer nesnelerin
klasik 6rnekleri olarak Niels Fabian Helge von Koch isimli Isvegli bir matematikgi tarafindan

tanimlanan “kar tanesi” ve “egri” ile Polonyali matematik¢i Waclaw Sierpinski tarafindan
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tanimlanan “Sierpinski iggeni” sayilabilir(73).

A

C

i

Sekil 10. Geometrik 6z-benzer fraktallara drnekler. A. Mandelbrot set. “egrisi”, B. Kar

tanesi, C. Koch tanesi ve D. Sierpinski tcgeni.

Fraktal Analiz

Fraktal analiz ile nororadyolojik tetkiklerde saptanan bircok patolojideki morfolojik
degisiklikler kantifiye edilebilmektedir. Bunlara epilepsi, sizofreni, stroke, multipl sklerozis ve
serebellar dejenerasyonda goriilen degisiklikler ve periferik sinir sisteminde izlenen morfolojik
degisikliklerin degerlendirilmesi Ornek verilebilir. Ayrica serebral korteksin gelisimsel
kompleksitesini degerlendirmede yine fraktal analiz yardime1 olmaktadir.

D degerini hesaplamak i¢in farkli yontemler bulunmakta olup en basit ve sik kullanilani
“box-counting” (kutu sayma) yontemidir. Kutu sayma yontemi kantitatif bir parametre olan
kutu sayma boyutu (the box-counting dimension) sunmakta olup bu deger analizi yapilan
nesnenin bosluk doldurma 6zelligi (ya da yer kaplama seviyesi) ile iliskilidir. Genel olarak her
goriingliniin kendine has spasyotemporal 6zellikleri olup klasik Oklid geometrisi ya da non-
lineer matematik ile tanimlamak oldukca zor iken fraktal geometri ile rahatlikla tanimlanabilir
(74).

Kutu sayma yontemi asagidaki formiilii kullanir:
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LogN ()
DB =li
él—tr(% Log(1/¢)

DB ilgili nesnenin kutu sayma yontemi ile bulunan FD degeri iken & kutunun eni ve
N(e) ise nesnenin dig sinirlarini kaplamak icin gereken en kiicik kutu sayisidir. Dogal
nesnelerde limit 0 uygulanamayacagi i¢cin boyut D=d formiilii tarafindan tahmini olarak
hesaplanir. Bu formiilde d degeri Log N(¢) ile Log (1/ €) egimine esittir. Grafigin lineer
segmentleri en kugik kareler yontemi ile belirlenir ve bu segmentlerin gradientleri iteratif
direng-¢izgi yontemi ile hesaplanir (74).

Lakiinarite (1) basit¢e bir goriintiiniin farkli kutu boyutlarinda ve ¢esitli grid
oryantasyonlarmdaki piksel dagilimidir. Lakiinarite paternler icerisindeki heterojeniteyi 6lgme
birimi olup bosluklu yapi, rotasyonel degismezlik ve dokudaki yamal viziiel izlenim gibi
cesitli ifadelerle belirtilmistir. Lakiinarite FD degerini tamamlayici olup tipik kutu sayma
metodu uygulanirken hesaplanabilir (73).

Lakiinarite hesab1 asagidaki formiil kullanilarak yapilir:

o\ 2
L =/13g = (;)
&9

Bu formiilde p kutu biiyiikliiglinde ortalama piksellerin dansitesini, € ve ¢ standart
deviasyon, g ise grid oryantasyonunu temsil etmektedir. Multiple grid pozisyonu kullanilmas1
sebebiyle her boyut i¢in lakiinaritenin aritmetik ortalamasi alinir ve € degeri her grid pozisyonu
icin degerlendirilerek ortalama hesaplanir.

Fraktal orintiler, bircok bilimde oldugu gibi nororadyolojide de giderek artan
popllarite ve arastirma alanina sahiptir. Fraktal analiz, nesnelerin geometrik karmasikligini ve
puriizliligini hesaplayan yontem olarak nérogoriintilemede potansiyel biyobelirte¢ olarak
gorulmektedir (73, 74).
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GEREC VE YONTEMLER

ETIK KURUL ONAMI VE HASTA SECIiMi

Retrospektif olarak tasarlanan ¢alismamiz i¢in Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurulu’ndan TUTF-GOBAEK 2021/474 no’lu etik kurul onay1 13.12.2021 tarihinde
almdi1 (Ek 1).

Retrospektif olarak tasarlanan ¢alismamizda Nisan 2014 -Agustos 2020 tarihleri
arasinda boliimiimiizde kranial BT-anjiografi ¢ekimi yapilan ve intrakranial sakkiiler
anevrizma saptanan,72’si SAK ile; 73’ii SAK olmaksizin prezente olan toplam 145 olgu
arastirmaya dahil edilmistir. Olgularda SAK tanis1 kontrastsiz kranial BT sonucuna goére
konuldu.  Olgularin kranial BT-anjiografi gorlntlleri hastanemizin PACS (Picture
Archiving Communication Systems) is istasyonundan elde edildi.

Hastanemizin sisteminde goriintiileri olan 18 yas iistiinde olan olgular calismaya
dahil edildi. Olgular arasinda fuziform anevrizma saptanan, diagnostik kalitede
goriintiilemesi olmayanlar ¢calisma dis1 birakildi.

Hastalarin intrakranial sakkiiler anevrizma tanisi aldiklari tarihteki demografik
bilgileri (yas ve cinsiyet), hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM) ve diger ek sistemik
hastalik varligi, daha 6nce gecirilmis SAK 6ykiisii olup olmadigy, alkol ve sigara kullanim

durumu hastane otomasyon sisteminden not edildi.

KRANIAL BT ANJIYOGRAFi PROTOKOLU
Tiim hastalarin incelemeleri IV kontrasthi olarak 128 kesitli BT ile gerceklestirildi

(Siemens Somatom Definition AS).
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Cekimler hasta supin pozisyondayken, goriintiileme alani (field of view-FOV) aortik

arktan verteks diizeyine dek alinacak sekilde ayarlandi. Cekimlerde ortalama 50-75 ml non-

iyonik kontrast madde kullanildi.

Cekim protokoliine ve kontrast madde enjeksiyon protokoliine ait degerler agagidaki

tablolarda belirtilmistir:

Tablo 5. Cekim protokol parametreleri

Cihaz 128 kesit
Tup voltaj (KV) 120
Tiip Akim1 (mAs) 140
Rotasyon zamani (sn) 0,4
Kesit kalinligi (mm) 128x0,6
Masa hiz1 (mm) 25
Scan uzunlugu (mm) 250
Scan zamani (sn) 4
Rekonstriksiyon intervali (mm) 0,5
Ortalama efektif doz (mSv) 1,9
Tablo 6. Kontrast enjeksiyon protokoli:
Total kontrast miktar1 (cc) 80
Kontrast injeksiyon hizi (cc/sn) 4
Serum fizyolojik s1v1 miktar1 (cc) 40
Serum fizyolojik s1v1 hiz1 (cc/sn) 5

KRANIAL BT ANJiYOGRAFIDE OLCULEN KONVANSIYONEL

PARAMETRELER

Tim hastalarim BT anjiografik

tetkiklerinde anevrizmanin lokalizasyonu,

oryantasyonu, anevrizmanin boyutu, anevrizmanin kaynaklandigi parent arterin ¢api,

anevrizmanin perpendikiiler yiiksekligi, anevrizmanin boyun ¢api, goriintii orani (aspect

ratio), boyut orani (size ratio) degerlendirildi.
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Anevrizma Lokalizasyonu
Tum hastalarda anevrizma lokalizasyonu, anevrizmanin kaynaklandig1 parent artere
gore IKA, AKoA, MCA, PKoA ve posterior sistem anevrizmalar1 (baziller tepe, posterior

inferior serebellar arter) olarak siniflandirildi

Anevrizma Oryantasyonu

Anevrizmanin kaynaklandigi parent artere dik olarak, sakkiiler anevrizmanin
kubbesini isaret eden aks anevrizmanin oryantasyonu olarak degerlendirildi. Bdylece
oryantasyon yonleri stuiperior, inferior, anterior, posterior, medial, lateral, anterolateral,
posterolateral,  slperolateral, inferolateral, anteroinferior, anterosiiperior olarak

smiflandirildi.

