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KISALTMALAR 

 

3DA           : 3 boyutlu anjiografi 

ACA               : Art. Cerebri anterior  

AKoA             : Anterior kommünikan arter  

AR                  : Aspect ratio (En boy oranı) 

BA                  : Baziller arter 

BT                  : Bilgisayarlı tomografi 

BTA               : Bilgisayarlı 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, yaş, popülasyon, boyut 

   ve şekil) 

FD                  : Fractal dimension (Fraktal boyut) 

FDmin           : Minimum FD (Minimum fraktal boyut) 

FDmax          : Maksimum FD (Maksimum fraktal boyut) 

FOV              : Field of view (Görüş alanı) 

DM                : Diyabetes mellitus 

DICOM        : Digital Imaging and Communications in Medicine (Tıpta Dijital      

   Görüntüleme ve İletişim) 

DSA           : Dijital substraksiyon anjiyografi 

HT            : Hipertansiyon 



 
 

İKA                : İnternal karotid arter  

KAH              : Koroner arter hastalığı 

KBY             : Kronik böbrek yetmezliği 

KOAH           : Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

MCA              : Art. Cerebri media 

MMP              : Matriks metalloproteinaz 

MR                 : Manyetik rezonans 

MRA              : Manyetik rezonans anjiyografi 

OA                  : Oftalmik arter  

PACS             : Picture Archiving Communication Systems (Resim Arşivleme İletişim   

   Sistemleri) 

PCA               : Art. Serebri posterior 

PHASES        : Population, Hypertension, Age, Size, Earlier subrachnoid haemorrhage,   

   Site (Popülasyon, hipertansiyon, yaş, boyut, erken subaraknoid kanama, 

   yer) 

PICA              : Posteriyor inferiyor serebellar arter 

PKoA             : Posterior kommünikan arter  

SAK               : Subaraknoid kanama 

SHA               : Süperior hipofiziyal arter  

SR                  : Size ratio (Boyut oranı) 

SVH              : Serebrovasküler hastalık 

SWI               : Susceptibility-weighted imaging (Duyarlılık ağırlıklı görüntüleme) 

VA                 : Vertebral arter 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Anevrizma terminolojik olarak bir arter duvarının patolojik dilatasyonu anlamına 

gelmektedir.  Toplumda non-travmatik subaraknoid kanamanın (SAK) en sık sebebini 

intrakranial anevrizmalar oluşturmaktadır (2). 

 İntrakranial sakküler anevrizmalar genel toplumda %1-2 sıklıkta görülmektedir. 

Günümüzde kesitsel görüntüleme sıklığının artması birlikte anevrizmalar günlük pratikte daha 

sık tespit edilebilmektedir. Anevrizmalar toplumda yaygın olarak bulunmasına rağmen rüptüre 

olma oranları düşük izlenmektedir. Ancak kanadıklarında majör morbidite ve mortalite nedeni 

olabilmektedirler (3).  Bundan dolayı anevrizma rüptürü için risk faktörlerinin tanımlanması, 

risk değerlendirilmesi anevrizması olan hastalarda tedavi yönetimi için önem taşımaktadır.  

 Büyük boyutlu (>7 mm) veya semptomatik anevrizmalarda endovasküler ve cerrahi 

tedavi seçenekleri öncelikli olarak düşünülürken özellikle rüptüre olmamış küçük boyutlu 

anevrizmalar tespit edildiğinde, uygun tedavi ve takip yaklaşımı açısından optimum bir görüş 

birliği bulunmamaktadır (3).  

 Fraktal terimi 1960’lı yıllarda matematikçi Benoit Mandelbrot tarafından karmaşık 

geometrileri integral bir boyutla karakterize edilemeyen nesneleri belirtmek için 

tanımlanmıştır. Fraktal geometrinin ana cazibesi, geleneksel Öklid geometrisinin analiz 

edemediği karmaşık nesnelerin yanı sıra doğal özelliklerin düzensiz veya parçalı şeklini 

tanımlama yeteneğinden kaynaklanmaktadır. Günümüzde fraktal analiz, nesnelerin geometrik 

karmaşıklığını ve pürüzlülüğünü çeşitli matematiksel yöntemlerle hesaplayan ve kantitatif 

sonuç veren bir yöntem olarak kullanılmakta olup nöroradyolojik görüntülemede popülarite 

kazanmaktadır (4). 
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 Literatürde bugüne kadar intrakranial anevrizma rüptür riski ile anevrizma morfolojisi 

arasındaki ilişkiyi inceleyen çalışmalar olmakla birlikte, intrakranial anevrizmaların fraktal 

analizi ile rüptür riskini araştıran çalışma bulunmamaktadır.  

Bu retrospektif çalışmada kanamış ve kanamamış intrakranial anevrizma olgularında 

kranial bilgisayarlı tomografi anjiografi tetkiklerindeki morfolojik özellikler ile fraktal analiz 

bulgularının rüptür riski arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

 HİSTOLOJİ 

 Kan damarları tunika intima, tunika media ve tunika adventisya olarak üç tabakadan 

oluşurlar.  

 

 Tunika İntima 

 Tunika intima tipik olarak bir tabaka endotel hücresi ve onu destekleyen ve içerisinde 

nadiren birkaç adet düz kas hücresi bulunan gevşek bağ dokusundan oluşmaktadır. Tunika 

intima ile tunika media arasında tunika intimanın en dış tabakasını oluşturan lamina elastika 

interna yer alır. Elastinden oluşan bu laminada fenestrasyon adı verilen daha derin damar 

yapılarının beslenmesini sağlayan açıklıklar bulunur (5).  

 

 Tunika Media  

 Temel olarak helikal şekilde organize olmuş konsantrik düz kas tabakalarından oluşur. 

Düz kas hücreleri arasında değişken miktarlarda elastik lifler, kollajen tip III lifleri, 

proteoglikanlar, glikoproteinler izlenmektedir. Arterlerde tunika media’yı tunika adventisyadan 

ince bir eksternal elastik lamina ayırır (5). 

 

 Tunika Adventisya 

 Temel olarak tip I kollajen ve elastik liflerden oluşur. Büyük damarlarda tipik olarak 

“vaso vasorum” adı verilen besleyici damarlar yine bu tabakada yer alır (5).  
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Şekil 1. Damar Tabakaları ve Şematik Görünümü 

 

 ANATOMİ  

 Beyin kanlanması temel olarak her iki internal karotid arter (İKA) ve  vertebral arterler 

(VA) yolu ile sağlanır.  İKA’lar, sağda Trunkus Brachiosephalicus, solda ise Arcus Aorta’dan 

köken alan Art. Carotis Communis (CCA)’ten kaynaklanır. VA’ler her iki tarafta Art. Subclavia 

(SCA)’dan köken almaktadırlar.  

 Alain Bouthillier ve arkadaşlarının 1996 yılında önerdikleri sınıflama günümüzde hala 

İKA’nın en yaygın kullanılan sınıflandırma sistemi olup,  İKA’yı seyri boyunca komşu olduğu 

yapılara ve geçtiği anatomik kompartmanlara göre yedi segmente ayırmaktadır (6).  

 

        
C1: Servikal, C2: Petröz, C3: Laserum, C4: Kavernöz, C5: Klinoid, C6: Oftalmik, C7: Komünikan. 

Şekil 2. Bouthillier Sınıflaması ve İKA’nın yedi segmenti (1) 
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Servikal Segment (C1) 

 İKA’nın servikal segmenti, ‘common carotis arter’ (CCA) bifurkasyonu düzeyinde 

başlamaktadır. Bu segment, karotis kılıfı içerisinde internal juguler ven ve vagus siniri ile birlikte 

seyreder. Karotis kılıfının, prevertebral fasyanın bir duplikasyonu olduğu düşünülmektedir. C1 

İKA’nın karotid bulbus ve asendan segment olmak üzere iki kısmı bulunmaktadır. Karotid 

bulbus, C1 segmentin en proksimal bölümü olup kesitsel incelemelerde distal İKA’nın yaklaşık 

2 katı genişlikte fokal dilatasyon olarak görülürler. Servikal segment, İKA’nın petröz kemiğe ait 

karotis kanalına girmesi ile sonlanır (7). 

 

 Petröz Segment (C2) 

 Temporal kemiğin karotid kanalı içerisinde yerleşimli olup L şeklindedir. C2 segment 

foramen lacerum’un posterior kenarında sonlanır. Sırasıyla vertikal parça, posterior loop parçası 

ve anteromediale uzanan horizontal parça olmak üzere 3 parçaya ayrılır. Petröz segmentin 

ekternal karotis arterin (EKA) dalları ile anastomoz yapan Vidian arter ve orta kulağı besleyen 

karotikotimpanik arter olarak 2 dalı bulunmaktadır (6, 7).  

 

 Laserum Segmenti (C3) 

 Foramen laserumun hemen üzerinde bulunur ve petröz apeksten kavernöz sinüse uzanım 

gösterir. C3 segmenti, 5.kranial sinirin trigeminal ganglionu ile çevrelenmiş olup dal vermez.  Bu 

segment petrolingual ligamanın süperior kenarında sonlanır. Petrolingual ligaman karotis 

kanalına ait periostun devamıdır. Bu ligamanın ilerisinde İKA kavernöz sinüse girer (6, 7). 

 

 Kavernöz Segment (C4) 

Kavernöz segment, İKA’nın en önemli ve kompleks segmentidir. Petrolingual ligamanın 

süperior kenarı düzeyinde başlar. Kavernöz İKA, iki genu ile bağlanmış üç alt segmente sahiptir. 

Bunlar sırasıyla  (1) kısa posterior asendan, (2) uzun horizontal segment, (3) anterior vertikal 

asendan (subklinoid) segmenttir. Kavernöz segment proksimal dural halka seviyesinde sonlanır. 

Proksimal dural halka anterior klinoid proçesin medial ve inferior periostlarının birleşiminden 

meydana gelir (6, 7). 

 

Klinoid segment (C5) 

 Klinoid segment nispeten kısa interdural bir segment olup kavernöz sinüsün proksimal ve 

distal dural halkaları arasında uzanır. C5 segmenti, İKA  kavernöz sinüsten çıkarak anterior 

klinoid proses komşuluğundaki kranial boşluğa girdiğinde sonlanır (6, 7).  
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 Oftalmik Segment (C6) 

 Oftalmik segment, tamamen subaraknoid mesafede bulunan ilk İKA segmentidir. Bu 

segment distal dural halka seviyesinden başlayıp posterior komünikan arter (PKoA) orijininin 

hemen proksimalinde biter. C6 segmentinin iki önemli dalı bulunur. Bunlar oftalmik arter (OA) 

ve süperior hipofizyel arterdir (SHA). OA, İKA’nın anterosüperior kesiminden orijin alarak, 

optik sinir ile birlikte optik kanaldan geçer. SHA, C6 segmentinin posterior kesiminden köken 

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

 

 Komünikan Segment (C7) 

 Komünikan segment, İKA’nın son segmenti olup PCoA orjininin hemen 

proksimalinden başlar ve İKA bifurkasyonunda sona erer. Bu segmentten iki büyük dal köken 

alır: PCoA ve anterior koroidal arter (6, 7).  

Komünikan segment sonrasında İKA iki terminal dalına ayrılarak sonlanır. İKA’in 

terminal dalları A. Cerebri Media (MCA) ve A. Cerebri Anterior (ACA) olarak adlandırılır. 

 

 A. Cerebri Anterior (ACA) 

 ACA supraklinoid İKA’nın daha küçük ve medialde olan terminal dalıdır. Karşı tarafın 

ACA’u ile Art. Communicans Anterior (AKoA) aracılığı ile birleşir. ACA çoğunlukla 

interhemisferik fissürde ilerler ve 3 segmenti bulunmaktadır.  Bunlardan ilki ASA A1 

(horizontal) segmenti olup, A1 segmentten medial lentikülositriat arterler ile Heubner’in 

rekürren arteri çıkar. ACA A2 (vertikal) segmenti interhemisferik fissürden süperiora doğru 

ilerler. A2 segmenti, A1- AKoA bileşke düzeyinden başlayarak korpus kallozumun rostrum 

bölümüne dek uzanır. A3 (kallozal) segment, korpus kallozumun genusu etrafında anteriora 

kıvrıldıktan sonra perikallozal ve kallozomarjinal arterler olmak üzere 2 dala ayrılır. ACA esas 

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

 

A. Cerebri Media (MCA) 

Supraklinoid İKA’nın daha geniş ve lateralde olan terminal dalıdır. MCA’nın dört 

segmenti tanımlanmıştır. M1 (horizontal) segment İKA bifurkasyonundan sonra slyvian fissüre 

doğru seyreder. MCA tipik olarak slyvian fissüre girmeden hemen önce bi- veya trifurkasyon 

yapar. M1 segmentten çıkan lateral lentikülositriat arterler putamen lateralini, kaudat nükleus 

ve eksternal kapsülü, anterior temporal arter temporal lobun ucunu besler. M2 (insular) segment 

bifurkasyondan sonra MCA, hafif bir dönüş yaparak slyvian fissürde posterosüperiora ilerler.  
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M3 (operkular) segment slyvian fissürde seyreden kısmıdır. M4 (kortikal) segment, slyvian 

fissürden çıktıktan sonra yüzeyel kortekse doğru uzanan dallardır (6, 7). 

