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1. GIRIS VE AMAC

Ingiliz anatomist Thomas Willis 1664 yilinda kranial dolasimla ilgili ilk ¢alismalart
yaparak kendisinden sonra gelen anatomist ve diger klinisyenlere 6ncii olmustur. 1872
yilina gelindiginde ise Alman dahiliye uzmani Heubner daha sonra kendi adi ile anilmaya
baslanan arter de dahil olmak tizere kiigiik serebral arterleri dahi gosterebildigi bir infiizyon
teknigi kullanmistir. Bu ¢alismalar beyin dolasimiyla ilgili ¢alismalara yon vermis; 1800°1i
yillarin sonunda kadavra c¢alismalar1 ile arteryel dolasimin normal anatomik yapisi ve

varyasyonlar1 gosterilmistir (1).

Willis poligonu bilateral internal carotid arterler (ICA), anterior cerebral arterler
(ACA), posterior communican arterler (PComA), posterior cerebral arterler (PCA) ve
anterior communican arter (AComA) tarafindan olusturulur. Embriyolojik gelisim
evrelerinin ¢ok basamakli olmasi sebebiyle bu poligondaki her bir arterde bir¢ok anatomik
varyasyon goriildiigii bildirilmistir. Bu varyasyonlar sonucunda olusabilecek hemodinamik

stresin anevrizma gelisimine etkisi olabilecegi diistiniilmektedir (2).

Bu varyasyonlar ile intrakranial anevrizma veya arteriovenéz malformasyon (AVM)
gelismesi arasinda iligki olma ihtimali bu varyasyonlarin taninmasi gerekliligi konusunun
Oonemini daha da artirmaktadir. Anevrizma olusumunda genetik faktorlerin yani sira;
ateroskleroz ve hipertansiyon gibi faktorler risk teskil eder ancak son zamanlarda yapilan
caligmalarla hemodinamik stresin anevrizma olusumu iizerine biiyiik bir etkisinin bulundugu

diisincesi onem kazanmaktadir (2).

Tip tarihinde kranial anevrizmanin ilk olarak tespit edilmesi ve ortaya konmasi 18.
yiizyilda Biumi ve Morgagni tarafindan olmustur. Sir Victor Horsley 1885°te ilk cerrahi
girisimi yaparak hastanin carotid arterlerinin bilateral olarak servikal seviyede ligasyonunu
denemigtir. 1938 yilinda ise Dandy tarafindan ilk basarili anevrizma kliplemesi

gergeklestirilmistir ve bu anevrizma cerrahisinde 6nemli bir adim olmustur (3).

Intrakranial anevrizmalar i¢inde AComA anevrizmalarinin (AComAA) en yiiksek
orana sahip oldugu uzun yillar boyunca yapilan bir¢ok ¢alismada gosterilmistir. Anterior
serebral vaskiiler kompleksi olusturan arterlerin zayif yapisal 6zellikleri ve morfolojisinin
kan akim paternini degistirerek hemodinamik stresi artirdigi boylelikle anevrizma, AVM ve

serebral okliiziv hastaliklarin olusumuna katkida bulundugu tahmin edilmektedir (4-5-6-7).



Bu c¢alismadaki amacimiz ocak 2016- aralik 2020 tarihleri arasinda hastanemiz
norosirlirji Servis ve yogun bakiminda yatan hastalara néroanjiografi iinitesinde yapilan
dijital substraksiyon anjiografi (DSA) goriintiilerinin retrospektif olarak incelenerek
AComAA tespit edilen hastalarda ACA- Al segment hipoplazisinin anevrizma olusumuna
katkismin arastirilmasi olarak planlandi. ikinci grup olarak anterior dolasimdaki diger arter
anevrizmalar1 (ACA, ICA, middle cerebral arter) ve igiincii grup olarak DSA negatif
subaraknoid kanama (SAK) hastalar1 degerlendirildi. U¢ grupta yer alan hastalarin ACA-
Al segment ¢aplar1 dlgiilerek AComAA olan, diger arter anevrizmasi olan ve anevrizmasi
olmayan SAK hastalarinda Al hipoplazisi yoniinden karsilagtirma yapilarak Al segment

hipoplazisinin ACOmAA olusumuna katkisinin varligi arastirildi.



2. GENEL BILGILER

Ingiliz anatomist Thomas Willis 1664 yilinda serebral dolagimla ilgili ilk
tanimlamalar1 yapmustir. Yillar i¢inde Luschka, Duret ve Heubner birgok arteri detayl
olarak tanimlamustir. Heubner kendi adi ile anilan arter de dahil olmak iizere bir¢ok arteri
inflizyon teknigi ile tanimlamay1 ve tip literatiiriine kazandirmay1 basarmistir. Daha sonraki
yillarda kadavralarda yapilan c¢alismalarla birlikte serebral arterlerin normal yapilari,
varyasyonlari, anomalileri, damarlarin dagilim bdlgeleri tanimlanmistir. Biitiin  bu
gelismeler sonucunda ¢esitli klinik sedromlarin tanimlanmas: ve tedavi edilmesi de

miimkiin olmustur (1).