Anevrizma Boyutu

Boyut, olarak anevrizmanin maksimum ¢ap1 6lgiildi (69).

Parent Arter Capi
Anevrizmanin kaynaklandigi arterin ¢ap1 6l¢iildii. Anevrizmanin birden fazla arterin

bifurkasyon bdlgesinden kaynaklandigi durumlarda ilgili arterlerin aritmetik ortalamasi

alind1 (69).

Anevrizmanin Perpendikiiler Yiiksekligi
Perpendikiiler yiikseklik, anevrizmanin boynunun santralinden anevrizma kubbesine

dik olarak alinan maksimum mesafe olarak 6l¢iildi (69).

Anevrizmamin Boyun Cap1
Boyun ¢api, anevrizmanin parent arter veya arterlerden kaynaklandigi diizeydeki ¢ap

olarak élcildu.

Gorunti Oram (Aspect Ratio)

AR, anevrizmanm perpendikiiler yiiksekliginin boyun ¢apina oranlanmasiyla elde
edildi (69).

Boyut Oram (Size Ratio)
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SR, anevrizmanin maksimum ¢apinin parent arter ¢apina oranlanmastyla elde edildi

(69).

ANEVRIZMALARIN REKONSTRUKSIYONU

Tiim olgularda sakkiiler anevrizmalar, anevrizmanm kaynaklandigi parent artere
paralel, anevrizmanin uzun aksina dik olarak sekilde rekonstriikte edildi. Rekonstriiksiyon
sonrasinda goriintiiler segmentasyona hazir olacak sekilde FOV matriksi 70x40; inceleme
kesit kalinlig1 0,3 mm olarak kaydedildi.

Sekil 11 ve 12’de sakkiiler anevrizmalarin rekonstriikte edilmesine ornek

gosterilmistir.

Sekil 11. Sakkiiler anevrizmanin rekonstrikte edilmesi gosterilmektedir.
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Sekil 12. Rekonstriikte edilmis sakkiiler anevrizma. FOV matriks boyutu 70x40

mm olarak belirlendi.

ANEVRIZMA SEGMENTASYONU

Anevrizma segmentasyonu tek bir radyolog tarafindan gergeklestirilmistir.
Segmentasyon i¢in agik kaynakli bir program olan 3D-Slicer (3D slicer, versiyon 4.10.2 -
https://www.slicer.org/) kullanildi. Oncesinde rekonstriiksiyon yapilan BT anjiyografi
goruntaleri, PACS sisteminden DICOM (Digital Imaging and Communications in Medicine)
olarak ¢ikartildi ve programa yiklendi.

Yiiklenen BT anjiyografi goriintiilerinde, anevrizmalar “segment editor” sekmesi
icerisinde bulunan intensite tabanli algoritmalar (“Threshold”) kullanilarak anevrizma
konturlar1 yari-otomatik olarak belirlenmistir. Se¢im yapildiktan sonra fazlalik alanlar

“scissors” ve “erase’ araglari ile silinmistir.
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G B fa vees 4 |4 seqmetionr -0

None | Threshold  Paint | Draw | Erase | Leveltragng | Grow from seeds

low | Smoathing | Scssors | Isands || Logical operators || Mask volume

based on master volume intensity renge... Show details,
Threshold Range:

121,10 : i597.2¢

Sekil 13. Dansite tabanh esik deger ayarlarnt “Segment editor” seceneginden
“Threshold” araci kullanilarak anevrizma konturlarimi ve anevrizmanin
tamamim en iyi kapsayacak sekilde secildi. Sekilde sag MCA bifurkasyon
diizeyinde riiptiire olmus sakkiiler anevrizma izlenen olguda, ilk asama olan
intensite tabanh “threshold” secme yontemi sekmesinde yapilan ilk ayarlar
sonrasi olusan secim gosterilmektedir.

Effects
w = 7| % | B ! EE
Mone % Threshold §f Paint || Draw | Erase | Level tracing | Grow from seeds Fill between slices
BN B | X &

Margin | Hollow | Smoothing || Scissors | Islands | Logical operators || Mask volume

Threshold

Fill segment based on master volume intensity range... Show details.

Threshold Range:

1)

121.10 - 1597.24

b Automatic threshold

b Local histogram

Use for masking

Apply

Sekil 14. 3D slicer programm “Segment editor” boliimiinde ilk asamada kullanilan
“Threshold” (kirmiz1 daire) ayarlar1 anevrizmayr tamamen kapsayacak
sekilde ayarland1 (kirmuz1 ok). Fazlahk secim alanlar1 “scissors” ve “erase”
araclan ile silindi.
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Sekil 15. Fazlahklar silindikten sonra elde edilen segmentasyon gérinimu

Elde edilen tiim segmentasyonlar “Export visible segments to binary labelmap”

komutuyla 6n islemlerden gegirilmek tizere DICOM (Digital Imaging and Communications
in Medicine) formatinda kaydedilmistir (Sekil 16).

B 30 Sticer 41120210226
v

ta 2 &R s Evsta |- Q.

nowledgement

Subject irarchy | Trangorm hierarchy  Allnades

YGRAFL TEK ANATOMIK BOLGE KCIN (20150408)

Bos

Sekil 16. Segmentasyondan elde edilen “binary labelmap” goriintiiller. Bu

goriintiller “Export to DICOM” komutuyla DICOM formatinda
kaydedildi.

GORUNTULERIN FRAKTAL ANALIZ iCIN HAZIRLANMASI
3D slicer programu ile segmente edilen ve DICOM formatinda kaydedilen goriintiiler

fraktal analiz islemi Oncesi On-islemden (preprocessing) gegirilmek amaciyla Imagel
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programina aktarildi (ImageJ 1.53e, Wayne Rasband, National Institute of Health, USA -
https://imagej.nih.gov/ij/index.html) (Sekil 17).

ﬁ Image)
Edit Image Process Analyze Plugins Window Help

New

Open... CtrI+O
Open Next Ctrl+Shift+O
Open Samples »

Open Recent

Show Folder

Close Ctri+W
Close All Ctrl+Shift+W
Save Ctrl+S
Save As »
Revert Ctrl+Shift+R
Page Setup...

Print... Ctrl+P
Quit

- X

'NAQ|m| | crlow f]e]| 2] | |=

Image Sequence

Raw...
LUT...

Text Image...

Text File...
Results. ..

Table...

URL...

Stack From List...
TIFF Virtual Stack...
AVI...

XY Coordinates...

Exif Data...
NIfTI-Analyze

Sekil 17. Fraktal analiz islemi oncesi, segmente edilen ve DICOM formatinda

kaydedilen gorintinin ImageJ programina yuklenmesi

ImageJ programina yiiklenen goriintii “Make Binary” komutuyla siyah arka plan
olacak sekilde 8-bit Binary 6zelliginde TIFF formatinda kaydedildi (Sekil 18).
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Sekil 18. Make Binary komutuyla elde edilen 8-bit “Binary” goriintiileri kaydedildi

FRAKTAL ANALIZ OLCUMU

Fraktal analiz, ImageJ programu ile FracLac eklentisi (Karperien—Charles Sturt
University, Australia- https://imagej.nih.goVv/ij/plugins/fraclac/FLHelp/Introduction.htm)
kullanilarak yapilmistir. FD hesaplamasi i¢in kutu sayma (box counting) algoritmasi
kullanilmistir.

Fraktal analiz i¢in daha Once segmentasyonlar1 yapilan ve “BINARY™ goriintiileri
hazirlanan olgular ImageJ programina yiiklenmistir.