 

 Art. Vertebralis (VA) 

 Her iki VA ipsilateral SCA’dan köken alır. VA dört segmentte oluşmaktadır: V1 

(ekstraosseöz) segment, V2 (foraminal) segment, V3 (ekstraspinal) segment ve V4 (intradural) 

segment. VA’ler 6. servikal vertebra düzeyinde transvers foramen içerisine girerek kafa tabanı 

seviyesine kadar ulaşır. Bu seviyede foramen magnum içerisinde kranyuma girer. Pons ön 

yüzünde her iki VA birleşerek Art. Basillaris (BA) oluşturur. VA posteriyor spinal arter, 

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

 

 Art. Basillaris (BA) 

 BA, iki VA’in pontomedüller bileşkede veya bileşke yakınında biraraya gelmesiyle 

oluşur.  BA, klivus ve pons arasında, prepontin sisternde süperiora doğru ilerler. İnterpedinküler 

fossada iki arteria cerebri posteriora (PCA), ayrılarak sonlanır (6, 7).  

 

A. Cerebri Posterior (PCA) 

 Distal baziller arterin son ana dalları iki adet PCA’dır. P1 (prekominükan) segment, BA 

bifurkasyosundan PKoA bileşkesine doğru laterale uzanır. P1 segmenti okülomotor sinir 

üzerinde seyreder. P2 (ambient) segment, P1-PKoA bileşkesinden başlayarak mezensefalon 

etrafında ambient (perimezensefalik) sistern içerisinde ilerler. Talamogenikulat arterler ile 

pedinküler perforan arterler proksimal P2’den orijin alırkar. P3 (quadregeminal) segment, 

tamamen kuadrigeminal sisterna içerisinde yer alan kısa bir segment olup PCA’nın kalkarin 

fissüre girdiği düzeyde sonlanır. P4 (kalkarin) segment kalkarin fissür içerisinde medial ve 

lateral olarak iki terminal PCA dalına ayrıldığı yerde sonlanır (6, 7).   

 

 Willis Poligonu 

 Bazal beyin yapılarını çevreleyen büyük arteriyel anastomotik halka olup anterior ve 

posterior sirkülasyonu birbirine bağlar. Arteriyel oklüzyon durumunda, Willis poligonu 

kollateral akımını en önemli kaynağıdır (7).  

 Willis poligonunun, 10 komponenti vardır: 2 adet İKA, 2 adet ACA A1 segmentleri, 

anterior kommünikan arter (AkoA), 2 adet posterior kommünikan arter (PKoA), baziller arter 

ve 2 adet PCA P1 segmenti (7).  
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 Willis poligonunda en sık görülen varyasyonlar hipoplazik posteriyor komünikan arter,  

hipoplazik A1 ve fötal posteriyor komünikan arter varyasyonlarıdır (7).  

 

 
Şekil 3. Willis Poligonu 

 

 İNTRAKRANİAL ANEVRİZMALARDA TANIM VE PATOGENEZ 

 “Anevrizma” (aneurysm) sözcüğü “boydan boya” ve “geniş” anlamlarına gelen iki 

Yunanca kelimenin birleşimi ile oluşmuştur. Anevrizma terimi klasik olarak bir arter duvarının 

patolojik genişlemesi anlamında kullanılmaktadır. En sık görülen tip dut benzeri şekilleri 

nedeniyle “sakküler” veya “berry” olarak adlandırılan anevrizmalardır. Sakküler anevrizmalar 

edinsel lezyonlar olup, hemodinamik stres faktörlerinin en yoğun olduğu dallanma noktalarında 

meydana gelirler (8).   
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 Arter duvarının histolojik yapısını içten dışarı doğru sırasıyla tunika intima, internal 

elastik lamina, tunika media ve dışta da adventisya tabakası oluşturur. Tunika media arter 

duvarının bütünlüğünü sağlayan esas yapıdır (9). Eksternal elastik lamina intrakranial 

damarlarda bulunmaz. Anevrizma kesesinde ise internal elastik tabaka azalmış veya 

kaybolmuş, media tabakası ise bulunmamaktadır. Adventisya tabakası ise lenfosit ve 

fagositlerle infiltre olabilmektedir (9).  

 Hemodinamik stresin en fazla olduğu ana kan damarlarının bifurkasyonu veya dallanma 

noktalarında zamanla inflamatuar süreç tetiklenir (10). İnternal elastik laminanın kaybı, endotel 

ile internal elastik tabaka arasında trombosit ve fibrin birikmeye başlamasıyla birlikte bu alanda 

fibröz doku tabakası oluşur. Bunun sonucunda bu tabakada duvar elastikiyeti azalmaktadır. 

Monosit ve makrofajlar proteinaz, elastaz ve matriks metalloproteinazlar (MMP) salarak 

trombusu uzaklaştırmaya çalışır (9, 11). Bunun yanında nötrofillerden de sitotoksik ve 

proinflamatuar maddeler salınarak arter duvarında kronik proteolitik hasara yol açar (12). Aktif 

biyolojik hasar yanında lüminal trombüs, arter duvarına oksijenin ve besin maddelerinin 

geçişini kısıtlayarak sakküler anevrizma duvarında hücre ölümüne neden olarak pasif hasara da 

yol açmaktadır (13).  Damar elastisitesinin kaybıyla ve tunika medianın hasarlanmasıyla oluşan 

defektten hemodinamik stresler sonucu fıtıklaşma başlar.  Arter duvarı hemodinamik streslere 

karşı remodelling gösterdikçe anevrizmanın şekli zamanla değişir. Arter duvarı zamanla 

zayıflamaya devam eder ve dışarı doğru bombeleşerek sakküler anevrizmayı oluşturur (8).    

 

 EPİDEMİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

 İntrakranial anevrizmaların prevalansı otopsi serilerine göre,  genel popülasyonda %0,2 

ile %9 arasında saptanmakla birlikte, rüptüre olmamış anevrizma prevalansı %0,6 ile %4,2 

arasında bildirilmiştir (14). Anevrizma görülme sıklığı yaşla birlikte artmakta ve kadınlarda 

erkeklere göre daha sık saptanmaktadır (15). Komorbiditesi olmayan olgularda ortalama 

anevrizma saptanma yaşı 50’dir (15) . 

  En sık intrakranyal anevrizma tipi ise sakküler anevrizmalar olup sakküler 

anevrizmalar, sıklıkla Willis poligonu proksimalindeki arterlerin bifurkasyon noktalarından 

gelişmektedir. Anevrizmaların intrakranyal yerleşimi göz önüne alındığında, yaklaşık %90 

oranında anterior sirkülasyonda, %10 oranında ise posterior sirkülasyonda izlenmektedir. Tüm 

sakküler anevrizmalarının yaklaşık üçte biri AKoA lokalizasyonunda, üçte biri İKA-posterior 

kommünikan arter bileşkesinde, %20’si MCA bi-trifurkasyon düzeyinde saptanmaktadır. 

Posterior sistemde saptanan baziller tepe anevrizmaları, tüm sakküler anevrizmaların %5’ini 



10 
 

oluştururken, posterior inferior serebellar arter anevrizmaları en sık ikinci posterior sistem 

lokalizasyonudur (8). Tüm olguların yaklaşık %20’sinde ise anevrizma sayısı birden fazladır 

(16). 

 

 

Şekil 4. İntrakranial anevrizmaların en sık geliştiği bölgeler (17) 

 

 Pediatrik yaş grubunda intrakranial anevrizmalar oldukça nadir görülmektedir. Bu 

olgularda erkek cinsiyette daha sık görülmesi, orta serebral arter bifurkasyon bölgesinde daha 

sık izlenmesi, tanı anında genelde dev anevrizma (>2,5 cm) saptanmasıyla erişkin yaş grubu 

anevrizmalarından ayrılır (18).  

 Anevrizma gelişiminde  birçok değiştirilebilen ve değiştirilemeyen faktörler etkilidir 

(3). Sigara kullanımı ve hipertansiyon değiştirilebilen faktörlerden sayılırken; yaş, kadın 

cinsiyet ve genetik ile aile öyküsü değiştirilemeyen faktörlerdendir. Bunların dışında alkol ve 

kokain kullanımı, hiperkolesterolemi, vaskülitler, travma ve intrakranial neoplazi varlığı 

anevrizma gelişiminde etkili olan diğer çevresel faktörlerden sayılmaktadır (3, 19).  

 Anevrizma görülme insidansı artan genetik hastalıklara polikistik böbrek hastalığı, 

Marfan Sendromu, Ehlers-Danlos Sendromu, psödoksantoma elastikum, orak hücreli anemi, 
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nörofibromatozis, alfa 1-antitripsin eksiliği, Klinefelter Sendromu, tübero skleroz, Noonan 

Sendromu, alfa-glikozidaz eksikliği ve Rendu-Osler-Weber Sendromu örnek verilebilir (3, 20). 

Ek olarak duplikasyon, fenastrasyon ve persistan embriyolojik vasküler yapıların varlığında 

anevrizma insidansı artmaktadır (8). 

  

 SINIFLANDIRMA 

 İntrakranial anevrizmalar çeşitli şekilde sınıflandırılabilir. 

 

1. Morfolojilerine Göre Sınıflandırma 

 Anevrizmalar esas olarak gros görünümlerine göre sınıflandırılırlar. En sık görülen tip 

sakküler veya “berry” anevrizmaları damar duvarından dışarı doğru kese şeklinde protrüde 

olurlar. Tipik olarak damar dallanma noktalarında ekzantirik olarak yerleşirler (8, 21). 

 Psödoanevrizmalar şekil olarak gerçek anevrizmalara benzemekle birlikte arter duvarı 

komponentleri ile değil kaviteleşmiş pıhtıdan oluşurlar. Kabarcık benzeri anevrizmalar ince 

duvarlı yarım küresel kabarcıklar olup belirgin boyun yapısı yoktur. Fuziform anevrizmalar, 

damarın tüm çapını içine alan fokal genişlemelerdir. Göreceli olarak sınırlı bir alanı etkileyip 

dallanma noktalarında oluşmazlar. Genelde ateroskleroz ve vaskülopati zemininde gelişirler. 

Ektaziler ise fokal genişleme olmaksızın yaygın arteriyel dilatasyonları ifade eder. Bunlar 

gerçek anevrizmalar olmayıp sıklıkla posterior dolaşımında görülürler (8).  

 

 

Şekil 5. Sakküler ve Fuziform Anevrizmalar (22) 
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Şekil 6. Kabarcık şekilli anevrizma (8) 

 

2. Boyutlarına Göre Sınıflandırma 

 Anevrizmalar boyutlarına göre en büyük çap dikkate alınarak sınıflandırılır.  

1.Küçük boyutlu anevrizmalarda çap ≤ 5 mm 

2.Orta boyutlu anevrizmalarda çap : 6-14 mm 

3.Büyük boyutlu anevrizmalarda çap: 15-24 mm 

4. Dev anevrizmalarda çap: ≥ 25 mm 

 Bunun yanında boyun çapı ≤4 mm olan anevrizmalar dar boyunlu, boyun çapı >4 mm 

olan anevrizmalar geniş boyunlu olarak sınıflandırılır (23).  

 

3. Etyolojiye Göre Sınıflandırma 

Sakküler anevrizmalar: İntrakranial bifurkasyon bölgelerinde hemodinamik stresin 

tetkilediği inflamatuar süreçler sonucunda kronik proteolitik hasar meydana gelir. Arter duvarı 

hemodinamik basınca direnemeyecek şekilde zayıflandığında kese şeklinde dilatasyonlar 

oluşur (12, 21).  

 

 Fuziform (aterosklerotik) anevrizmalar: Bu tip anevrizmalar genelikle posterior 

sistem yerleşimli olup  damar duvarındaki aterosklerotik süreçlere bağlı olarak yaşlı hastalarda 

daha sık görülürler (8). 
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Dissekan anevrizmalar: Oldukça nadir görülür. Disseksiyon tunika intima ve tunika 

media arasına olduğunda lüminal daralma ve oklüzyon meydana gelirken, disseksiyon tunika 

media ile tunika adventisya arasında olduğunda ise anevrizmal genişleme görülmektedir. İlk tip 

disseksiyonda serebral iskemi bulguları izlenirken, ikinci tip disseksiyon gerçek dissekan 

anevrizmalar olarak tanımlanmakta ve subaraknoid kanama (SAK) ile sonuçlanabilmektedir.  

En sık etkilenen arterler VA’ler olup daha az sıklıklar BA ve İKA’lar da etkilenebilir. 

Disseksiyona predispozan faktörler arasında hipertansiyon, fibromuskuler displazi, polikistik 

böbrek hastalığı, migren, Moya-Moya hastalığı, sifiliz,arterit, yoğun fiziksel efor sayılabilir 

(24).  

 

Enfeksiyöz (mikotik, sifilitik, bakteriyel) anevrizmalar: Arter duvarında tunika 

media ve adventisyanın enfeksiyöz proses sonucu infiltrasyonuyla meydana gelirler. 

İntrakranial enfeksiyon sonucu direkt invazyon yoluyla meydana gelebildiği gibi hematojen 

yolla da oluşabilmektedir (25, 26). Hematojen yolla gelen etkenler genellikle MCA dallarında 

çok sayıda anevrizma oluşturabilmektedir (27). Bu tip anevrizmalar otopsi serilerinde tüm 

intrakranial anevrizmaların %2,6-6’sı olarak saptanmıştır. Olguların büyük çoğunluğu 

bakteriyel endokardit zemininde görülmekle birlikte günümüzde intravenöz ilaç kullanımı, 

diabetes mellitus ve immun yetmezlik gibi predispozan faktörler daha yaygın görülmektedir.  

(28, 29).  

 

Neoplastik anevrizmalar: Oldukça nadir görülen lezyonlar olup kanseröz hücrelerin 

damar duvarını direkt invazyonuyla meydana gelirler.  Koryokarsinomlar metastaz, kardiyak 

miksomalar ise emboli yoluyla bu tip anevrizmalara en sık sebep olan tümörlerdir (30). 