Kutu sayma algoritma ayarlar1 varsayilan 12 grid pozisyonu i¢in maksimum goriintii
alaninin  %45’ini kaplayacak sekilde ve minimum piksel degeri 1 olacak sekilde

ayarlanmistir. Fraktal analiz ayarlar1 Sekil 19°da gosterilmistir.
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Sekil 19. FracLac eklentisi icin 6l¢iimde kullanilan kutu sayma algoritmasi ayarlan.
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Her olgu icin “binary” goruntulerde anevrizmaya ait her bir kesit icin ortalama FD,

minimum FD (FDmin) ve maksimum FD (FDmax) degerleri saptanmistir (Sekil 20).

d Box Count Summary FileFracLac 20155ep090313a9330

File Edit Font

lB.D=ZD[GlfGNVGEGﬁ:II’DE 7. STANDARD DEVIATION (o) for DforDe  |8. MIN for DforDe  |9. MAX for DforDs
1,757 0,0315 1,7215 1,8166
1,7586 0,0308 1,7179 1,8183
1,7639 0,0313 1,7229 1,8226
1,7661 0,0334 1,7193 1,8252
1,76594 0,0323 1,7278 1.8248
1,7647 0,032 1,7214 1,8162
1,764 0,0318 1,7187 1,8181
1,7649 0,0314 1,717 1.8155
1,7625 0,0293 1,7325 1,8106
1,7623 0,0297 1,7256 1,8097
1,7673 0,0307 1,7292 1,8161
1,7681 0,0314 1,7264 1,8186
1,7688 0,0316 1,7306 18196
1,77 0,0319 1,7297 1,8198
1,7679 0,0308 1,7276 18177
1,769 0,031 1,7286 18175
1,7756 00313 1,7383 1,8232
1,7737 0,0352 1,7342 1,8263
1,7737 0,0326 1,7373 1,822
1,7748 0,0333 1,7412 1,8239
1,7788 0,0325 1,739 1,8224
1,776 0,0342 1,7441 1,83
1,7763 0,0325 1,7416 1,8286
1,7768 0,033 1,7366 1,8293
1,7761 0,0316 1,7397 1,8242
1,7648 0,031 1,7301 1,.8144
1,7609 0,031 1,7274 1,8086
1,788 0,0326 1,7276 18118
1,7633 0,0292 1,7345 1,8076
1,7593 0,0309 1,7269 1,8069
1,7883 0,0287 1,7175 1,8122
1,76 0,0298 1,7289 18163
1,7194 0,0315 16759 1,7748
1,6508 0,0241 16167 1,6929
14873 00546 1,3727 1,5604

Sekil 20. Ornek bir olguda, anevrizmay1 kapsayan tiim kesitlere ait FD, minimum FD

(FDmin) ve maksimum FD (FDmax) degerleri not edilmistir

Tiim hastalar i¢in ayr1 ayr1 SPSS dosyalar1 olusturularak bu degerler SPSS
programina girildi. Elde edilen degerlerin istatistiksel olarak normal dagilip dagilmadigini
tespit etmek icin Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal dagilim goésteren parametrelerde
aritmetik ortalama, normal dagilim gostermeyen parametrelerde median degeri FD, FDmin
ve FDmax degeri olarak kaydedildi (Sekil 21).
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Sekil 21. Ornek bir olguda fraktal analiz degerleri izZlenmektedir. Bu olgu icin FD
degeri 1.764900, FDmin: 1.727600, FDmax: 1. 817500 olarak hesaplanmistir

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismaya dahil edilen olgulardan elde edilen konvansiyonel BT anjiyografi ve
Fraktal Analiz verileri Statistical Package for the Social Sciences (SPSS, version 24, Chicago
IL, USA) ve TURCOSA (Turcosa Analytics Ltd Co, Turkey, www.turcosa.com.tr) istatistik
yaziliminda gergeklestirilmistir.

Olgular istatistiki degerlendirme amaciyla riiptiire olmus ve riiptiire olmamis olarak
iki gruba ayrilmustir. Elde edilen verilerden kategorik olanlar Pearson Ki-Kare testi ve Fisher
kesin testi ile degerlendirilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilim gosterip
gostermedigi Saphiro-Wilk testi ile degerlendirilmistir. Normal dagilim gosteren veriler
Student t testi, normal dagilim gostermeyenler Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.

Tum testlerde p degeri < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Nisan 2014- Eylil 2020 tarihleri arasinda hastanemizde intrakranial sakkiiler
anevrizma tanisi alan, gere¢ ve yontem boliimiinde tanimlanan kriterlere uygun olan toplam
145 hasta ¢alismamiza dahil edilmistir. Olgularm 73’iinde (%50,3) heniiz riiptiire olmamis
anevrizma saptanirken, 72’si (%49.7) riiptiire olmus anevrizma ile prezente olmustur.

Calismamiza dahil edilen 145 olgunun yaslar1 25-90 araliginda (ort: 57.09£13.55)
olarak bulundu. Riiptiire olmamis anevrizma olgularinda yas ortalamasi 59.68 (£12.29),
ripture olgularda 54.45 (+14.32) olarak saptanmis olup riiptiire olan ve olmayan anevrizma
kategorileri arasinda yas ortalamalar1 olarak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir
(p=0.020).

Olgu grubumuzdaki 145 hastanin 58’1 erkek (%40), 87’s1 (%60) kadindir. Riiptiire
olgulardan (n:72) 34’1 (%47.22) erkek, 38’1 (%52,77) kadindir. Riiptiire olmamis anevrizma
olgularindan (n:73) 24’ (%32.87) erkek iken, 49’u (%67.12) kadindwr. Her iki anevrizma
tipi de kadin cinsiyette daha sik goriilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamistir.

Yas ve cinsiyet ile ilgili istatistiksel bulgular Tablo 7°de gosterilmistir.
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Tablo 7. Riiptiire olmus ve olmamis anevrizma kategorilerinde yas ve cinsiyete gore

istatistiki degerlendirme

) Ruptire Ruptire
Demografik .
Tum olgular Olmus Olmamis Istatistik
Bulgular _ :
Anevrizma Anevrizma
Yas (ort.) 57.09+£13.55 54.45+14.32 59.68+12.29 p=0.020*
Cinsiyet p>0.05**
Kadin 87 (%60) 38 (%52.77) 49 (%67.12)
Erkek 58 (%40) 34 (%47.22) 24 (%32.87)

Degerler ortalama + standart sapma, siklik (yiizde) olarak belirtilmistir. *Student T testi, **Pearson Ki-Kare testi.

Tim olgularin 111’inde (%76.6) soliter anevrizma izlenirken, 34’tinde (%23.4)
multipl anevrizma saptanmustir. Riiptiire anevrizma olgularinin 56’sinda(%77.77) soliter
anevrizma, 16’smda (%22.22) multipl anevrizma izlenirken; riptire olmamis anevrizma
olgularinin 55’inde (%75.34) soliter, 18’inde (%24.65) multipl anevrizma goriilmiistiir.
Riiptiire olmus ve olmamis anevrizma kategorilerinde, multipl anevrizma varhigi ile riiptiir
riski arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p=0.729).

Calisma grubumuzdaki tim hastalarm 74’tinde (%51.03) hipertansiyon Gykusu
mevcut iken, 71’inde (%48.96) hipertansiyon &ykiisii yoktu. Riiptiire olmus anevrizma
olgularinin 36’sinda (%50) bilinen hipertansiyon Oykiisii var iken 36’sinda (%50)
hipertansiyon Oykiisii bulunmamakta olup hipertansiyon varligi ile riiptiir riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.805).

Hipertansiyon disindaki diger ek sistemik hastaliklarin varligi degerlendirildiginde
tiim hastalarin 19°unda (%13.10) diyabetes mellitus, 12’sinde (%8.27) 6nceden gecirilmis
serebrovaskiiler hastalik (SVH) oykiisli, 6’sinda (%4.13) koroner arter hastaligi (KAH),
3’linde (%2.06) dislipidemi, 3’linde (%2.06) kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH),
I’inde (%0.68) kronik bobrek yetmezligi (KBY), 1’inde (%0.68) lenfoma, 1’inde (%0.68)
kolon kanseri, 1’inde (%0.68) akromegali tanis1 mevcuttu. Riptire olan ve olmayan
anevrizma olgularinda ek hastaliklarin varligr ile bu iki anevrizma kategorisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.426).

Asirt alkol kullanim 6ykiisii riiptiire anevrizma olgularmm 2’sinde (%2.77), riipture
olmamis olgularinin ise 1’inde (%1.36) mevcuttu.

Calisma grubumuzdaki hastalarin 35’inde (%24.13) sigara kullanim 6ykiisii mevcut

iken, riiptliire olmamis anevrizma olgularmm 14’tinde (%19.17), riiptiire anevrizma
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olgularinin 21’inde (%29.16) sigara kullanim 6ykiisii bilinmekteydi.
Tiim hastalarin 144’tinde (%99.31) daha 6nceden SAK gegirme dykiisii bulunmazken
yalnizca 1’inde (%.0.68) dnceden gecirilmis SAK 6ykiisii mevcuttu.

Tiim olgularm epidemiyolojik 6zellikleri Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. intrakranial sakkiiler anevrizma olgularinda epidemiyolojik 6zelliklerin

dagilinm
< Kanams Kanamamuis
Degiskenler Grup (n) Grup (n) degiri*
Anevrizma sayis1 0.729
Soliter 56 55
Multipl 16 18
Hipertansiyon 0.805
Yok 36 35
Var 36 38
HT disindaki ek sistemik hastaliklar 0.426
DM 7 12
SVH 5 7
KAH 1 5
Dislipidemi 1 2
KOAH 2 1
KBY 0 1
Lenfoma 0 1
Kolon kanseri 1 0
Akromegali 0 1
Asirt alkol kullanimi
Yok 70 72
Var 2 1
Sigara kullanimi 0.160
Yok 51 59
Var 21 14
Onceden gegirilmis SAK dykiisii 0.312
Yok 71 73
Var 1 0

Anevrizma lokalizasyonlar1 degerlendirildiginde riiptiire olmamis anevrizma
grubundaki hastalarm 22’sinde (%30.13) IKA, 8’inde (%10.95) AKoA, 10’unda (%13.69)
PKoA, 25’inde (%34.24) MCA, 4’iinde (%5.47) baziller arter, 4’linde (%5.47) ACA
anevrizmasi saptanmistir. Riiptiire anevrizma grubunda ise olgularm 9’unda (%12.5) KA,
24’iinde (% 33.33) AKoA, 13’iinde (%18.05) PKoA, 20’sinde (%27.77) MCA, 3’iinde

(%4.16) baziller arter, 1’inde (%1.38) PICA, 2’sinde (%2.77) ACA anevrizmasi
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gorilmiistiir.

Kanamis anevrizma grubunda, en sik karsilagilan anevrizma lokalizasyonu AKoA
olup istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulunmustur(p=0.013).

Tim olgularin anevrizma lokalizasyonuna gore smiflandirilmas: Tablo 9’da

Ozetlenmistir.

Tablo 9. intrakranial sakkiiler anevrizma olgularinda anevrizma lokalizasyonlarinin

siniflandirilmasi
Lokalizasyon Kanamamis Grup (n) Kanamis Grup (n)
IKA 22 (%30.13) 9 (%12.5)
AKoA 8 (%10.95) 24 (%33.33)
PKoA 10 (%13.69) 13 (%18.05)
MCA 25 (%34.24) 20 (%27.77)
Baziller arter 4 (%5.47) 3 (%4.16)
PICA 0 (%0) 1 (%1.38)
ACA 4 (%5.47) 2 (%2.77)
Toplam 73 (%100) 72 (% 100)

10 I
] -
KANAMAMIS

KANAMIS

ANEV_LOKALIZASYON
ICA @ ACOM PCOM MCA @ BAZILLERTEPE @ PICA ACA

Sekil 22. Kanamis ve kanamamis anevrizma olgularinda anevrizma lokalizasyon

sikhiklarn
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Calisma grubundaki tiim olgular i¢in ortalama anevrizma ¢ap1 7.19 mm (£3.92 mm,
2-21.6 mm), parent arter ¢apt 2.56 mm (+1.18 mm, 0.8-12 mm), perpendikiler yikseklik
5.99 mm (x£3.58 mm, 1.6-19.4 mm), anevrizma boyun ¢ap1 3.28 mm (£1.47 mm, 1-8.9 mm),
AR 1.95 (£1.08, 0.45-6.18), SR 3.15 (%, 1.91, 0.5-11.53) olarak saptanmustir.

Anevrizma ¢ap1 riiptiire olmamis olgularda ortalama 6.77 mm (£ 3.83 mm, 2.6-19.2
mm) iken riiptiire olmus olgularda ortalama anevrizma ¢ap1 7.63 mm (+ 3.99 mm, 2- 21.6
mm), olarak Sl¢iilmiistiir. Riiptiire olmus olgularda anevrizma ortalama ¢ap1 yiiksek olsa da
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmamistir (p=0.084).

Parent arter ¢api riiptiire olmamis anevrizma olgularinda ortalama 2.81 mm (+ 0.95
mm, 1.35-5.4 mm) iken riiptiire olmus olgularda ortalama parent arter ¢ap1 2.30 mm (+ 1.34
mm, 0.8-12 mm) olarak dl¢lilmiistiir. Riiptiire olmus anevrizma olgularinda parent arter ¢ap1
riptiire olmamis anevrizma grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diistik
bulunmustur (p<0.001).

Perpendikuler yiikseklik, riiptiire olmamis anevrizma olgularinda ortalama 5.69 mm
(x 3.6 mm, 1.7-18.3 mm) iken riiptiire olmus olgularda perpendikiiler yiikseklik ortalama
6.29 mm (£ 3.56 mm, 1.6-.19.4 mm), olarak saptanmistir. Riiptiire olmus olgularda
perpendikiler ylkseklik ortalama gap1 yiiksek olsa da iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamustir (p=0.131).

Anevrizma boyun ¢api riiptiire olmamis anevrizma olgularinda ortalama 3.61 mm (+
1.43 mm, 1.5-7.4 mm) iken riiptiire olmus olgularda anevrizma boyun ¢ap1 ortalama 2.95
mm (£ 1.45 mm, 1-8.9 mm) olarak Ol¢iilmiistiir. Riiptiire olmus anevrizma olgularinda
anevrizma boyun ¢api, riiptiire olmamis anevrizma grubuna gore istatistiksel olarak anlaml1
olarak diisiik bulunmustur (p=0.002).

AR, riiptiire olmamis anevrizma olgularinda ortalama 1.58 (£ 0.8, 0.45-4.41) iken
riiptiire olmus anevrizma kategorisinde ortalama AR degeri 2.32 (£1.2, 0.47-6.18) olarak
saptanmustir. Riiptiire olmus anevrizma olgularinda AR degeri riiptiire olmamis anevrizma
grubuna gore istatistiksel olarak anlaml olarak yiiksek bulunmustur (p<0.001).

Riiptiire olmamis anevrizma olgularinda ortalama SR degeri 2.59 (£ 1.46, 0.5-6.88)
iken riiptiire olmus anevrizma olgularinda ortalama SR degeri 3.72 (+2.14, 0.55- 11.53)
olarak saptanmustir. Riiptiire olmus anevrizma kategorisindeki SR degeri riiptiire olmamis
anevrizma kategorisine gore istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulunmustur

(p<0.001).
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Tiim olgular ile riiptiire olmamis ve olmus anevrizma olgularinda konvansiyonel BT-

anjiyografi bulgular1 Tablo 10,11ve 12’de 0zetlenmistir.

Tablo 10. TUm anevrizma olgularinda konvansiyonel BT-anjiyografi dlgiimleri

Tum olgular n | Minimum | Maksimum | Ortalama | Std. Sapma
Boyut (mm) 145 2 21.6 7.19 3.92
Parent arter ¢ap1 (mm) 145 0.8 12 2.56 1.18
Perpendikdler yukseklik (mm) | 145 1.6 19.4 5.99 3.58
Anevrizma boyun ¢ap1 (mm) 145 1 8.9 3.28 1.47
Aspect ratio (AR) 145 0.45 6.18 1.95 1.08
Size ratio (SR) 145 0.50 11.53 3.15 1.91

Tablo 11. Riiptiire olmams anevrizma olgularinda konvansiyonel BT-anjiyografi

Olctimleri
Kanamamis Grup n | Minimum | Maksimum | Ortalama | Std. Sapma
Boyut (mm) 73 2.6 19.2 6.77 3.83
Parent arter ¢ap1 (mm) 73 1.35 5.4 2.81 0.95
Perpendikiler yiikseklik (mm) |73 1.7 18.3 5.69 3.6
Anevrizma boyun ¢ap1 (mm) 73 15 7.4 3.61 1.43
Aspect ratio (AR) 73 0.45 4.41 1.58 0.8
Size ratio (SR) 73 0.5 6.88 2.59 1.46