 

Travmatik anevrizmalar: Tüm intrakranial anevrizmaların %1’inden azını 

oluşturmakta olup oldukça nadir görülen anevrizma tipidir. Künt veya penetran kafa travmasını 

takiben oluşabilmektedir. Bu tip anevrizmalar frajil olduğundan yüksek rüptür riski 

taşımaktadır. Travmatik anevrizmalarda erken tanı ve acil tedavi gerekmektedir (31). En sık 

orta serebral arter ve kortikal dallarında görülürler (32, 33). 

 

 

 KLİNİK BİLGİLER 

 İntrakranial anevrizmalar, kesitsel inceleme yöntemlerinin gelişmesiyle birlikte artan 

oranlarda saptanmakla birlikte hala anevrizmaların yaklaşık %50’si subaraknoid kanama 

(SAK) sonrası tespit edilmektedir (3, 34).  SAK insidansı dünyada bazı bölgelerde daha yüksek 
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olmakla birlikte yıllık ortalama 100.000’de 6-10 arasında bildirilmektedir (15, 35). Tüm 

SAK’ların yaklaşık %85’i intrakranial anevrizma kaynaklıdır (17). SAK insidansı yaşla birlikte 

artmakla birlikte hastaların yarısı tanı anında 55 yaşın altındadır (36).  

 SAK olgularının yaklaşık %75’i tanı anında ani başlayan “hayatlarının en kötü baş 

ağrısı”, “gök gürültüsü tarzı baş ağrısı” tariflemekte ve bu ağrının dakikalar içerisinde 

şiddetlendiğini bildirmektedirler. “Gök gürültüsü tarzı baş ağrısının” tek nedeni olmamakla 

birlikte en sık sebebi anevrizmal SAK’tır. Bunun dışında hastaların üçte birinde boyun ağrısı, 

üçte biri kusma bildirilmektedir. Anevrizmal SAK olgularının %10-25’i de aşikar SAK öncesi 

“nöbetçi”, “uyarıcı” bulgular tariflemişlerdir (8).  

Anevrizmal SAK olguları klinik temelli derecelendirmede Hunt&Hess evreleme sistemi 

ile gruplara ayrılır (Tablo 1).  Bu evreleme sistemi hastanın prognozunun tahmini ve tedavi 

kararında önemli göstergelerden biri kabul edilir (37).  

 

 

Tablo 1. Hunt ve Hess evrelemesi 

EVRE TANIM 

0 Rüptüre olmamış anevrizma 

1 Asemptomatik ya da hafif baş ağrısı, ense sertliği 

2 Kranyal sinir felci/orta derece baş ağrısı, ense sertliği 

3 Orta derecede fokal defisit, letarji ya da konfüzyon 

4 Stupor, orta derecede hemiparezi, erken deserebre rijiditesi 

5 Derin koma, deserebre postür 

 
Bir diğer evreleme de Modifiye Fisher skalası (Tablo 2) kullanılarak, radyolojik 

bulgular eşliğinde yapılan değerlendirmedir. Bu sınıflamada kontrastsız bilgisayarlı 

tomografide (BT) saptanma kanama miktarı ile klinik veya anjiografik olarak vazospazm 

arasında bir ilişki kurulmuştur. Ayrıca kanama sırasında bilinç kaybı olması da vazospazm riski 

açısından öngörü oluşturabilir vazospazm gelişme olasılığıyla skalanın korele olduğu 

bulunmuştur (38, 39) .  

 

Tablo 2. Modifiye Fischer sınıflaması 

EVRE TANIM 

0 Saptanabilen subaraknoid veya intraventriküler kanama yok  

1 İntraventriküler kanamanın eşlik etmediği minimal/ince SAK  

2 İntraventriküler kanama ile birlikte Minimal/ince SAK,  

3 İntraventriküler kanamanın eşlik etmediği kalın SAK  

4 İntraventriküler kanama ile birlikte kalın SAK  
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SAK sonrası pek çok komplikasyon görülebilmektedir. Bunlardan başlıcaları; tekrar 

kanama, serebral vazospazm, hidrosefali, epilepsi ve sıvı-elektrolit bozukluğu sayılabilir. 

Anevrizmal SAK sonrası en sık komplikasyon vazospazm olup genellikle 5-14. günlerde 

görülmektedir (17).   Vazospazm morbidite ve mortalitenin en önemli sebeplerinden biri olup 

olguların anevrizmal SAK olgularının üçte ikisi vazospazm ile komplike olmaktadır. Bu 

hastaların da yaklaşık %30’u semptomatik hale gelmekte ve sonrasında bu hastaların da yarısında 

gecikmiş iskemi bulguları görülmektedir (8). Subaraknoid mesafedeki kanama miktarı ve tanı 

anında bilinç kaybı olması vazospazm riskini arttıran en önemli faktörlerdir(39, 40). Bunların 

dışında hipotansiyon ve hipovolemi de diğer risk faktörleridir (41).  

 SAK ile prezente olan olguların %15’inde, ilk birkaç saat içerisinde bilinç durumunda 

ve klinik bulgularda bozulma tekrar kanamayı düşündürmektedir (42). Tedavi edilmemiş 

anevrizmatik SAK olgularında %40’a varan oranda ilk 4 hafta içerisinde yeniden kanama 

görülebilmektedir (43). Tekrar kanama durumunda prognoz kötü olup hastalarında %80’i 

ölmekte veya engellilik durumu yaşamaktadır (43).  

 Hidrosefali, anevrizmal SAK olgularında yaygın görülen, ciddi komplikasyonlardan biri 

olup %20-30 oranında görülebilmektedir (44).  Akut fazda sebep kanın yarattığı obstrüksiyon 

sebep olurken, kronik fazda ise kanamaya sekonder gelişen subaraknoid yapışıklıklar sonucunda 

emilimin bozulması hidrosefali gelişimine neden olmaktadır (45).  

Epilepsi, kognitif bozukluklar, anemi, hipotansiyon-hipertansiyon, hiperglisemi, 

hiponatremi-hipernatremi, kardiyak aritmiler anevrizmal SAK sonrası görülebilen diğer 

komplikasyonlardır (17).  

 Sakküler anevrizmaların göreceli olarak sık olmayan diğer prezentasyonları kranial 

nöropatilerdir. Bunlar arasında PKoA anevrizmasına bağlı okülomotor sinir felci en sık olandır. 

Bunun dışında kısmen veya tamamen tromboze anevrizması olan olgularda geçici iskemik atak 

veya inme bulguları olabilir (8).  

 

İNTRAKRANİAL ANEVRİZMALARDA GÖRÜNTÜLEME  

Anevrizmal SAK şüphesi durumunda kontrastsız bilgisayarlı tomografi (BT) tanı için en 

iyi görüntüleme yöntemidir. Klinik bulgular ortaya çıktıktan sonraki ilk üç gün içerisinde BT’nin 

negatif olması genellikle SAK tanısını dışlamak için yeterli olmakta ve lomber ponksiyon 

gerekmemektedir.  Anevrizmal SAK için en iyi görüntüleme ipucu kontrastsız BT’de hiperdens 

sistern ve sulkuslardır. Bazı olgularda SAK nispeten hipodens olan anevrizma kesesini 
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çevreleyip yerini gösterebilir (8) .  

 

 

Şekil 7. Kontrastsız BT’de anevrizmal SAK’ın tipik görüntüsü. Bazal sisternlerde 

ve slyvian fissürde hiperdens görünüm (8) 

 

İntrakranial anevrizma tanısında ise günümüzde Çok Kesitli Bilgisayarlı Tomografik 

Anjiografi (BTA), Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA) ve dijital substraksiyon anjiyografi 

(DSA) olmak üzere üç temel radyolojik yöntem kullanılabilir. 

 

1. Bilgisayarlı Tomografi Anjiografi (BTA) 

Ani başlayan şiddetli baş ağrısı şikayetiyle başvuran olgularda SAK doğrulandıktan 

sonra en önemli adım kanama kaynağını tespit etmektir (46). Özellikle son yıllarda BT 

teknolojisindeki gelişmeler sayesinde BTA anevrizma tanısı için hala altın standart yöntem 

kabul edilen kateter anjiyografi (DSA) kadar başarılıdır. Özellikle 3 mm’den büyük 

anevrizmalarda BTA en az DSA kadar doğru tanı vermektedir (47, 48).  

İA’lar BTA’da kontrast madde ile dolan kese veya genişlemeler şeklinde görülür. 

Kısmen tromboze anevrizmalarda rezidü lümende kontrastlanma izlenir iken tamamen 

tromboze anevrizmalarda kontrastlanma görülmez (8).  

BTA’da iyonize radyasyon maruziyeti, iyotlu kontrast madde kullanımı gibi 

dezavantajlar olsa da, non-invaziv olması, kısa sürede çekim yapılabilmesi, hareket 

artefaktlarının görece az olması, kalsifikasyon-trombüs, anatomik yapıları ve komşu osseöz 

yapıları göstermesi gibi avantajları mevcuttur (49). Ayrıca çekim sonrası multiplanar 

rekonstrüksiyonlar ve görüntünün işlenmesi vasküler yapıların daha iyi değerlendirilmesine 

olanak sağlamaktadır (49).  
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 2. Manyetik Rezonans Anjiografi (MRA)  

 MRA, iyonize radyasyon içermemesi ve iyotlu kontrast madde kullanımı gerektirmemesi 

ile intrakranial anevrizma tespit ve takibinde BTA ve dijital substraksiyon anjiografi (DSA) 

tetkiklerine alternatif bir yöntem olarak ön plana çıkmaktadır (50). Tetkik süresinin uzun olması 

kullanımını sınırlayan faktörlerdendir (51).  MRA intrakranial anevrizmaların tespitinde yüksek 

sensivite ve spesifisiteye sahip olmakla birlikte özellikle 3 mm’den küçük anevrizmalarda 

duyarlılık %38’e düşmektedir (52).   3 mm ve üzeri çaplı anevrizmalarda MRA’nın duyarlılığı 

%90 olarak bildirilmektedir (8). 

 Patent SA’ların yaklaşık yarısında T1AS ve T2A sekanslarda “flow void” görülürken, 

diğer yarısında yavaş veya türbülan akım, satürasyon ve faz dağılımına sekonder heterojen sinyal 

intensitesi görülür. Anevrizma kısmen veya tamamen tromboze görünümde ise değişen sinyal 

intensitelerinde tabakalı pıhtı mevcuttur. Susceptibility-weighted görüntülerde (SWI) 

“blooming” sıktır. Kontrastlı serilerde anevrizma içi yavaş akım alanlarında T1 kısalması 

görülebilir (8).   

 

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

 Kranioservikal damarların görüntülemesinde günümüzde noninvaziv yöntemler daha 

yaygın kullanılmakla birlikte anevrizmal SAK olan ve BTA veya MRA ile SA tespit edilen 

olgularda hala konvansiyonel DSA, özellikle endovasküler tedavi düşünülüyor ise SA tespitinde 

altın standart yöntem olarak kabul edilmektedir (8, 53).  Son yıllarda daha güvenli kontrast 

maddelerin ve daha küçük boyutlu hidrofilik kateterlerin kullanılması, dijital görüntüleme 

yöntemlerindeki gelişmelerle birlikte DSA önceki yıllara göre daha güvenli bir inceleme tekniği 

olmuştur (53). 

Birden fazla projeksiyonda dört intrakranial damarın tamamı ve Willis halkası 

görüntülenmelidir. Multipl anevrizma varlığında, cerrahi öncesi hangi anevrizmanın rüptüre 

olduğunu tespit etmekte kontrast madde ekstravazasyonu patogonomik bulgudur.  Rüptürü 

düşündüren diğer bulgular lobulasyon, apikal meme başı varlığı, boyut (her zaman olmasa da en 

büyük anevrizma rüptüre olan anevrizma kabul edilmektedir) (8).  

3D rotasyonel anjiyografide (3DA) görüntüleri, C kolunun hasta anjiyografi masasında 

yatarken hastanın başı etrafında dönmesinden elde edilen rotasyonel anjiyografi verilerinden 

rekonstrükte edilmektedir.  3DA ile serebral vasküler anatomi hakkında daha detaylı bilgi 

sağlanabilmekte ve konvansiyonel DSA ile saptanamayan bazı milimetrik anevrizmaların daha 

yüksek oranda tespit edilebildiği görülmektedir (54, 55). Yine 3DA inceleme ile post operatif 

dönemde rezidü anevrizmalar daha yüksek oranda saptanabilmektedir (56).  
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İNTRAKRANİAL ANEVRİZMALARDA RÜPTÜR RİSK FAKTÖRLERİ 

Günümüzde kesitsel görüntüleme sıklığının artması birlikte anevrizmalar günlük 

pratikte daha sık tespit edilebilmektedir. Toplumda intrakranial anevrizmaların prevalansı %3 

olmakla birlikte anevrizma rüptürüne bağlı SAK insidansı yılda 100 000’de 6-10’dur. Her yıl 

intrakranial anevrizmaya sahip 300-500 kişiden birinde rüptür beklenmektedir. İnsidental 

olarak intrakranial sakküler anevrizma saptanan olgularda koruyucu amaçlı yapılan 

endovasküler ve cerrahi tedaviler de belirli riskleri beraberinde taşımaktadır. Rüptüre sekonder 

gelişebilecek morbidite ve mortalite ile tedavi ilişkili risklerde kar-zarar dengesi göz önünde 

bulundurulmalıdır. (57, 58).   