Tablo 12. RiUptire olmus anevrizma olgularinda konvansiyonel BT-anjiyografi

Olcumleri
Kanamis Grup n | Minimum | Maksimum | Ortalama | Std. Sapma
Boyut (mm) 72 2 21.6 7.63 3.99
Parent arter ¢ap1 (mm) 72 0.8 12 2.30 1.34
Perpendikiler yiikseklik (mm) |72 1.6 19.4 6.29 3.56
Anevrizma boyun ¢ap1 (mm) 72 1 8.9 2.95 1.45
Aspect ratio (AR) 72 0.47 6.18 2.32 1.2
Size ratio (SR) 72 0.55 11.53 3.72 2.14

FRAKTAL BOYUT BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI

Riptiire olmus ve riiptiire olmamis anevrizma gruplarinda ortalama fraktal boyut

(FD) degerleri karsilastirildiginda, riiptiire olmamis anevrizma olgularinda FD degeri ytliksek

saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p=0.014).
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L1775

KANAMAMIS KANAMIS
ANEVRIZMA _TIPI

Degerler Aykir degerler

Sekil 23. Kanamis ve kanamamis anevrizma olgularinda ortalama fraktal boyut

(FD) degerlerinin karsilastirilmasi

Kanamis ve kanamamis anevrizma olgularinda minimum fraktal boyut ortalamalar1

karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(p=0.089).

l T7E
175
l 7 | =
167
165
1625
KANAMAMIS KANAMIS
ANEVRIZMA TIPI
Dederler Aykir degerler

Sekil 24. Kanamis ve kanamamis anevrizma olgularinda minimum fraktal boyut
(FD) degerlerinin karsilastirilmasi
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Kanamis ve kanamamis anevrizma olgularinda maksimum fraktal boyut ortalamalar1
degerlendirildiginde kanamamis anevrizma hastalarinda, maksimum FD degeri kanamis

olgulara gore yiiksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0.005).

CANAMAMIS KANAMIS
ANEVRIZMA_TIPI

Degerler Aykar degerler

Sekil 25. Kanams ve kanamamis anevrizma olgularinda maksimum fraktal

boyut (FD) ortalama degerlerinin karsilastirilmasi

Kanamis ve kanamamis anevrizma olgularinda, anevrizmanin en diizensiz kesitine
ait maksimum FD degerleri karsilastirildiginda, iki grup arasinda anlamli farklilik

saptanmamustir (p=0.644).

KANAMAMIS KANAMIS

ANEVRIZMA_TIPI

Degerler Aykin degerler

Sekil 26. Kanamis ve kanamamis anevrizma olgularinda maksimum fraktal

boyut (FD) degerlerinin karsilastirilmasi
44



Tiim olgularin ortalama, minimum ve maksimum FD degerlerine ait bulgular Tablo

13’°te 6zetlenmistir.

Tablo 13. Riiptiire olmus ve olmamis anevrizma olgularina ait ortalama FD degerleri

Anevrizma Std.
o n Minimum Maksimum Ortalama

tipi Sapma
FD 73 1.7115 1.7945 1.7526 0.0173

Kanamamis FDmin 73 1.6598 1.7639 1.7110 0.023
FDmax 73 1.7716 1.8212 1.8041 0.014
FD 72 1.7044 1.7915 1.7454 0.0172

Kanamis FDmin 72 1.6419 1.7658 1.7044 0.0232
FDmax 72 1.7534 1.8199 1.7971 0.0148
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TARTISMA

Toplumda non-travmatik subaraknoid kanamanin (SAK) en sik sebebini intrakranial
anevrizmalar olusturmakta olup gilinlimiizde kesitsel goriintiilemenin artmasiyla birlikte
asemptomatik olarak saptanma siklig1 artmustir (2). Intrakranial anevrizmalar kanadiginda ciddi
morbidite ve mortaliteye neden oldugundan riiptiir risk faktorlerinin tanimlanmasi ve
degerlendirilmesi hasta yonetiminde artan 6neme sahiptir (2, 3).

Demografik veriler ile intrakraniyal anevrizmalarda riiptlir riskini arastiran ¢esitli
caligmalar mevcuttur. Matsukawa ve ark. (75, 76) yaptig1 ¢alismada riiptiire olan anterior ve
posterior sistem anevrizmalarinda olgularm, riiptiire olmamis olgulara gére daha geng yaslarda
(<60 yas) oldugunu saptamustir. Greving ve ark. (58) yaptig1 alt1 prospektif kohort
calismasindan elde edilen verilerden olusturulan PHASES skorlamasi 5 yillik riiptiir riskini
ongdrmek amaciyla olusturulmus olup bu ¢alismada 70 yas iizeri, riiptiir agisindan riskli grup
olarak degerlendirilmistir. Vlak ve ark. (77) ¢alismasinda 60 yas ve iizerinde anevrizma riiptiir
riski, 60 yas alt1 olgulara gore 6 kat artmis olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda riiptiire
anevrizma olgularinda ortalama yas 54.45 (£14.32) olarak saptanmus riiptiire olmamis olgulara
gore daha geng¢ grubu olusturmaktadir (p=0.020).

Wermer ve ark.(60) yapmis oldugu, 19 ¢alismay1 kapsayan meta-analizde kadin cinsiyet
anevrizma riiptiirii acisindan yiiksek riskli olarak tanimlanmigtir. Calismamizda riiptiire olmus
ve olmamig anevrizma tiplerinden her ikisi de kadin cinsiyette daha sik goriilmekle riptlr riski
acisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05).

Rosi Junior ve ark. (78) c¢alismasinda 1404 olgunun 520’sinde (%36.4) multipl

anevrizma varlig1 bildirilmis olup kadin cinsiyet ile birlikte multipl anevrizma goriilme
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ihtimalinin arttig1 saptanmistir. Fung ve ark. (79) yaptigi, 1080 hastanin dahil edildigi
calismada, 186 (%17.2) olguda multipl anevrizma varligi saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
tiim olgularin %23.4’linde, riiptiire anevrizma olgularmin %22.22’sinde, riiptiire olmamis
anevrizma olgularmin %24.65’inde multipl anevrizma goriilmiistiir. Riiptiire olmus ve
olmamis anevrizma kategorilerinde, multipl anevrizma varligi ile riiptiir riski arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.729).

PHASES skorlamasinda hipertansiyon varligi riiptiir riskini arttiran faktor olarak
kabul edilmektedir (58). Greving ve ark. (58) calismasinda riiptiire olmus ve olmamis
olgularda hipertansiyon saptanma oranlari sirasiyla %52 ve %43 olarak bildirilmistir. Taylor
ve ark. (80) yiiriittiigii ¢alismada hipertansiyon varliginin riiptiir riskini 1.46 kat arttirdig:
tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda her iki grupta da hipertansiyon olgularm %50’sinde
goriilmekteydi. Hipertansiyon varligi ile riiptiir riski arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p=0.805).

Intrakranial anevrizma olgularinda hipertansiyon disindaki diger sistemik hastalarin
varligin1 ve riiptiir riskine etkisini degerlendirilen bazi ¢caligmalar bulunmaktadir. Vlak ve
ark. (81) yapmis oldugu calismada riiptiire olmamis anevrizma olgularinda Onceden
gecirilmis SVH oOykiisili, hiperkolesterolemi ve diyabetes mellitus en sik goriilen ek
hastaliklar olup azalmis riiptiir riski lehine degerlendirilmistir. Yine bu ¢alismaya gore
migren Oykiisii anevrizma riiptiirii agisindan artmus risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Bizim ¢alismamizda hem riiptiire olmus hem de riiptiire olmamis anevrizma olgu gruplarinda
en sik goriilen ek hastaliklar diyabetes mellitus, ge¢irilmis SVH, koroner arter hastaligi ve
hiperkolesterolemi olup iki grup arasinda istatistiksel olarak farklilik gorilmemistir
(p=0.426).

Asirt alkol kullanimi haftalik 150 g’dan fazla alkol tiiketimi olarak tanimlanmis olup
hem erkek hem de kadin olgularda sigara kullanimi, yas ve hipertansiyondan bagimsiz bir
risk faktorii olarak tanimlanmustir (81, 82). Asir1 alkol tiiketimi anevrizma gelisimi ve boyut
artigina neden olmay1p, kan basimcinin gegici olarak yiikselmesine neden oldugundan mevcut
olan anevrizmanin riiptiiriine neden olmaktadir (82). Vlak ve ark. (81) yapmis oldugu
caligmada riiptiire anevrizma olgularinda asir1 alkol tiiketimi olgularinda %16.9’unda,
rliptiire olmamis grupta ise %12.8 olarak saptanmis olup riiptiire olgularda asir1 alkol
tiketimi yiiksek bulunmustur. Calismamizda kanamis anevrizma olgularinda asir1 alkol
tilketimi Oykiisii %2.77, kanamamus olgularda ise %1.36 olarak saptanmustur.

Sigara kullanim1 anevrizma gelisimi agisindan 6nemli bir risk faktorii olup Juvela ve
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ark.(83) yapmis oldugu calismada anevrizma gelisim riskini 4 kat arttirdigi saptanmustur.
Ayrica sigara kullanimi intrakranial anevrizma duvarini zayiflatarak, anevrizmayi riiptiire
daha yatkin hale getirmektedir. Sigara hem anevrizma boyutunu arttirarak hem de damar
duvarinda inflamasyon olusturarak riiptiir riskini arttrmaktadir (84). Can ve ark. (85) 4701
hastayla yaptig1 ¢calismada, mevcut sigara kullanimi ve kullanim sikliginin anevrizma riiptiir
olasiligini arttirdigi goriilmiis olup sigara kullanimi1 birakilsa da riiptiir riskinin azalmadigi
saptanmustir. Calismamizda riiptiire anevrizma olgularinin % 29.16’sinda, riiptiire olmamis
anevrizma olgularinda ise %19.17’sinde sigara kullanim Oykiisii bulunmaktaydi. Riiptiire
anevrizma olgularinda sigara kullanim oraninin daha yiiksek oldugu goriilmekle birlikte
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.160).

Onceden baska bir intrakranial anevrizma riiptiirii nedeniyle SAK &ykiisii olan olguda
yeniden riiptiir riski artmis olup riiptiir riskini dngérmede kullanilan PHASES skorlamada
parametrelerden birini olusturmaktadir. Greving ve ark. (58) yaptigi genis kapsamli
calismada riiptiire anevrizma olgularinin %23 iinde dnceden var olan bir SAK 6ykiisii oldugu
gorilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise tiim olgulardan yalnizca 1’inde (%0.68) gegirilmis
SAK 0ykusi mevcuttu.

Anevrizma riiptiir riskini 6ngérmede kullanilan PHASES skorlama sisteminde ICA
anevrizmasi 0 puan, MCA anevrizmasi 2 puan ile degerlendirilirken, AKA (AKoA ve
perikallozal arter dahil), PKoA ve posterior sistem anevrizmalari 4 puan ile skorlanmis ve
yiiksek riskli anevrizmalar lehine degerlendirilmistir (58). Froelich ve ark. (86) calismasinda
rliptiire anevrizmalarm en sik goriildiigii lokalizasyon AKoA (%37) iken, diger sik goriilen
lokalizasyonlar siras1 ile MCA (%17), PKoA (%15), ICA (%12)’dir. Calismamizda literatiir
ile uyumlu olarak riiptiire anevrizmalarin en sik goriildiigii lokalizasyonlar1 siras1 ile AKoA
(%33), MCA (%27), PKoA (%18) olusturmaktadir. Riiptiire olmamis anevrizmalarda ise en
sik lokalizasyonlar ICA (%30) ve MCA(%?34) olarak saptand1.

Nahed ve ark. (87) c¢alismasinda posterior sistem anevrizmalarmin riiptiir riski,
anterior sistem anevrizmalarina gore 3.5 kat yiiksek bulunmustur. Froelich ve ark.(86)
caligmasinda posterior sistem yerlesimi tlim riiptiire anevrizmalarm yaklagik %16’sm1
meydana getirirken bizim ¢aligmamizda bu oran yaklasik %S35,5 olarak saptanmaistir.

Bir¢ok ¢aligmada anevrizma boyutu ile riiptiir riski arasinda pozitif bir korelasyon
bildirilmistir. 5 mm veya 7 mm’den biiyiik boyutlu anevrizmalarda riiptiir riski belirgin
artmaktadir (60, 88). Zhao ve ark.(89) 1256 olgu iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada riiptiire

anevrizma olgularmin biiylik ¢ogunlugunda anevrizma capmin 10 mm altinda oldugu
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bildirilmistir. Kang ve ark. (90) ¢alismasinda maksimum anevrizma ¢apmin 7 mm ve
iizerinde olmasi, anevrizma lokalizasyonunun AKoA veya PKoA olmasi artmus riiptiir riski
acisindan anlamli saptanmistir. Calismamizda ise riiptiire olmamig anevrizma olgularinda
ortalama ¢ap 6.77 mm (z 3.83 mm); riiptiire olmus anevrizma olgularinda ortalama ¢ap 7.63
mm (£ 3.99 mm) olarak belirlenmistir. Riiptiire olmus olgularda anevrizma ortalama g¢ap1
yilksek olsa da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(p=0.084).

Intrakranial anevrizmalarda riiptiir riskini 6ngérmede anevrizma boyutu tek basmna
yeterli bir morfolojik 6zellik olmayip kii¢iik boyutlu anevrizmalarin da ripture olarak ciddi
morbidite ve mortalite olusturmas1 anevrizma riiptiir riskini dngérmede yeni parametrelerin
arastirilmasina neden olmustur (91).

Anevrizma riiptiir riskini degerlendirirken riiptiir mekanizmasmi da goz Oniinde
bulundurmak gerekmektedir. Anevrizma duvarindaki aterosklerotik inflamatuar
degisiklikler ve aktive olmus metalloproteinazlar anevrizma duvar biitlinliigiinlii bozarak
zamanla riiptiire giden siireci hizlandirmaktadir (67). Sakkiiler anevrizmalar kor sonlanim
gostermekte olup kan akimi genelde tek bir orifis diizeyinden saglanmaktadir. Bu yilizden
intra-anevrizmal akim 6zellikle kubbe boliimiinde belirgin olmak iizere yavastir (92). Yavas
akim da inflamatuar siire¢leri hizlandirmaktadir. Ujiie ve ark. (67) anevrizma ruptdrinde
sisme ve patlama mekanizmasindan ziyade, damar duvarindaki fokal inflamatuar siireclerin
etkili oldugunu belirtmislerdir. Aspect ratio, anevrizmanm boyun diizleminden gecen ve
anevrizmanin kubbesine dik olarak uzanan perpendikiiler yiiksekligin, anevrizmanim boyun
¢apma olan orani olup 1.6’nin lizerinde anevrizmanin riiptiir riski belirgin artmaktadir (67).
Caligmamizda literatiir ile uyumlu olarak riiptiire olgularda AR degeri 2.32 (£1.2)
saptanmustir. Riiptiire olmamis anevrizma olgularinda ise ortalama AR degeri 1.58 ( 0.8)
olup ruptire olgularda istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde AR orani yiiksektir
(p<0.001).

AR oraninin bilesenleri olan perpendikiiler yiikseklik ve anevrizma boyun ¢apin1 ayri
birer faktor olarak inceleyecek olursak, riiptiire olgularda perpendikiiler yilikseklik ortalamasi
6.29 mm (£ 3.56 mm) iken, riiptiire olmamis anevrizma olgularinda ortalama 5.69 mm (%
3.6 mm) saptanmis olup iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir. Perpendikiiler yiikseklik anevrizma boyutuna yakin bir deger olup tek basina
anevrizma riiptiiriinii 6n gérmede yetersiz kalmaktadir. Anevrizma boyun ¢aplarini iki grup

arasinda karsilastirdigimizda riiptiire olmus olgularda ortalama boyun ¢ap1 2.95 mm (* 1.45
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mm) iken riiptiire olmamis anevrizma olgularinda ortalama 3.61 mm (* 1.43 mm) olarak
hesaplanmistir. Riiptiire olmus anevrizma olgularinda anevrizma boyun capi, riiptiire
olmamis anevrizma grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak diigiikk bulunmustur
(p=0.002). Bu bulgular Ujiee ve ark.(67) ¢alismasini destekler nitelikte olup dar anevrizma
boynunun intra-anevrizmal akimi azaltip inflamasyonu arttiric etkisi oldugu distiniilebilir.