 İntrakranial anevrizmalar kanadığında majör morbidite ve mortalite nedeni 

olabildiğinden dolayı anevrizma rüptürü için risk faktörlerinin tanımlanması ve bu doğrultuda 

olguların değerlendirilmesi tedavi yönetimi için önem taşımaktadır (3, 17, 59).  

İntrakranial anevrizma rüptüründe günümüzde belirli risk faktörleri tanımlanmıştır. 

Geniş çaplı meta-analizlerde 60 yaş üzerinde olma, kadın cinsiyet, Fin veya Japon kökenli 

olmak, anevrizma çapının 5 mm üzerinde olması, anevrizmanın posterior sistem yerleşimli 

olması, anevrizmanın semptomatik olması daha yüksek rüptür riski ile ilişkili bulunmuştur (60).  

Bu risk faktörleri doğrultusunda 5 yıllık anevrizma rüptür riskini tanımlayan PHASES 

(Population, Hypertension, Age, Size, Earlier subrachnoid haemorrhage and Site) skoru 

oluşturulmuştur (Tablo 3) (58).   

 

Tablo 3. PHASES skoru (58) 

PARAMETRELER PUAN  

Kuzey Amerikalı veya Avrupalı (Fin değil) 0 

Japon 3 

Fin 5 

Hipertansiyon var  1 

70 yaş üzeri 1 

Anevrizma boyutu 7 mm’den küçük  0 

7- 9.9 mm 3 

10- 19.9 mm 6 

20 mm ve üzeri  10 

Önceden geçirilmiş SAK öyküsü  1 

Anevrizma yerleşimi-İKA 0 

Orta serebral arter 2 

Anterior serebral arter/PKoA/ posterior dolaşım 4 
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Tablo 3. (devamı) PHASES skoru (58) 

Risk Skoru 5 yıllık rüptür riski 

2 0,4 

3 0,7 

4 0,9 

5 1,3 

6 1,7 

7 2,5 

8 3,2 

9 4,3 

10 5,3 

11 7,2 

12 17,8 

 

PHASES skoru rüptür riski oluşturan tüm faktörleri ele almamış olup hastaların 

değerlendirilmesinde diğer faktörler de dikkate alınmalıdır (59). Sigara kullanımı anevrizma 

gelişimi ve rüptüründe doz bağımlı risk artışına neden olmaktadır. Yine rüptür riskini arttıran 

ancak PHASES analizine dahil edilmeyen faktörlere yoğun alkol  kullanımı, anevrizmadaki 

boyut artışı, anevrizma duvarındaki inflamasyon varlığı, aile öyküsü, kadın cinsiyet, çoklu 

anevrizma varlığı örnek verilebilir (59). 

Anevrizmanın maksimum çapı rüptür riskini belirlemede en önemli kriterlerdendir. 

PHASES çalışmasına göre eşik değer 7 mm olarak belirlenmiş olup, bunun üzerinde anevrizma 

rüptür riski artmaktadır. 7 mm altındaki anevrizmaların ise %85’inin stabil kaldığı ve 10 yıl 

boyunca boyut artışı göstermediği görülmüştür (61). Literatürde 5 mm üzerindeki 

anevrizmalarda rüptür riskinin belirgin arttığını gösteren çalışmalar da mevcuttur (62). 

Anevrizmanın maksimum çapının 5-7 mm ve üzerinde olması tedavi kararının verilmesinde 

eşik değer olarak kabul edilebilmektedir (59).  

Daha önce geçirilmiş SAK öyküsü olan olguda bir sonraki rüptür riski daha yüksektir. 

Örneğin 7 mm’den küçük anevrizmalarda yıllık rüptür riski %0,1 iken, öncesinde SAK öyküsü 

olan olguda bir sonraki rüptür riski %0,5’e çıkmaktadır (63).  

Anevrizmadaki boyut artışı ve takipte morfolojisinin değişmesi, rüptür riskini 5- 55 kata 

kadar arttırmaktadır (64, 65). Anevrizmanın boyutunun herhangi bir yönde en az 1 mm artması 

genellikle anlamlı kabul edilmektedir. Anevrizmadaki boyut artışı lineer özellik göstermeyip 

genellikle stabil seyrederken, kısa periyotlarda boyutsal değişiklik görülmektedir (59). 

Anevrizmal büyümedeki ana risk faktörleri anevrizma maksimum çapının 5 mm üzerinde 

olması ve sigara kullanımıdır. Hipertansiyon varlığı, anevrizmanın posterior sistem yerleşimli 
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olması, anevrizma şeklinin multilobule olması, 50 yaş üzerinde olma, kadın cinsiyet, 

kubbe/boyun çap oranının 1’den büyük olması, aşırı alkol kullanımı anevrizmal büyümeye 

katkı sağlayan, dolayısıyla rüptür riskini arttıran faktörlerdir (66).     

Anevrizmalarda üç ve beş yıllık boyut artış olasılığını ortaya koymak için ELAPSS 

(Earlier subarachnoid haemorrhage, Location, Age, Population, Size and Shape) skoru 

oluşturulmuştur (Tablo 4).  

 

Tablo 4. ELAPSS skoru (64) 

Önceden geçirilmiş SAK öyküsü varlığı  Evet 1 

Lokalizasyon MCA 3 

 PKoA/posterior dolaşım 5 

>60 yaş  1 

Japon  1 

Finlandiyalı   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 

İrregüler şekil Evet 4 

 3 yıl içerisinde boyut artış 

riski 

5 yıl içerisinde 

boyut artış riski 

<5 5 8 

5-9 8 13 

15-19 18 28 

20-24 26 40 

>25 43 61 

  

 Anevrizma morfolojisi ve irregülarite (bleb varlığı) rüptür riskini arttırmakla birlikte, 

riski ne kadar arttırdığı tam olarak bilinmemektedir. Bunlar dışında, size ratio (maksimum 

anevrizma çapı/parent arter çapı)>3 olması ve aspect ratio (anevrizma yüksekliği/boyun çapı) 

artışı rüptür riskini arttırmaktadır (64). Aspect ratio rüptüre anevrizmalarda ortalama 2.4 iken, 

rüptüre olmamış anevrizmalarda tipik olarak 1.6’nın altındadır (67, 68). 
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Şekil 8. Size ratio=Anevrizma maksimum çapı/ parent arter çapı  (69) 

 

 

Şekil 9. Aspect ratio= Anevrizma perpendiküler yüksekliği/anevrizma boyun çapı 

(69) 

 

 Anevrizma rüptür riskini azaltmada temel koruyucu önlemler, sigara kullanımının 

bırakılması, sistolik kan basıncının 140 mmHg’nın altında tutulmasıdır (70). Bunun yanında 
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günlük aspirin kullanımı anevrizma duvarında inflamasyonu azaltarak anevrizma büyümesini 

ve rüptür riskini azaltmaktadır (71).  

 

FRAKTAL ANALİZ 

 

Fraktal Geometri 

“Fraktal” sözcüğü, Mandelbrot tarafından Latince bir sıfat olan fraktus (kırılmış, 

parçalanmış) ve ilgili fiil olan frangere (kırmak ya da düzensiz parça oluşturmak) 

sözcüklerinden türetilmiştir (72).  

Antik Öklit geometrisi çoğu insan yapımı olan objelerin özelliklerini tanımlamakta 

yeterliyken çok daha irregüler ve kaba şekilli doğal objeleri tanımlamakta yetersiz kalmıştır. 

Bu durumdan yola çıkarak fraktal boyut  (FD) irregüler şekilli objelerin özelliklerini tanımlama 

amaçlı ortaya konulmuştur.   

Fraktal geometri, doğayı tanımlayıp niceliğini ölçebilen evrensel bir dil olarak kabul 

edilebilir. Fraktal geometri değerlerine fraktal analiz yoluyla elde edilen fraktal boyut (fractal 

dimensions-FD/D) ile ulaşılmaktadır. D değeri bir boyut, parametre olarak değerlendirilebilir 

ancak temel olarak bir şeyin ölçümü sonucu ortaya çıkan bir sayı değeridir. Bu sayı değeri 

ölçülen nesnenin geometrik kompleksitesini, boşluk doldurma özelliğini, yüzey pürüzlülüğünü, 

paternini gösterebilmektedir. Böylece kompleksite arttıkça D değeri artmaktadır. D aynı 

zamanda devamlı bir değişken olup matematiksel ve istatistiksel yöntemlerde kullanılması ve 

kıyaslanması kolaydır. 

Doğal fraktal nesneler başlıca dört özellik ile karakterizedir : 1) İrregüler şekil, 2) 

yapısal öz-benzeşim, 3) tam sayı olmama ya da fraksiyonel (fraktal) boyut ve 4) ölçeklenme 

(ölçülen özelliklerin kullanılan ölçeğe göre değişmesi).  

Fraktal objelerin en önemli özelliği boyutsal olarak büyütülüp küçültüldüğünde, tüm 

boyutlarda tekrar ve tekrar bütünün tamamına benzeyen düzenin bulunmasıdır. Sahil şeridi 

şekilleri kompleks eğrilere prototip bir örnek olup istatistiki anlamda her bir parça bütünün 

küçültülmüş bir kopyası olarak kabul edilebilir (Mandelbrot 1967). Bu özellik öz-benzeşim 

“self-similarity” olarak tanımlanmıştır. Öz-benzeşim geometrik ya da istatistiksel olarak 

tanımlanabilir. Bir nesnenin geometrik olarak öz-benzer olması için tüm küçük parçaları 

nesnenin birebir ya da çok benzer birer kopyası olmalıdır. Geometrik öz-benzer nesnelerin 

klasik örnekleri olarak Niels Fabian Helge von Koch isimli İsveçli bir matematikçi tarafından 

tanımlanan “kar tanesi” ve “eğri” ile Polonyalı matematikçi Waclaw Sierpinski tarafından 
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tanımlanan “Sierpinski üçgeni” sayılabilir(73). 

 

Şekil 10. Geometrik öz-benzer fraktallara örnekler. A. Mandelbrot set. “eğrisi”, B. Kar 

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

 

Fraktal Analiz 

Fraktal analiz ile nöroradyolojik tetkiklerde saptanan birçok patolojideki morfolojik 

değişiklikler kantifiye edilebilmektedir. Bunlara epilepsi, şizofreni, stroke, multipl sklerozis ve 

serebellar dejenerasyonda görülen değişiklikler ve periferik sinir sisteminde izlenen morfolojik 

değişikliklerin değerlendirilmesi örnek verilebilir. Ayrıca serebral korteksin gelişimsel 

kompleksitesini değerlendirmede yine fraktal analiz yardımcı olmaktadır.  

 D değerini hesaplamak için farklı yöntemler bulunmakta olup en basit ve sık kullanılanı 

“box-counting” (kutu sayma) yöntemidir. Kutu sayma yöntemi kantitatif bir parametre olan 

kutu sayma boyutu (the box-counting dimension) sunmakta olup bu değer analizi yapılan 

nesnenin boşluk doldurma özelliği (ya da yer kaplama seviyesi) ile ilişkilidir. Genel olarak her 

görüngünün kendine has spasyotemporal özellikleri olup klasik Öklid geometrisi ya da non-

lineer matematik ile tanımlamak oldukça zor iken fraktal geometri ile rahatlıkla tanımlanabilir 

(74). 

 Kutu sayma yöntemi aşağıdaki formülü kullanır: 
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𝐷𝐵 = 𝑙𝑖𝑚
𝜀→0

𝐿𝑜𝑔𝑁(𝜀)

𝐿𝑜𝑔(1 𝜀⁄ )
 

 

DB ilgili nesnenin kutu sayma yöntemi ile bulunan FD değeri iken ε kutunun eni ve 

N(ε) ise nesnenin dış sınırlarını kaplamak için gereken en küçük kutu sayısıdır. Doğal 

nesnelerde limit 0 uygulanamayacağı için boyut D=d formülü tarafından tahmini olarak 

hesaplanır. Bu formülde d değeri Log N(ε) ile Log (1/ ε) eğimine eşittir. Grafiğin lineer 

segmentleri en küçük kareler yöntemi ile belirlenir ve bu segmentlerin gradientleri iteratif 

direnç-çizgi yöntemi ile hesaplanır (74). 

Lakünarite (λ) basitçe bir görüntünün farklı kutu boyutlarında ve çeşitli grid 

oryantasyonlarındaki piksel dağılımıdır. Lakünarite paternler içerisindeki heterojeniteyi ölçme 

birimi olup boşluklu yapı, rotasyonel değişmezlik ve dokudaki yamalı vizüel izlenim gibi 

çeşitli ifadelerle belirtilmiştir. Lakünarite FD değerini tamamlayıcı olup tipik kutu sayma 

metodu uygulanırken hesaplanabilir (73). 

Lakünarite hesabı aşağıdaki formül kullanılarak yapılır: 

 

𝐿 = 𝜆𝑒𝑔 = ( 
𝜎

𝜇
 )

𝜀,𝑔

2

 

 

Bu formülde µ kutu büyüklüğünde ortalama piksellerin dansitesini, ε ve σ standart 

deviasyon, g ise grid oryantasyonunu temsil etmektedir. Multiple grid pozisyonu kullanılması 

sebebiyle her boyut için lakünaritenin aritmetik ortalaması alınır ve ε değeri her grid pozisyonu 

için değerlendirilerek ortalama hesaplanır. 