Size ratio, anevrizmanin maksimum g¢apinin, anevrizmanin kaynaklandigi parent
arter capima orani olup kolaylikla hesaplanabilen bir parametre olmasinin yani sira intra-
anevrizmal hemodinami ile yakindan korelasyon gostermektedir (93). SR’nin artmasi
karmagik intra-anevrizmal akim modelleri ve wall shear stress (WSS) ile iligkilidir.
Calismamizda riiptiire anevrizma olgularinda SR degeri 3.72 (+2.14) iken, riiptiire olmamis
anevrizma olgularinda ortalama SR degeri 2.59 (+ 1.46) olarak hesaplanmistir. Riiptiire
olmus anevrizma kategorisindeki SR degeri riiptiire olmamis anevrizma kategorisine gore
istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulunmustur. SR’nin hesaplanmasinda kullanilan
parent arter ¢apmi degerlendirdigimizde ise riiptiire anevrizma olgularinda ortalama parent
arter ¢ap1 2.30 mm (£ 1.34 mm) iken, riiptiire olmamis anevrizma olgularinda 2.81 mm (£
0.95 mm) olarak belirlenmistir (p<0.001). Daha ince parent arter ¢apinin, SR degerini
arttirarak anevrizma hemodinamisini biiylik oranda etkileyip riiptiir riskini arttirdigini
diistinmekteyiz.

Fraktal kavrami standart geometride karsilig1 bulunmayan amorf yapilar1 tanimlamak
icin kullanilmaktadir. Mandelbrot, 6l¢iimleri birim cinsinden ifade edilemeyen cisimlerin
sahip oldugu diizensizlik derecesini belirtmek i¢in fraktal boyut (D) kavramini ortaya
koymustur. Dolayisiyla fraktal analiz, integral boyut ile ifade edilemeyen kompleks yap1 ve
sekillerin niceliksel olarak tanimlanmasini miimkiin kilan matematiksel bir metottur. Fraktal
boyutun yiiksek olmasi yapinin daha karmasik oldugunu ifade ederken, diisiik olmasi da
yapinin daha basit internal diizene sahip oldugunu belirtmektedir (94).

Fraktal analiz son yillarda 6zellikle nororadyoloji alaninda giderek popularitesini
artirmig ve intrakranial tiimorlerin evrelendirilmesindeki katkilariyla ilgili ¢esitli calismalar
yaymlanmistir (95, 96). Bunun yani swra norodejeneratif hastaliklarin tanisinda, noro-
gelisimsel degerlendirmede, ndrofarmakoloji alaninda ve epilepsi teshisinde de fraktal analiz
kullanim1 son yillarda 6ne ¢ikmaktadir (96). Ancak literatiirde bugine kadar fraktal boyut
ve intrakranial sakkiiler anevrizmalarin iligkisini arastiran ¢alisma bulunmamakta olup
calismamiz bu alandaki ilk ¢alismadir.

Calismamizda riiptire olmus ve riiptiire olmamis anevrizma olgularinda,
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anevrizmanin en diizensiz kesitine ait maksimum FD degerleri karsilastirildiginda, riiptiire
olgulardaki maksimum FD degeri ortalamasi 1.8212 (x 0.0144) iken, rlptire olgulardaki
maksimum FD degeri ortalamasi 1.8199 (£ 0.0144) olarak hesaplanmis olup iki grup
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.644).

Yine ¢alismamizda riiptiire olmus ve olmamis anevrizma olgularinda minimum
fraktal boyut ortalamalar1 karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik saptanmamistir (p=0.089). Riiptiire olmamis olgularda bu deger 1.7110 (£ 0.023)
iken, riliptiire anevrizmalarda bu deger 1.7044 (£ 0.0232) olarak saptanmuistir. Bu deger
mevcut anevrizmadaki en dizenli konturun kantitatif 6lgtimii oldugundan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamasi beklenen bir durumdur.

Riiptiire olmug ve olmamis gruplara ait ortalama FD degerlerini inceledigimizde ise
riiptiire olgularda ortalama FD degeri 1.7454 (+ 0.0172) iken; riiptiire olmamis olgularda bu
deger 1.7526 (x 0.0173) olarak belirlendi. Bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmistir (p=0.014). Ancak ortalama FD belirlenirken, riptirden sorumlu
olmayacak diizgiin konturlu kesitlerin de degerlendirilmeye katilmasindan dolay1 riiptiire
olgulardaki FD degerini diislirdiigiinii diistinmekteyiz.

Gundmizde intrakranial anevrizma goruntulemesinde noninvaziv yontemler daha
yaygin kullanilmakla birlikte 3D- DSA hala endovaskiiler tedavilerin planlanmasinda ve
anevrizma morfolojisini degerlendirmede altin standart yontem olarak gegerliligini
strdirmektedir (97). Anevrizma morfolojisini daha detayli gosteren 3D-DSA ile yapilacak
bir fraktal analiz calismasinin daha giivenilebilir sonuglar verecegini diistinmekteyiz.

Literatiirde irregliler anevrizma morfolojisinin riiptiir riski ile yakindan iliskili oldugu
bildirilmistir. Bjorkman ve ark. (98) calismasinda riiptiire anevrizmalarm %96.3’{iniin
irregiiler sekilli oldugu belirlenmis iken bu oran riiptiire olmamis anevrizmalarda %38.1°dir.
ELAPSS (Earlier subarachnoid hemorrhage, aneurysm Location, Age, Population,
Aneurysm Size and Shape) skorlama mevcut anevrizmadaki 3-5 yillik siiregteki biiyiime
riskini gostermekte olup, olgulara yonelik takip ve tedavi yaklasimlarmin belirlenmesinde
onemli parametrelerden biridir (99). Bu skorlama sisteminde diizgln konturlu anevrizmalar
0 puan ile skorlanirken, irregiiler sekilli anevrizmalarda bu deger 4 puan olarak
belirlenmistir. Dolayisiyla irregiiler sekilli anevrizmalarin hem riiptiir riski artmigtir hem de
5 yillik siireg igerisinde biiyiime ve riiptiir ile komplike olma olasiliklar: yiiksektir (98, 99).

Calismamizda bazi 6nemli limitasyonlar bulunmaktadir. Oncelikle ¢alismamiz tek

merkezli olup veriler retrospektif olarak elde edilmis ve 6rneklem sayisi sinirli kalmistir.

51



Literatiirde anevrizma morfolojileri ve riiptiir riskini degerlendiren daha genis olgekli
calisma drnekleri bulunmaktadir. Orneklem sayisinin genis olmasiyla daha dogru sonuglar
alinacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizdaki ikinci Onemli limitasyon ise morfolojik degerlendirme ve
segmentasyon ile fraktal analiz yapilacak kesitlerin se¢iminin tek bir kisi tarafindan
yapilmast  ve  gozlemciler = arast  degiskenlik  (interobserver  variability)
degerlendirilmemesidir. Bu durumun kismen 6nlenmeye ¢aligilmasi ve yanliligin giderilmesi
amactyla morfolojik Ozellikler iki radyolog tarafindan birlikte degerlendirilerek karar
verilmis ve segmentasyon farkliliginin azaltilmasi amaciyla dansite tabanli yar1 otomatik
yontemler kullanilmgtir.

Calismamizdaki bir diger 6nemli limitasyon da riiptiire anevrizma olgularinda, riiptiir
oncesi morfolojik bilgilerin degerlendirilmemesi ve elde olunmamasidir. Riiptiir riskini
arttiran faktorlerin daha net anlasilabilmesi olgularm riiptiir Oncesi anevrizma fraktal
degerlerinin belirlenmesi ve zamanla bu degerlerdeki degisikliklerin ortaya konulmasinin
daha yararl olacagimi diisiinmekteyiz.

Son olarak fraktal analiz algoritmalarinda tam bir standardizasyon mevcut olmayip
calismamizda literatiirdeki ¢alismalarla benzer sekilde en sik kullanilan parametreler tercih
edilmistir.

Sonug olarak; anevrizmalardaki morfolojik degerlendirmelerden 6zellikle AR ve SR
rlptiir riskini 6ngérmede en 6nemli kantitatif parametreler olmakla birlikte, anevrizmanin
irregiiler sekilli olmas1 da anevrizmanin biiyiimesi ve riiptiir riski agisindan degerli bir
unsurlardan biridir. Bu parametrenin kantifiye edilip edilemeyecegini degerlendirmek
amaciyla yaptigimiz ¢alismanim daha genis olgu serilerinde daha etkili sonuglar verecegini,
riptdr riskinin tahmininde etkili bir belirte¢ olacagini ve klinik ydnetime katkida

bulunacagini diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR

Intrakranial anevrizma olgularinda konvansiyonel BT bulgular1 ve fraktal analiz

bulgularmin riiptiir riski ile iliskisini aragtirmak amaciyla yapmis oldugumuz calismada elde

ettigimiz sonuglar asagida siralanmistir.

1-

2-

Olgu grubumuzdaki hastalarin yas ortalamasi1 57.09 (£13.55) olarak bulunmus olup
yasa gore riptdr riski ayrimi a¢isindan anlamli farklilik saptanmamustir (p=0.020).
Calismamizda yer alan olgularin ¢cogunlugu (%60) kadindir. Riiptiire anevrizma
olgularindan (n:72) 34’1 (%47.22) erkek, 38’1 (%52.77) kadindwr. Ruptlre
anevrizma olgularmin da ¢ogunlugunu kadin cinsiyet olusturmakla birlikte
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05).

Riiptiire olmus ve olmamis anevrizma kategorilerinde, multipl anevrizma varlig
ile riiptlir riski arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(p=0.729).

Riiptiire olmus anevrizma olgularinin 36’sinda (%350) bilinen hipertansiyon
Oykusi var iken 36’smnda (%50) hipertansiyon Oykiisii bulunmamakta olup
hipertansiyon varligi ile riiptiir riski arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmamustir (p=0.805).

Hipertansiyon disindaki diger ek sistemik hastaliklarm varligi degerlendirildiginde
rlptiire olan ve olmayan anevrizma olgularinda ek hastaliklarin varlig1 ile bu iki
anevrizma kategorisi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamigtir
(p=0.426).

Asirt alkol kullanim Oykiisli riiptiire anevrizma olgularinin 2’sinde (%2.77),
riptire olmamis olgularinin ise 1’inde (%1.36) mevcuttu (p>0.05).

Sigara kullanim Oykiisii degerlendirildiginde, riiptiire olmamis anevrizma
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olgularinm 14’tinde (%19.17), riiptiire anevrizma olgularinin 21’inde (%29.16)
sigara kullanim Oykiisii bilinmekteydi. Riiptiire anevrizma olgularinda sigara
kullanim orani daha yiiksek olsa da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1
farklilik saptanmadi (p=0.160).

8- Gegirilmis SAK 6ykiisii tiim olgularin yalnizca 1’inde (%.0.68) mevcuttu.

9- RdUpture anevrizma grubunda, en sik karsilasilan anevrizma lokalizasyonu AKoA
olup istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur (p=0.013).

10- Anevrizma c¢ap ortalamasi riiptiire olgularda daha yiiksek olsa da riiptiire olmamig
anevrizma grubu ile arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir
(p=0.084).

11- Riiptiire olmus anevrizma olgularinda parent arter ¢api riiptiire olmamis anevrizma
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiik bulunmustur
(p<0.001).

12- Perpendikiiler yiikseklik ortalama ¢api riiptiire olmus olgularda yiksek olsa da iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p=0.131).

13- Anevrizma boyun ¢api, riiptiire anevrizma grubunda riiptiire olmamis anevrizma
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak diisiik bulunmustur (p=0.002).

14- Aspect ratio, riiptiire olmus anevrizma olgularinda AR degeri riiptiire olmamaig
anevrizma grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(p<0.001).

15- Size ratio, riiptiire olmus anevrizma kategorisinde riiptiire olmamis anevrizma
kategorisine gore istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p<0.001).

16- Ortalama fraktal boyut (FD) degerleri karsilastirildiginda, riiptiire olmamis
anevrizma olgularinda FD degeri yliksek saptanmis olup istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmustur (p=0.014).

17- Minimum fraktal boyut ortalamalar1 karsilastirildiginda riiptiire olmus ve riiptiire
olmamus gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir
(p=0.089).

18- Anevrizmanin en diizensiz  kesitine ait maksimum FD degerleri

karsilastirildiginda, iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p=0.644).
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OZET

Bu caligmada intrakranial anevrizma olgularinda bilgisayarli tomografi anjiografik
goriintiilemede kullanilan konvansiyonel morfolojik 6zellikler ve fraktal analiz bulgularmin
raptdr riski ile iligskisi degerlendirmeyi amagladik.

Retrospektif olarak gerceklestirilen c¢alismamiza, etik kurul onami alinmis ve
hastanemizde intrakranial sakkiler anevrizma tanisi alan ve uygun kriterleri saglayan
bilgisayarli tomografi anjiografi goriintiilemeleri bulunan 145 olgu dahil edilmistir. Goriintiiler
tizerinden konvansiyonel 6zellikleri degerlendirilmistir. Daha sonra anevrizma segmentasyonu
yapilmis ve elde edilen goriintiilerden fraktal boyut degerleri hesaplanmaistir.

Istatistiksel ~ degerlendirme sonucunda morfolojik  6zelliklerden anevrizma
lokalizasyonu, parent arter ¢ap1, anevrizma boyun ¢api, aspect ratio (en boy orani) ve size ratio
(boyut orani) parametreleri ile anevrizma riiptiir riski arasinda anlamli iliski bulunmustur
(p<0.05). Diger konvansiyonel bulgularda ise anlamli 6zellik saptanmamustir.

Calismamizda ortalama fraktal boyut degerleri karsilastirildiginda, riiptiire olmamis
anevrizma olgularinda fraktal boyut degeri yiiksek saptanmus olup istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p<0.05). Bunun disinda baktigimiz diger fraktal parametreler olan
minimum ve maksimum fraktal degerlerin intrakranial sakkiiler anevrizma olgularinda riiptiir
riskini dngdérmede ek katki sagladigi saptanmamistir (p>0.05). Ancak yine de genis olgu
serilerinde ve 3 boyutlu dijital substraksiyon anjiografi kullanilarak yapilacak caligmalar
sonucunda fraktal analizin, anevrizmalarda irregulariteyi gosterme ve ruptdr riskini 6ngérmede

objektif bir parametre olarak katkida bulunacagmi diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Intrakranial sakkiiler anevrizma, Bilgisayarli tomografik anjiografi

, Fraktal analiz, anevrizma rlptdr riski
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EVALUATION OF THE RUPTURE RISK WITH FRACTAL ANALYSIS
IN INTRACRANIAL SACCULAR ANEURYSM

SUMMARY

In this study, we aimed to evaluate the relationship between conventional morphological
features and fractal analysis findings used in computed tomography angiographic imaging
and rupture risk in intracranial aneurysm cases.

An ethics committee approval was obtained for our retrospective study and 145 cases
who were diagnosed with intracranial saccular aneurysm in our hospital and had computed
tomography angiography imaging that met the appropriate criteria were included in our
study. Conventional parameters were evaluated over the images. Then, aneurysm
segmentation was performed and fractal dimension values were calculated from the obtained
images.

Among the morphological features, aneurysm localization, parent artery diameter,
aneurysm neck diameter, aspect ratio and size ratio parameters showed statistically
significant difference with aneurysm rupture risk (p<0.05). No other conventional
parameters showed any significance.

In our study, the mean fractal dimension values were compared, and it was shown that
unruptured aneurysm had higher fractal dimension values and statistically significant
difference was found (p<0.05). The other fractal metrics we examined, the minimum and
maximum values, were not found to contribute further in predicting the probability of
rupture in cases of intracranial saccular aneurysms (p>0.05). However, we think that fractal
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analysis will contribute as an objective parameter in showing the irregularity of aneurysms
and predicting the risk of rupture as a result of studies using 3-dimensional digital
subtraction angiography in large case series.

Key words: Intracranial saccular aneurysm, Computed tomographic angiography,

Fractal analysis, aneurysm rupture risk
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