Fraktal örüntüler, birçok bilimde olduğu gibi nöroradyolojide de giderek artan 

popülarite ve araştırma alanına sahiptir. Fraktal analiz, nesnelerin geometrik karmaşıklığını ve 

pürüzlülüğünü hesaplayan yöntem olarak nörogörüntülemede potansiyel biyobelirteç olarak 

görülmektedir (73, 74).  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

ETİK KURUL ONAMI VE HASTA SEÇİMİ 

Retrospektif olarak tasarlanan çalışmamız için Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Etik Kurulu’ndan TÜTF-GOBAEK 2021/474 no’lu etik kurul onayı 13.12.2021 tarihinde 

alındı (Ek 1). 

Retrospektif olarak tasarlanan çalışmamızda Nisan 2014 -Ağustos 2020 tarihleri 

arasında bölümümüzde kranial BT-anjiografi çekimi yapılan ve intrakranial sakküler 

anevrizma saptanan,72’si SAK ile; 73’ü SAK olmaksızın prezente olan toplam 145 olgu 

araştırmaya dahil edilmiştir. Olgularda SAK tanısı kontrastsız kranial BT sonucuna göre 

konuldu.  Olguların kranial BT-anjiografi görüntüleri hastanemizin PACS (Picture 

Archiving Communication Systems) iş istasyonundan elde edildi.  

 Hastanemizin sisteminde görüntüleri olan 18 yaş üstünde olan olgular çalışmaya 

dâhil edildi. Olgular arasında fuziform anevrizma saptanan, diagnostik kalitede 

görüntülemesi olmayanlar çalışma dışı bırakıldı.  

Hastaların intrakranial sakküler anevrizma tanısı aldıkları tarihteki demografik 

bilgileri (yaş ve cinsiyet), hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM) ve diğer ek sistemik 

hastalık varlığı, daha önce geçirilmiş SAK öyküsü olup olmadığı, alkol ve sigara kullanım 

durumu hastane otomasyon sisteminden not edildi.  

 

KRANİAL BT ANJİYOGRAFİ PROTOKOLÜ  

Tüm hastaların incelemeleri IV kontrastlı olarak 128 kesitli BT ile gerçekleştirildi 

(Siemens Somatom Definition AS).  
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Çekimler hasta supin pozisyondayken, görüntüleme alanı (field of view-FOV) aortik 

arktan verteks düzeyine dek alınacak şekilde ayarlandı. Çekimlerde ortalama 50-75 ml non-

iyonik kontrast madde kullanıldı. 

 Çekim protokolüne ve kontrast madde enjeksiyon protokolüne ait değerler aşağıdaki 

tablolarda belirtilmiştir:  

  

Tablo 5. Çekim protokol parametreleri 

Cihaz 128 kesit 

Tüp voltaj (KV) 120 

Tüp Akımı (mAs) 140 

Rotasyon zamanı (sn) 0,4 

Kesit kalınlığı (mm) 128x0,6 

Masa hızı (mm) 25 

Scan uzunluğu (mm) 250 

Scan zamanı (sn) 4 

Rekonstrüksiyon intervali (mm) 0,5 

Ortalama efektif doz (mSv) 1,9 

 

Tablo 6. Kontrast enjeksiyon protokolü:  

Total kontrast miktarı (cc) 80 

Kontrast injeksiyon hızı (cc/sn)  4 

Serum fizyolojik sıvı miktarı (cc) 40 

Serum fizyolojik sıvı hızı (cc/sn)  5 

 

 

KRANİAL BT ANJİYOGRAFİDE ÖLÇÜLEN KONVANSİYONEL 

PARAMETRELER  

Tüm hastaların BT anjiografik tetkiklerinde anevrizmanın lokalizasyonu, 

oryantasyonu, anevrizmanın boyutu, anevrizmanın kaynaklandığı parent arterin çapı, 

anevrizmanın perpendiküler yüksekliği, anevrizmanın boyun çapı, görüntü oranı (aspect 

ratio), boyut oranı (size ratio) değerlendirildi.  
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Anevrizma Lokalizasyonu 

Tüm hastalarda anevrizma lokalizasyonu, anevrizmanın kaynaklandığı parent artere 

göre IKA, AKoA, MCA, PKoA ve posterior sistem anevrizmaları (baziller tepe, posterior 

inferior serebellar arter) olarak sınıflandırıldı.  

 

Anevrizma Oryantasyonu 

Anevrizmanın kaynaklandığı parent artere dik olarak, sakküler anevrizmanın 

kubbesini işaret eden aks anevrizmanın oryantasyonu olarak değerlendirildi.  Böylece 

oryantasyon yönleri süperior, inferior, anterior, posterior, medial, lateral, anterolateral, 

posterolateral, süperolateral, inferolateral, anteroinferior, anterosüperior olarak 

sınıflandırıldı.  

 

Anevrizma Boyutu 

Boyut, olarak anevrizmanın maksimum çapı ölçüldü (69).  

 

Parent Arter Çapı 

Anevrizmanın kaynaklandığı arterin çapı ölçüldü. Anevrizmanın birden fazla arterin 

bifurkasyon bölgesinden kaynaklandığı durumlarda ilgili arterlerin aritmetik ortalaması 

alındı (69).  

 

Anevrizmanın Perpendiküler Yüksekliği 

 Perpendiküler yükseklik, anevrizmanın boynunun santralinden anevrizma kubbesine 

dik olarak alınan maksimum mesafe olarak ölçüldü (69).  

 

Anevrizmanın Boyun Çapı 

Boyun çapı, anevrizmanın parent arter veya arterlerden kaynaklandığı düzeydeki çap 

olarak ölçüldü.  

 

 Görüntü Oranı (Aspect Ratio) 

AR, anevrizmanın perpendiküler yüksekliğinin boyun çapına oranlanmasıyla elde 

edildi (69).  

 

Boyut Oranı (Size Ratio) 
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SR, anevrizmanın maksimum çapının parent arter çapına oranlanmasıyla elde edildi 

(69).  

  

ANEVRİZMALARIN REKONSTRÜKSİYONU 

Tüm olgularda sakküler anevrizmalar, anevrizmanın kaynaklandığı parent artere 

paralel, anevrizmanın uzun aksına dik olarak şekilde rekonstrükte edildi. Rekonstrüksiyon 

sonrasında görüntüler segmentasyona hazır olacak şekilde FOV matriksi 70x40; inceleme 

kesit kalınlığı 0,3 mm olarak kaydedildi.   

Şekil 11 ve 12’de sakküler anevrizmaların rekonstrükte edilmesine örnek 

gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 11. Sakküler anevrizmanın rekonstrükte edilmesi gösterilmektedir.  
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Şekil 12. Rekonstrükte edilmiş sakküler anevrizma. FOV matriks boyutu 70x40 

mm olarak belirlendi.  

  

ANEVRİZMA SEGMENTASYONU 

Anevrizma segmentasyonu tek bir radyolog tarafından gerçekleştirilmiştir. 

Segmentasyon için açık kaynaklı bir program olan 3D-Slicer (3D slicer, versiyon 4.10.2 - 

https://www.slicer.org/) kullanıldı.  Öncesinde rekonstrüksiyon yapılan BT anjiyografi 

görüntüleri, PACS sisteminden DICOM (Digital Imaging and Communications in Medicine) 

olarak çıkartıldı ve programa yüklendi.  

Yüklenen BT anjiyografi görüntülerinde,  anevrizmalar “segment editor” sekmesi 

içerisinde bulunan intensite tabanlı algoritmalar (“Threshold”) kullanılarak anevrizma 

konturları yarı-otomatik olarak belirlenmiştir. Seçim yapıldıktan sonra fazlalık alanlar 

“scissors” ve “erase” araçları ile silinmiştir. 
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Şekil 13. Dansite tabanlı eşik değer ayarları “Segment editor” seçeneğinden 

“Threshold” aracı kullanılarak anevrizma konturlarını ve anevrizmanın 

tamamını en iyi kapsayacak şekilde seçildi. Şekilde sağ MCA bifurkasyon 

düzeyinde rüptüre olmuş sakküler anevrizma izlenen olguda, ilk aşama olan 

intensite tabanlı “threshold” seçme yöntemi sekmesinde yapılan ilk ayarlar 

sonrası oluşan seçim gösterilmektedir. 

 

 

Şekil 14. 3D slicer programı “Segment editor” bölümünde ilk aşamada kullanılan 

“Threshold” (kırmızı daire) ayarları anevrizmayı tamamen kapsayacak 

şekilde ayarlandı (kırmızı ok). Fazlalık şeçim alanları “scissors” ve “erase” 

araçları ile silindi. 
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Şekil 15. Fazlalıklar silindikten sonra elde edilen segmentasyon görünümü 

 

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

komutuyla ön işlemlerden geçirilmek üzere DICOM (Digital Imaging and Communications 

in Medicine) formatında kaydedilmiştir (Şekil 16). 

 

 

Şekil 16. Segmentasyondan elde edilen “binary labelmap” görüntüler. Bu 

görüntüler “Export to DICOM” komutuyla DICOM formatında 

kaydedildi.  

 

GÖRÜNTÜLERİN FRAKTAL ANALİZ İÇİN HAZIRLANMASI 

3D slicer programı ile segmente edilen ve DICOM formatında kaydedilen görüntüler 

fraktal analiz işlemi öncesi ön-işlemden (preprocessing) geçirilmek amacıyla ImageJ 
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programına aktarıldı (ImageJ 1.53e, Wayne Rasband, National Institute of Health, USA - 

https://imagej.nih.gov/ij/index.html) (Şekil 17).  

 

 

Şekil 17. Fraktal analiz işlemi öncesi, segmente edilen ve DICOM formatında 

kaydedilen görüntünün ImageJ programına yüklenmesi  

 

ImageJ programına yüklenen görüntü “Make Binary” komutuyla siyah arka plan 

olacak şekilde 8-bit Binary özelliğinde TIFF formatında kaydedildi (Şekil 18).  

 

https://imagej.nih.gov/ij/index.html
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Şekil 18. Make Binary komutuyla elde edilen 8-bit “Binary” görüntüleri kaydedildi 

 

FRAKTAL ANALİZ ÖLÇÜMÜ 

Fraktal analiz, ImageJ programı ile FracLac eklentisi (Karperien—Charles Sturt 

University, Australia- https://imagej.nih.gov/ij/plugins/fraclac/FLHelp/Introduction.htm) 

kullanılarak yapılmıştır. FD hesaplaması için kutu sayma (box counting) algoritması 

kullanılmıştır. 

Fraktal analiz için daha önce segmentasyonları yapılan ve “BINARY” görüntüleri 

hazırlanan olgular ImageJ programına yüklenmiştir.  

Kutu sayma algoritma ayarları varsayılan 12 grid pozisyonu için maksimum görüntü 

alanının %45’ini kaplayacak şekilde ve minimum piksel değeri 1 olacak şekilde 

ayarlanmıştır. Fraktal analiz ayarları Şekil 19’da gösterilmiştir.  
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Şekil 19. FracLac eklentisi için ölçümde kullanılan kutu sayma algoritması ayarları. 
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 Her olgu için “binary” görüntülerde anevrizmaya ait her bir kesit için ortalama FD, 

minimum FD (FDmin) ve maksimum FD (FDmax) değerleri saptanmıştır (Şekil 20). 

 

 

Şekil 20. Örnek bir olguda, anevrizmayı kapsayan tüm kesitlere ait FD, minimum FD 

(FDmin) ve maksimum FD (FDmax) değerleri not edilmiştir 

 

 Tüm hastalar için ayrı ayrı SPSS dosyaları oluşturularak bu değerler SPSS 

programına girildi. Elde edilen değerlerin istatistiksel olarak normal dağılıp dağılmadığını 

tespit etmek için Shapiro-Wilk testi kullanıldı.  Normal dağılım gösteren parametrelerde 

aritmetik ortalama,  normal dağılım göstermeyen parametrelerde median değeri FD, FDmin 

ve FDmax değeri olarak kaydedildi (Şekil 21).  
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Şekil 21. Örnek bir olguda fraktal analiz değerleri izlenmektedir. Bu olgu için FD 

değeri 1.764900, FDmin: 1.727600,  FDmax: 1. 817500 olarak hesaplanmıştır  

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmaya dâhil 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 

yazılımında gerçekleştirilmiştir.  

 Olgular istatistiki değerlendirme amacıyla rüptüre olmuş ve rüptüre olmamış olarak 

iki gruba ayrılmıştır. Elde edilen verilerden kategorik olanlar Pearson Ki-Kare testi ve Fisher 

kesin testi ile değerlendirilmiştir. Sürekli değişkenlerin normal dağılım gösterip 

göstermediği Saphiro-Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Normal dağılım gösteren veriler 

Student t testi, normal dağılım göstermeyenler Mann Whitney U testi ile analiz edilmiştir. 

Tüm testlerde p değeri < 0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

  Nisan 2014- Eylül 2020 tarihleri arasında hastanemizde intrakranial sakküler 

anevrizma tanısı alan, gereç ve yöntem bölümünde tanımlanan kriterlere uygun olan toplam 

145 hasta çalışmamıza dahil edilmiştir. Olguların 73’ünde (%50,3) henüz rüptüre olmamış 

anevrizma saptanırken, 72’si (%49.7) rüptüre olmuş anevrizma ile prezente olmuştur.  

 Çalışmamıza dahil edilen 145 olgunun yaşları 25-90 aralığında (ort: 57.09±13.55) 

olarak bulundu. Rüptüre olmamış anevrizma olgularında yaş ortalaması 59.68 (±12.29), 

rüptüre olgularda 54.45 (±14.32) olarak saptanmış olup rüptüre olan ve olmayan anevrizma 

kategorileri arasında yaş ortalamaları olarak istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır 

(p=0.020). 

 Olgu grubumuzdaki 145 hastanın 58’i erkek (%40), 87’si (%60) kadındır. Rüptüre 

olgulardan (n:72) 34’ü (%47.22) erkek, 38’i (%52,77) kadındır. Rüptüre olmamış anevrizma 

olgularından (n:73) 24’ü (%32.87) erkek iken, 49’u (%67.12) kadındır. Her iki anevrizma 

tipi de kadın cinsiyette daha sık görülmekle birlikte istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır.   

 Yaş ve cinsiyet ile ilgili istatistiksel bulgular Tablo 7’de gösterilmiştir. 
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Tablo 7. Rüptüre olmuş ve olmamış anevrizma kategorilerinde yaş ve cinsiyete göre 

istatistiki değerlendirme 

Demografik 

Bulgular 
Tüm olgular 

Rüptüre 

Olmuş 

Anevrizma 

Rüptüre 

Olmamış 

Anevrizma 

İstatistik 

Yaş (ort.) 57.09±13.55 54.45±14.32 59.68±12.29 p=0.020* 

Cinsiyet    p>0.05** 

   Kadın 87 (%60) 38 (%52.77) 49 (%67.12)  

   Erkek      58 (%40) 34 (%47.22) 24 (%32.87)  

Değerler ortalama ± standart sapma, sıklık (yüzde) olarak belirtilmiştir. *Student T testi, **Pearson Ki-Kare testi. 

 

 Tüm olguların 111’inde (%76.6) soliter anevrizma izlenirken, 34’ünde (%23.4) 

multipl anevrizma saptanmıştır. Rüptüre anevrizma olgularının 56’sında(%77.77) soliter 

anevrizma, 16’sında (%22.22) multipl anevrizma izlenirken; rüptüre olmamış anevrizma 

olgularının 55’inde (%75.34) soliter, 18’inde (%24.65) multipl anevrizma görülmüştür. 

Rüptüre olmuş ve olmamış anevrizma kategorilerinde, multipl anevrizma varlığı ile rüptür 

riski arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.729). 

 Çalışma grubumuzdaki tüm hastaların 74’ünde (%51.03) hipertansiyon öyküsü 

mevcut iken, 71’inde (%48.96) hipertansiyon öyküsü yoktu. Rüptüre olmuş anevrizma 

olgularının 36’sında (%50) bilinen hipertansiyon öyküsü var iken 36’sında (%50) 

hipertansiyon öyküsü bulunmamakta olup hipertansiyon varlığı ile rüptür riski arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.805). 

 Hipertansiyon dışındaki diğer ek sistemik hastalıkların varlığı değerlendirildiğinde 

tüm hastaların 19’unda (%13.10) diyabetes mellitus, 12’sinde (%8.27) önceden geçirilmiş 

serebrovasküler hastalık (SVH) öyküsü, 6’sında (%4.13) koroner arter hastalığı (KAH), 

3’ünde (%2.06) dislipidemi, 3’ünde (%2.06) kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 

1’inde (%0.68) kronik böbrek yetmezliği (KBY), 1’inde (%0.68) lenfoma, 1’inde (%0.68) 

kolon kanseri, 1’inde (%0.68) akromegali tanısı mevcuttu. Rüptüre olan ve olmayan 

anevrizma olgularında ek hastalıkların varlığı ile bu iki anevrizma kategorisi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.426). 

 Aşırı alkol kullanım öyküsü rüptüre anevrizma olgularının 2’sinde (%2.77), rüptüre 

olmamış olgularının ise 1’inde (%1.36) mevcuttu.  

 Çalışma grubumuzdaki hastaların 35’inde (%24.13) sigara kullanım öyküsü mevcut 

iken, rüptüre olmamış anevrizma olgularının 14’ünde (%19.17), rüptüre anevrizma 
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olgularının 21’inde (%29.16) sigara kullanım öyküsü bilinmekteydi.  

 Tüm hastaların 144’ünde (%99.31) daha önceden SAK geçirme öyküsü bulunmazken 

yalnızca 1’inde (%.0.68) önceden geçirilmiş SAK öyküsü mevcuttu.  

 

 Tüm olguların epidemiyolojik özellikleri Tablo 8’de özetlenmiştir.  

 

Tablo 8. İntrakranial sakküler anevrizma olgularında epidemiyolojik özelliklerin 

dağılımı 

Değişkenler 
Kanamış 

Grup (n) 

Kanamamış 

Grup (n) 

p 

değeri* 

Anevrizma sayısı   0.729 

   Soliter 56 55  

   Multipl  16 18  

Hipertansiyon   0.805 

   Yok 36 35  

   Var 36 38  

HT dışındaki ek sistemik hastalıklar    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  

Aşırı alkol kullanımı    

   Yok 70 72  

   Var 2 1  

Sigara kullanımı   0.160 

   Yok 51 59  

   Var 21 14  

Önceden geçirilmiş SAK öyküsü   0.312 

  Yok 71 73  

   Var 1 0  

 

 Anevrizma lokalizasyonları değerlendirildiğinde rüptüre olmamış anevrizma 

grubundaki hastaların 22’sinde (%30.13) İKA, 8’inde (%10.95) AKoA, 10’unda (%13.69) 

PKoA, 25’inde (%34.24) MCA, 4’ünde (%5.47) baziller arter, 4’ünde (%5.47) ACA 

anevrizması saptanmıştır. Rüptüre anevrizma grubunda ise olguların 9’unda (%12.5) İKA, 

24’ünde (% 33.33) AKoA, 13’ünde (%18.05) PKoA, 20’sinde (%27.77) MCA, 3’ünde 

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

 Kanamış anevrizma grubunda, en sık karşılaşılan anevrizma lokalizasyonu AKoA 

olup istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek bulunmuştur(p=0.013). 

 Tüm olguların anevrizma lokalizasyonuna göre sınıflandırılması Tablo 9’da 

özetlenmiştir.  

 

Tablo 9. İntrakranial sakküler anevrizma olgularında anevrizma lokalizasyonlarının 

sınıflandırılması  

Lokalizasyon Kanamamış Grup (n) Kanamış 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) 

 

 

 Şekil 22. Kanamış ve kanamamış anevrizma olgularında anevrizma lokalizasyon  

                         sıklıkları 
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 Çalışma grubundaki tüm olgular için ortalama anevrizma çapı 7.19 mm (±3.92 mm, 

2-21.6 mm), parent arter çapı 2.56 mm (±1.18 mm, 0.8-12 mm), perpendiküler yükseklik 

5.99 mm (±3.58 mm, 1.6-19.4 mm), anevrizma boyun çapı 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 saptanmıştır. 

 Anevrizma çapı rüptüre olmamış olgularda ortalama 6.77 mm (± 3.83 mm, 2.6-19.2 

mm) iken rüptüre olmuş olgularda ortalama anevrizma çapı 7.63 mm (±  3.99 mm, 2- 21.6 

mm), olarak ölçülmüştür. Rüptüre olmuş olgularda anevrizma ortalama çapı yüksek olsa da 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.084). 

 Parent arter çapı rüptüre olmamış anevrizma olgularında ortalama 2.81 mm (± 0.95 

mm, 1.35-5.4 mm) iken rüptüre olmuş olgularda ortalama parent arter çapı 2.30 mm (± 1.34 

mm, 0.8-12 mm) olarak ölçülmüştür. Rüptüre olmuş anevrizma olgularında parent arter çapı 

rüptüre olmamış anevrizma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde düşük 

bulunmuştur (p<0.001). 

 Perpendiküler yükseklik, rüptüre olmamış anevrizma olgularında ortalama 5.69 mm 

(± 3.6 mm, 1.7-18.3 mm) iken rüptüre olmuş olgularda perpendiküler yükseklik ortalama 

6.29 mm (± 3.56 mm, 1.6-.19.4 mm), olarak saptanmıştır. Rüptüre olmuş olgularda 

perpendiküler yükseklik ortalama çapı yüksek olsa da iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.131). 

 Anevrizma boyun çapı rüptüre olmamış anevrizma olgularında ortalama 3.61 mm (± 

1.43 mm, 1.5-7.4 mm) iken rüptüre olmuş olgularda anevrizma boyun çapı ortalama 2.95 

mm (± 1.45 mm, 1-8.9 mm) olarak ölçülmüştür. Rüptüre olmuş anevrizma olgularında 

anevrizma boyun çapı, rüptüre olmamış anevrizma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

olarak düşük bulunmuştur (p=0.002). 

 AR, rüptüre olmamış anevrizma olgularında ortalama 1.58 (± 0.8, 0.45-4.41) iken 

rüptüre olmuş anevrizma kategorisinde ortalama AR değeri 2.32 (±1.2, 0.47-6.18) olarak 

saptanmıştır. Rüptüre olmuş anevrizma olgularında AR değeri rüptüre olmamış anevrizma 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0.001). 

 Rüptüre olmamış anevrizma olgularında ortalama SR değeri 2.59 (± 1.46, 0.5-6.88) 

iken rüptüre olmuş anevrizma olgularında ortalama SR değeri 3.72 (±2.14, 0.55- 11.53) 

olarak saptanmıştır. Rüptüre olmuş anevrizma kategorisindeki SR değeri rüptüre olmamış 

anevrizma kategorisine göre istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

(p<0.001). 
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 Tüm olgular ile rüptüre olmamış ve olmuş anevrizma olgularında konvansiyonel BT-

anjiyografi bulguları Tablo 10,11ve 12’de özetlenmiştir.  

 

Tablo 10. Tüm anevrizma olgularında konvansiyonel BT-anjiyografi ölçümleri 

Tüm olgular n Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma 

Boyut (mm) 145 2 21.6 7.19 3.92 

Parent arter çapı (mm)  145 0.8 12 2.56 1.18 

Perpendiküler yükseklik (mm) 145 1.6 19.4 5.99 3.58 

Anevrizma boyun çapı (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. Rüptüre olmamış anevrizma olgularında konvansiyonel BT-anjiyografi 

ölçümleri 

Kanamamış Grup n Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma 

Boyut (mm) 73 2.6 19.2 6.77 3.83 

Parent arter çapı (mm)  73 1.35 5.4 2.81 0.95 

Perpendiküler yükseklik (mm) 73 1.7 18.3 5.69 3.6 

Anevrizma boyun çapı (mm) 73 1.5 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. Rüptüre olmuş anevrizma olgularında konvansiyonel BT-anjiyografi 

ölçümleri 

Kanamış Grup n Minimum Maksimum Ortalama Std. Sapma 

Boyut (mm) 72 2 21.6 7.63 3.99 

Parent arter çapı (mm) 72 0.8 12 2.30 1.34 

Perpendiküler yükseklik (mm) 72 1.6 19.4 6.29 3.56 

Anevrizma boyun çapı (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 DEĞERLENDİRİLMESİ 

 Rüptüre olmuş ve rüptüre olmamış anevrizma gruplarında ortalama fraktal boyut 

(FD) değerleri karşılaştırıldığında, rüptüre olmamış anevrizma olgularında FD değeri yüksek 

saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur (p=0.014).  
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Şekil 23. Kanamış ve kanamamış anevrizma olgularında ortalama fraktal boyut 

(FD) değerlerinin karşılaştırılması 

 

 Kanamış ve kanamamış anevrizma olgularında minimum fraktal boyut ortalamaları 

karşılaştırıldığında her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0.089). 

 

 

Şekil 24. Kanamış ve kanamamış anevrizma olgularında minimum fraktal boyut 

(FD) değerlerinin karşılaştırılması 
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Kanamış ve kanamamış anevrizma olgularında maksimum fraktal boyut ortalamaları 

değerlendirildiğinde kanamamış anevrizma hastalarında, maksimum FD değeri kanamış 

olgulara göre yüksek saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p=0.005). 

 

 

Şekil 25. Kanamış ve kanamamış anevrizma olgularında maksimum fraktal 

boyut (FD) ortalama değerlerinin karşılaştırılması 
 

 Kanamış ve kanamamış anevrizma olgularında, anevrizmanın en düzensiz kesitine 

ait maksimum FD değerleri karşılaştırıldığında, iki grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p=0.644).  

 

 

Şekil 26. Kanamış ve kanamamış anevrizma olgularında maksimum fraktal 

boyut (FD) değerlerinin karşılaştırılması 
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 Tüm olguların ortalama, minimum ve maksimum FD değerlerine ait bulgular Tablo 

13’te özetlenmiştir.  

 

Tablo 13. Rüptüre olmuş ve olmamış anevrizma olgularına ait ortalama FD değerleri 

Anevrizma 

tipi 

 
n Minimum Maksimum Ortalama 

Std. 

Sapma 

Kanamamış  

FD 73 1.7115 1.7945 1.7526 0.0173 

FDmin 73 1.6598 1.7639 1.7110 0.023 

FDmax 73 1.7716 1.8212 1.8041 0.014 

Kanamış 

FD 72 1.7044 1.7915 1.7454 0.0172 

FDmin 72 1.6419 1.7658 1.7044 0.0232 

FDmax 72 1.7534 1.8199 1.7971 0.0148 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



46 
 

 

 

 

 

 

 

 

TARTIŞMA 

 

 Toplumda non-travmatik subaraknoid kanamanın (SAK) en sık sebebini intrakranial 

anevrizmalar oluşturmakta olup günümüzde kesitsel görüntülemenin artmasıyla birlikte 

asemptomatik olarak saptanma sıklığı artmıştır (2). İntrakranial anevrizmalar kanadığında ciddi 

morbidite ve mortaliteye neden olduğundan rüptür risk faktörlerinin tanımlanması ve 

değerlendirilmesi hasta yönetiminde artan öneme sahiptir (2, 3).  

 Demografik veriler ile intrakraniyal anevrizmalarda rüptür riskini araştıran çeşitli 

çalışmalar mevcuttur. Matsukawa ve ark. (75, 76) yaptığı çalışmada rüptüre olan anterior ve 

posterior sistem anevrizmalarında olguların, rüptüre olmamış olgulara göre daha genç yaşlarda 

(<60 yaş) olduğunu saptamıştır. Greving ve ark. (58)  yaptığı altı prospektif kohort 

çalışmasından elde edilen verilerden oluşturulan PHASES skorlaması 5 yıllık rüptür riskini 

öngörmek amacıyla oluşturulmuş olup bu çalışmada 70 yaş üzeri, rüptür açısından riskli grup 

olarak değerlendirilmiştir. Vlak ve ark. (77) çalışmasında 60 yaş ve üzerinde anevrizma rüptür 

riski, 60 yaş altı olgulara göre 6 kat artmış olarak saptanmıştır.  Bizim çalışmamızda rüptüre 

anevrizma olgularında ortalama yaş 54.45 (±14.32) olarak saptanmış rüptüre olmamış olgulara 

göre daha genç grubu oluşturmaktadır (p=0.020). 

 Wermer ve ark.(60) yapmış olduğu, 19 çalışmayı kapsayan meta-analizde kadın cinsiyet 

anevrizma rüptürü açısından yüksek riskli olarak tanımlanmıştır. Çalışmamızda rüptüre olmuş 

ve olmamış anevrizma tiplerinden her ikisi de kadın cinsiyette daha sık görülmekle rüptür riski 

açısından cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05). 

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

anevrizma varlığı bildirilmiş olup kadın cinsiyet ile birlikte multipl anevrizma görülme 
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ihtimalinin arttığı saptanmıştır. Fung ve ark. (79) yaptığı, 1080 hastanın dahil edildiği 

çalışmada, 186 (%17.2) olguda multipl anevrizma varlığı saptanmıştır.  Bizim çalışmamızda 

tüm olguların %23.4’ünde, rüptüre anevrizma olgularının %22.22’sinde, rüptüre olmamış 

anevrizma olgularının %24.65’ünde multipl anevrizma görülmüştür. Rüptüre olmuş ve 

olmamış anevrizma kategorilerinde, multipl anevrizma varlığı ile rüptür riski arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.729). 

 PHASES skorlamasında hipertansiyon varlığı rüptür riskini arttıran faktör olarak 

kabul edilmektedir (58). Greving ve ark. (58) çalışmasında rüptüre olmuş ve olmamış 

olgularda hipertansiyon saptanma oranları sırasıyla %52 ve %43 olarak bildirilmiştir. Taylor 

ve ark. (80) yürüttüğü çalışmada hipertansiyon varlığının rüptür riskini 1.46 kat arttırdığı 

tespit edilmiştir. Bizim çalışmamızda her iki grupta da hipertansiyon olguların %50’sinde 

görülmekteydi. Hipertansiyon varlığı ile rüptür riski arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p=0.805).  

 İntrakranial anevrizma olgularında hipertansiyon dışındaki diğer sistemik hastaların 

varlığını ve rüptür riskine etkisini değerlendirilen bazı çalışmalar bulunmaktadır. Vlak ve 

ark. (81) yapmış olduğu çalışmada rüptüre olmamış anevrizma olgularında önceden 

geçirilmiş SVH öyküsü, hiperkolesterolemi ve  diyabetes mellitus en sık görülen ek 

hastalıklar olup azalmış rüptür riski lehine değerlendirilmiştir. Yine bu çalışmaya göre 

migren öyküsü anevrizma rüptürü açısından artmış risk faktörü olarak kabul edilmektedir. 

Bizim çalışmamızda hem rüptüre olmuş hem de rüptüre olmamış anevrizma olgu gruplarında 

en sık görülen ek hastalıklar diyabetes mellitus, geçirilmiş SVH, koroner arter hastalığı ve 

hiperkolesterolemi olup iki grup arasında istatistiksel olarak farklılık görülmemiştir 

(p=0.426). 

 Aşırı alkol kullanımı haftalık 150 g’dan fazla alkol tüketimi olarak tanımlanmış olup 

hem erkek hem de kadın olgularda sigara kullanımı, yaş ve hipertansiyondan bağımsız bir 

risk faktörü olarak tanımlanmıştır (81, 82). Aşırı alkol tüketimi anevrizma gelişimi ve boyut 

artışına neden olmayıp, kan basıncının geçici olarak yükselmesine neden olduğundan mevcut 

olan anevrizmanın rüptürüne neden olmaktadır (82). Vlak ve ark. (81) yapmış olduğu 

çalışmada rüptüre anevrizma olgularında aşırı alkol tüketimi olgularında %16.9’unda, 

rüptüre olmamış grupta ise %12.8 olarak saptanmış olup rüptüre olgularda aşırı alkol 

tüketimi yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda kanamış anevrizma olgularında aşırı alkol 

tüketimi öyküsü %2.77, kanamamış olgularda ise %1.36 olarak saptanmıştır.  

 Sigara kullanımı anevrizma gelişimi açısından önemli bir risk faktörü olup Juvela ve 
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ark.(83) yapmış olduğu çalışmada  anevrizma gelişim riskini 4 kat arttırdığı saptanmıştır. 

Ayrıca sigara kullanımı intrakranial anevrizma duvarını zayıflatarak, anevrizmayı rüptüre 

daha yatkın hale getirmektedir. Sigara hem anevrizma boyutunu arttırarak hem de damar 

duvarında inflamasyon oluşturarak rüptür riskini arttırmaktadır (84). Can ve ark. (85) 4701 

hastayla yaptığı çalışmada, mevcut sigara kullanımı ve kullanım sıklığının anevrizma rüptür 

olasılığını arttırdığı görülmüş olup sigara kullanımı bırakılsa da rüptür riskinin azalmadığı 

saptanmıştır. Çalışmamızda rüptüre anevrizma olgularının % 29.16’sında, rüptüre olmamış 

anevrizma olgularında ise %19.17’sinde sigara kullanım öyküsü bulunmaktaydı. Rüptüre 

anevrizma olgularında sigara kullanım oranının daha yüksek olduğu görülmekle birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0.160). 

 Önceden başka bir intrakranial anevrizma rüptürü nedeniyle SAK öyküsü olan olguda 

yeniden rüptür riski artmış olup rüptür riskini öngörmede kullanılan PHASES skorlamada 

parametrelerden birini oluşturmaktadır. Greving ve ark. (58) yaptığı geniş kapsamlı 

çalışmada rüptüre anevrizma olgularının %23’ünde önceden var olan bir SAK öyküsü olduğu 

görülmüştür. Bizim çalışmamızda ise tüm olgulardan yalnızca 1’inde (%0.68) geçirilmiş 

SAK öyküsü mevcuttu.  

 Anevrizma rüptür riskini öngörmede kullanılan PHASES skorlama sisteminde ICA 

anevrizması 0 puan, MCA anevrizması 2 puan ile değerlendirilirken, AKA (AKoA ve 

perikallozal arter dahil), PKoA ve posterior sistem anevrizmaları 4 puan ile skorlanmış ve   

yüksek riskli anevrizmalar lehine değerlendirilmiştir (58). Froelich ve ark. (86) çalışmasında 

rüptüre anevrizmaların en sık görüldüğü lokalizasyon AKoA (%37) iken,  diğer sık görülen 

lokalizasyonlar sırası ile MCA (%17), PKoA (%15), ICA (%12)’dır. Çalışmamızda literatür 

ile uyumlu olarak rüptüre anevrizmaların en sık görüldüğü lokalizasyonları sırası ile AKoA 

(%33), MCA (%27), PKoA (%18) oluşturmaktadır. Rüptüre olmamış anevrizmalarda ise en 

sık lokalizasyonlar ICA (%30) ve MCA(%34) olarak saptandı.  

 Nahed ve ark. (87) çalışmasında posterior sistem anevrizmalarının rüptür riski, 

anterior sistem anevrizmalarına göre 3.5 kat yüksek bulunmuştur. Froelich ve ark.(86) 

çalışmasında posterior sistem yerleşimi tüm rüptüre anevrizmaların yaklaşık %16’sını 

meydana getirirken bizim çalışmamızda bu oran yaklaşık %5,5 olarak saptanmıştır.  

 Birçok çalışmada anevrizma boyutu ile rüptür riski arasında pozitif bir korelasyon 

bildirilmiştir. 5 mm veya 7 mm’den büyük boyutlu anevrizmalarda rüptür riski belirgin 

artmaktadır (60, 88). Zhao ve ark.(89) 1256 olgu üzerinde yaptıkları çalışmada rüptüre 

anevrizma olgularının büyük çoğunluğunda anevrizma çapının 10 mm altında olduğu 
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bildirilmiştir. Kang ve ark. (90) çalışmasında maksimum anevrizma çapının 7 mm ve 

üzerinde olması, anevrizma lokalizasyonunun AKoA veya PKoA olması artmış rüptür riski 

açısından anlamlı saptanmıştır. Çalışmamızda ise rüptüre olmamış anevrizma olgularında 

ortalama çap 6.77 mm (± 3.83 mm); rüptüre olmuş anevrizma olgularında ortalama çap 7.63 

mm (± 3.99 mm) olarak belirlenmiştir. Rüptüre olmuş olgularda anevrizma ortalama çapı 

yüksek olsa da iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0.084).  

 İntrakranial anevrizmalarda rüptür riskini öngörmede anevrizma boyutu tek başına 

yeterli bir morfolojik özellik olmayıp küçük boyutlu anevrizmaların da rüptüre olarak ciddi 

morbidite ve mortalite oluşturması anevrizma rüptür riskini öngörmede yeni parametrelerin 

araştırılmasına neden olmuştur (91). 

 Anevrizma rüptür riskini değerlendirirken rüptür mekanizmasını da göz önünde 

bulundurmak gerekmektedir. Anevrizma duvarındaki aterosklerotik inflamatuar 

değişiklikler ve aktive olmuş metalloproteinazlar anevrizma duvar bütünlüğünü bozarak 

zamanla rüptüre giden süreci hızlandırmaktadır (67). Sakküler anevrizmalar kör sonlanım 

göstermekte olup kan akımı genelde tek bir orifis düzeyinden sağlanmaktadır. Bu yüzden 

intra-anevrizmal  akım özellikle kubbe bölümünde belirgin olmak üzere yavaştır (92). Yavaş 

akım da inflamatuar süreçleri hızlandırmaktadır. Ujiie ve ark. (67) anevrizma rüptüründe 

şişme ve patlama mekanizmasından ziyade, damar duvarındaki fokal inflamatuar süreçlerin 

etkili olduğunu belirtmişlerdir.  Aspect ratio, anevrizmanın boyun düzleminden geçen ve 

anevrizmanın kubbesine dik olarak uzanan perpendiküler yüksekliğin, anevrizmanın boyun 

çapına  olan oranı olup 1.6’nın üzerinde anevrizmanın rüptür riski belirgin artmaktadır (67). 

Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak rüptüre olgularda AR değeri 2.32 (±1.2) 

saptanmıştır. Rüptüre olmamış anevrizma olgularında ise ortalama AR değeri 1.58 (± 0.8) 

olup rüptüre olgularda istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde AR oranı yüksektir 

(p<0.001). 

 AR oranının bileşenleri olan perpendiküler yükseklik ve anevrizma boyun çapını ayrı 

birer faktör olarak inceleyecek olursak, rüptüre olgularda perpendiküler yükseklik ortalaması 

6.29 mm (± 3.56 mm) iken, rüptüre olmamış anevrizma olgularında ortalama 5.69 mm (± 

3.6 mm) saptanmış olup iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Perpendiküler yükseklik anevrizma boyutuna yakın bir değer olup tek başına 

anevrizma rüptürünü ön görmede yetersiz kalmaktadır. Anevrizma boyun çaplarını iki grup 

arasında karşılaştırdığımızda rüptüre olmuş olgularda ortalama boyun çapı 2.95 mm (± 1.45 
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mm) iken rüptüre olmamış anevrizma olgularında ortalama 3.61 mm (± 1.43 mm) olarak 

hesaplanmıştır. Rüptüre olmuş anevrizma olgularında anevrizma boyun çapı, rüptüre 

olmamış anevrizma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak düşük bulunmuştur 

(p=0.002). Bu bulgular Ujiee ve ark.(67) çalışmasını destekler nitelikte olup dar anevrizma 

boynunun intra-anevrizmal akımı azaltıp inflamasyonu arttırıcı etkisi olduğu düşünülebilir.  

 Size ratio, anevrizmanın maksimum çapının, anevrizmanın kaynaklandığı parent 

arter  çapına oranı olup kolaylıkla hesaplanabilen bir parametre olmasının yanı sıra intra-

anevrizmal hemodinami ile yakından korelasyon göstermektedir (93). SR’nin artması 

karmaşık intra-anevrizmal akım modelleri ve wall shear stress (WSS) ile ilişkilidir.  

Çalışmamızda rüptüre anevrizma olgularında SR değeri 3.72 (±2.14) iken, rüptüre olmamış 

anevrizma olgularında ortalama SR değeri 2.59 (± 1.46) olarak hesaplanmıştır. Rüptüre 

olmuş anevrizma kategorisindeki SR değeri rüptüre olmamış anevrizma kategorisine göre 

istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. SR’nin hesaplanmasında kullanılan 

parent arter çapını değerlendirdiğimizde ise rüptüre anevrizma olgularında ortalama parent 

arter çapı 2.30 mm (± 1.34 mm) iken, rüptüre olmamış anevrizma olgularında 2.81 mm (± 

0.95 mm) olarak belirlenmiştir (p<0.001). Daha ince parent arter çapının, SR değerini 

arttırarak anevrizma hemodinamisini büyük oranda etkileyip rüptür riskini arttırdığını 

düşünmekteyiz.  

 Fraktal kavramı standart geometride karşılığı bulunmayan amorf yapıları tanımlamak 

için kullanılmaktadır. Mandelbrot, ölçümleri birim cinsinden ifade edilemeyen cisimlerin 

sahip olduğu düzensizlik derecesini belirtmek için fraktal boyut (D) kavramını ortaya 

koymuştur. Dolayısıyla fraktal analiz, integral boyut ile ifade edilemeyen kompleks yapı ve 

şekillerin niceliksel olarak tanımlanmasını mümkün kılan matematiksel bir metottur. Fraktal 

boyutun yüksek olması yapının daha karmaşık olduğunu ifade ederken, düşük olması da 

yapının daha basit internal düzene sahip olduğunu belirtmektedir (94).  

 Fraktal analiz son yıllarda özellikle nöroradyoloji alanında giderek popülaritesini 

artırmış ve intrakranial tümörlerin evrelendirilmesindeki katkılarıyla ilgili çeşitli çalışmalar 

yayınlanmıştır (95, 96). Bunun yanı sıra nörodejeneratif hastalıkların tanısında, nöro-

gelişimsel değerlendirmede, nörofarmakoloji alanında ve epilepsi teşhisinde de fraktal analiz 

kullanımı son yıllarda öne çıkmaktadır (96).  Ancak literatürde bugüne kadar fraktal boyut 

ve intrakranial sakküler anevrizmaların ilişkisini araştıran çalışma bulunmamakta olup 

çalışmamız bu alandaki ilk çalışmadır.  

 Çalışmamızda rüptüre olmuş ve rüptüre olmamış anevrizma olgularında, 
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anevrizmanın en düzensiz kesitine ait maksimum FD değerleri karşılaştırıldığında, rüptüre 

olgulardaki maksimum FD değeri ortalaması 1.8212 (± 0.0144) iken, rüptüre olgulardaki 

maksimum FD değeri ortalaması 1.8199 (± 0.0144) olarak hesaplanmış olup iki grup 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.644).  

 Yine çalışmamızda rüptüre olmuş ve olmamış anevrizma olgularında minimum 

fraktal boyut ortalamaları karşılaştırıldığında her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p=0.089). Rüptüre olmamış olgularda bu değer 1.7110 (± 0.023) 

iken, rüptüre anevrizmalarda bu değer 1.7044 (± 0.0232) olarak saptanmıştır. Bu değer 

mevcut anevrizmadaki en düzenli konturun kantitatif ölçümü olduğundan iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmaması beklenen bir durumdur.  

 Rüptüre olmuş ve olmamış gruplara ait ortalama FD değerlerini incelediğimizde ise 

rüptüre olgularda ortalama FD değeri 1.7454 (± 0.0172) iken; rüptüre olmamış olgularda bu 

değer 1.7526 (± 0.0173) olarak belirlendi. Bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmıştır (p=0.014).  Ancak ortalama FD belirlenirken, rüptürden sorumlu 

olmayacak düzgün konturlu kesitlerin de değerlendirilmeye katılmasından dolayı rüptüre 

olgulardaki FD değerini düşürdüğünü düşünmekteyiz.  

 Günümüzde intrakranial anevrizma görüntülemesinde noninvaziv yöntemler daha 

yaygın kullanılmakla birlikte 3D- DSA hala endovasküler tedavilerin planlanmasında ve 

anevrizma morfolojisini değerlendirmede altın standart yöntem olarak geçerliliğini 

sürdürmektedir (97). Anevrizma morfolojisini daha detaylı gösteren 3D-DSA ile yapılacak 

bir fraktal analiz çalışmasının daha güvenilebilir sonuçlar vereceğini düşünmekteyiz. 

 Literatürde irregüler anevrizma morfolojisinin rüptür riski ile yakından ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Björkman ve ark. (98) çalışmasında rüptüre anevrizmaların %96.3’ünün 

irregüler şekilli olduğu belirlenmiş iken bu oran rüptüre olmamış anevrizmalarda %8.1’dir. 

ELAPSS (Earlier subarachnoid hemorrhage, aneurysm Location, Age, Population, 

Aneurysm Size and Shape) skorlama mevcut anevrizmadaki 3-5 yıllık süreçteki büyüme 

riskini göstermekte olup, olgulara yönelik takip ve tedavi yaklaşımlarının belirlenmesinde 

önemli parametrelerden biridir (99). Bu skorlama sisteminde düzgün konturlu anevrizmalar 

0 puan ile skorlanırken, irregüler şekilli anevrizmalarda bu değer 4 puan olarak 

belirlenmiştir. Dolayısıyla irregüler şekilli anevrizmaların hem rüptür riski artmıştır hem de 

5 yıllık süreç içerisinde büyüme ve rüptür ile komplike olma olasılıkları yüksektir (98, 99).   

 Çalışmamızda bazı önemli limitasyonlar bulunmaktadır. Öncelikle çalışmamız tek 

merkezli olup veriler retrospektif olarak elde edilmiş ve örneklem sayısı sınırlı kalmıştır. 
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Literatürde anevrizma morfolojileri ve rüptür riskini değerlendiren daha geniş ölçekli 

çalışma örnekleri bulunmaktadır.  Örneklem sayısının geniş olmasıyla daha doğru sonuçlar 

alınacağını düşünmekteyiz.   

 Çalışmamızdaki ikinci önemli limitasyon ise morfolojik değerlendirme ve 

segmentasyon ile fraktal analiz yapılacak kesitlerin seçiminin tek bir kişi tarafından 

yapılması ve gözlemciler arası değişkenlik (interobserver variability) 

değerlendirilmemesidir. Bu durumun kısmen önlenmeye çalışılması ve yanlılığın giderilmesi 

amacıyla morfolojik özellikler iki radyolog tarafından birlikte değerlendirilerek karar 

verilmiş ve segmentasyon farklılığının azaltılması amacıyla dansite tabanlı yarı otomatik 

yöntemler kullanılmıştır. 

 Çalışmamızdaki bir diğer önemli limitasyon da rüptüre anevrizma olgularında, rüptür 

öncesi morfolojik bilgilerin değerlendirilmemesi ve elde olunmamasıdır. Rüptür riskini 

arttıran faktörlerin daha net anlaşılabilmesi olguların rüptür öncesi anevrizma fraktal 

değerlerinin belirlenmesi ve zamanla bu değerlerdeki değişikliklerin ortaya konulmasının 

daha yararlı olacağını düşünmekteyiz.   

 Son olarak fraktal analiz algoritmalarında tam bir standardizasyon mevcut olmayıp 

çalışmamızda literatürdeki çalışmalarla benzer şekilde en sık kullanılan parametreler tercih 

edilmiştir. 

 Sonuç olarak; anevrizmalardaki morfolojik değerlendirmelerden özellikle AR ve SR 

rüptür riskini öngörmede en önemli kantitatif parametreler olmakla birlikte, anevrizmanın 

irregüler şekilli olması da anevrizmanın büyümesi ve rüptür riski açısından değerli bir 

unsurlardan biridir. Bu parametrenin kantifiye edilip edilemeyeceğini değerlendirmek 

amacıyla yaptığımız çalışmanın daha geniş olgu serilerinde daha etkili sonuçlar vereceğini, 

rüptür riskinin tahmininde etkili bir belirteç olacağını ve klinik yönetime katkıda 

bulunacağını düşünmekteyiz. 
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SONUÇLAR 

 

 İntrakranial anevrizma olgularında konvansiyonel BT bulguları ve fraktal analiz 

bulgularının rüptür riski ile ilişkisini araştırmak amacıyla yapmış olduğumuz çalışmada elde 

ettiğimiz sonuçlar aşağıda sıralanmıştır.  

1- Olgu grubumuzdaki hastaların yaş ortalaması 57.09 (±13.55) olarak bulunmuş olup 

yaşa göre rüptür riski ayrımı açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.020). 

2- Çalışmamızda yer alan olguların çoğunluğu (%60) kadındır. Rüptüre anevrizma 

olgularından (n:72) 34’ü (%47.22) erkek, 38’i (%52.77) kadındır. Rüptüre 

anevrizma olgularının da çoğunluğunu kadın cinsiyet oluşturmakla birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05).   

3- Rüptüre olmuş ve olmamış anevrizma kategorilerinde, multipl anevrizma varlığı 

ile rüptür riski arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0.729). 

4- Rüptüre olmuş anevrizma olgularının 36’sında (%50) bilinen hipertansiyon 

öyküsü var iken 36’sında (%50) hipertansiyon öyküsü bulunmamakta olup 

hipertansiyon varlığı ile rüptür riski arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p=0.805). 

5- Hipertansiyon dışındaki diğer ek sistemik hastalıkların varlığı değerlendirildiğinde 

rüptüre olan ve olmayan anevrizma olgularında ek hastalıkların varlığı ile bu iki 

anevrizma kategorisi arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0.426). 

6- Aşırı alkol kullanım öyküsü rüptüre anevrizma olgularının 2’sinde (%2.77), 

rüptüre olmamış olgularının ise 1’inde (%1.36) mevcuttu (p>0.05).  

7- Sigara kullanım öyküsü değerlendirildiğinde, rüptüre olmamış anevrizma 
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olgularının 14’ünde (%19.17), rüptüre anevrizma olgularının 21’inde (%29.16) 

sigara kullanım öyküsü bilinmekteydi. Rüptüre anevrizma olgularında sigara 

kullanım oranı daha yüksek olsa da iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p=0.160). 

8- Geçirilmiş SAK öyküsü tüm olguların yalnızca 1’inde (%.0.68) mevcuttu. 

9- Rüptüre anevrizma grubunda, en sık karşılaşılan anevrizma lokalizasyonu AKoA 

olup istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek bulunmuştur (p=0.013). 

10- Anevrizma çap ortalaması rüptüre olgularda daha yüksek olsa da rüptüre olmamış 

anevrizma grubu ile arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0.084). 

11- Rüptüre olmuş anevrizma olgularında parent arter çapı rüptüre olmamış anevrizma 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olacak şekilde düşük bulunmuştur 

(p<0.001). 

12- Perpendiküler yükseklik ortalama çapı rüptüre olmuş olgularda yüksek olsa da iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.131). 

13- Anevrizma boyun çapı, rüptüre anevrizma grubunda rüptüre olmamış anevrizma 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak düşük bulunmuştur (p=0.002). 

14- Aspect ratio, rüptüre olmuş anevrizma olgularında AR değeri rüptüre olmamış 

anevrizma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

(p<0.001). 

15- Size ratio, rüptüre olmuş anevrizma kategorisinde rüptüre olmamış anevrizma 

kategorisine göre istatistiksel olarak anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0.001). 

16- Ortalama fraktal boyut (FD) değerleri karşılaştırıldığında, rüptüre olmamış 

anevrizma olgularında FD değeri yüksek saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmuştur (p=0.014). 

17- Minimum fraktal boyut ortalamaları karşılaştırıldığında rüptüre olmuş ve rüptüre 

olmamış grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p=0.089). 

18- Anevrizmanın en düzensiz kesitine ait maksimum FD değerleri 

karşılaştırıldığında, iki grup arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0.644).  
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ÖZET 

 

 Bu çalışmada intrakranial anevrizma olgularında bilgisayarlı tomografi anjiografik 

görüntülemede kullanılan konvansiyonel morfolojik özellikler ve fraktal analiz bulgularının 

rüptür riski ile ilişkisi değerlendirmeyi amaçladık.  

Retrospektif olarak gerçekleştirilen çalışmamıza, etik kurul onamı alınmış ve 

hastanemizde intrakranial sakküler anevrizma tanısı alan ve uygun kriterleri sağlayan 

bilgisayarlı tomografi anjiografi görüntülemeleri bulunan 145 olgu dâhil edilmiştir. Görüntüler 

üzerinden konvansiyonel özellikleri değerlendirilmiştir. Daha sonra anevrizma segmentasyonu 

yapılmış ve elde edilen görüntülerden fraktal boyut değerleri hesaplanmıştır. 

İstatistiksel değerlendirme sonucunda morfolojik özelliklerden anevrizma 

lokalizasyonu, parent arter çapı, anevrizma boyun çapı, aspect ratio (en boy oranı) ve size ratio 

(boyut oranı) parametreleri ile anevrizma rüptür riski arasında anlamlı ilişki bulunmuştur 

(p<0.05). Diğer konvansiyonel bulgularda ise anlamlı özellik saptanmamıştır. 

Çalışmamızda ortalama fraktal boyut değerleri karşılaştırıldığında, rüptüre olmamış 

anevrizma olgularında fraktal boyut değeri yüksek saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmuştur (p<0.05). Bunun dışında baktığımız diğer fraktal parametreler olan 

minimum ve maksimum fraktal değerlerin intrakranial sakküler anevrizma olgularında rüptür 

riskini öngörmede ek katkı sağladığı saptanmamıştır (p>0.05). Ancak yine de geniş olgu 

serilerinde ve 3 boyutlu dijital substraksiyon anjiografi kullanılarak yapılacak çalışmalar 

sonucunda fraktal analizin, anevrizmalarda irregülariteyi gösterme ve rüptür riskini öngörmede 

objektif bir parametre olarak katkıda bulunacağını düşünmekteyiz. 

 

Anahtar kelimeler: İntrakranial sakküler anevrizma, Bilgisayarlı tomografik anjiografi 

, Fraktal analiz, anevrizma rüptür 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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