1922 yilina gelindiginde Fransiz nérolog ve radyolog Sicard ve Fransiz romatolog
Forestier “lipiodol” isimli enjeksiyon materyalini kullanarak hayvan deneyleri yapmus,
sonucunda hayvanlarin hepsinin kullanilan kontrast madde yan etkileri nedeniyle 6ldiigi
deneylerde hayvanlarda serebral dolasimi gostermislerdir. Bes yil sonra ise bu kez serebral
anjiografinin gelistiricisi olarak bilinen Portekizli nérolog Egas Moniz lipiodol yerine farkli
iki kontrast madde kullanarak serebral damarlarin anatomisini gostermeyi basarmustir.
Ancak bu kontrast maddelerin yan etkileri nedeniyle de hayvanlarin ¢ogu 6lmiis ve bu
maddeler de rutin kullanima girememistir. Bu deneyimlerden kisa bir siire sonra ise son
olarak “sodyum iyodid” kullanilmaya baslanmistir. Moniz’in bu ¢alismalar1 serebral
anjiografinin klinik kullanimina baglanmasiyla ve nihayetinde anevrizma ve diger vaskiiler
malformasyonlarin tanimlanmasinda biiyiik bir etki yaratan devrimle sonuglanmus; ileri
tetkik ve tedavi yontemlerinin 6niinii agmistir (1).

Isvecli bir radyolog olan Seldinger 1951°de anjiografinin giiniimiizde halen
kullanilmakta olan biitiin tiplerini tanimlamistir. Seldinger daha sonra kendi adiyla anilmaya
baslanan kilavuz tel kullanilarak ponksiyon ignesi iginden direkt artere kateter sokulmasi
yontemini uygulamis, kan damarlar1 ve i¢i bos organlara giivenli olarak ulasilmasini
saglayan Seldinger teknigini tibba kazandirmistir (1).

Amplatz ve arkadaslar1 1963 yilinda femoral arter araciligiyla serebral damarlara
ulasimi tanimlarken daha sonra serebral anjiografi iizerine Kitaplar yazmis olan Moniz de
seri anjiografi ¢ekimleri sayesinde bu teknigi gelistirmeyi bagarmistir. Biitlin bu gelismelerle
birlikte beyin arteryel dolasimi ve anevrizma, AVM gibi malformasyonlar detayli olarak
tanimlanmis ve bu sayede tedavilerinde 6nemli gelismeler saglanmistir (1).



2.1. Beynin Arteryel Anatomisi

Kranial arterlerin optik traktuslar ve ikinci kranial kafa ¢iftlerine komsu, birbirleri ile
anastomostik baglantilarla olusturdugu yap1 Willis Poligonu olarak adlandirilir. Her iki ICA,
her iki ACA- Al segmenti, her iki PComA, her iki PCA- P1 segmenti, AComA ve baziller
arter bifurkasyonu bu poligonu olusturan arterlerdir. Anterior communican arter tek adettir
ve her iki ACA- Al segmentlerini birbirine baglar; ACA bu kavusmadan sonra A2 segment
olarak devam eder. Posterior communican arterler ise bilateral ICA’lar1 posterior dolasimda
PCA’lara baglar (1).

Anterior ;
communicating Anterior
cerebral
artery artery
Internal
carotid
artery

Posterior Posterior
cerebral communicating
artery artery

Basilar artery

Sekil 1. Willis Poligonu (https://kamranaghayev.com/ adresinden alinmistir)



2.1.1. Arteria Carotis Interna (ICA)

Common carotid arter siklikla servikal dordiincii vertebra korpusu hizasinda, tiroid
kikirdagin st sinirinda olmak tizere servikal birinci vertebra ile torakal ikinci vertebra

arasinda herhangi bir yerde internal ve external carotid arterler olmak tizere ikiye ayrilir (1).

External carotid arter (ECA) boyun bdlgesinde bulunan organlari, sagli deriyi,
meninksleri ve yiizii beslerken; ICA beyni beslemek iizere carotid kanalin i¢inden gegerek
orta kranial fossaya ulasir. Siniis cavernosusun iginde duray1 deler ve boylelikle subaraknoid
mesafeye girmis olur. Internal carotid arter beyin iginde bir miktar mesafe kaydettikten
sonra ikinci ve tgiincii kranial sinir ¢iftleri arasindan gegerek iki ug dala ayrilir. Bu terminal
dallar beyin beslenmesinin biiyik kismimi saglayan ACA ve middle cerebral arter
(MCA)’dir (2).

Internal carotid arter ile ilgili ilk anjiografik tanimlama 1938 yilinda Fischer
tarafindan yapilmig ve ICA segmentlerine ayrilarak incelenmistir (8). Fischer bu
smiflamasint  ICA’nin  anjiografik olarak seyrine dayandirmistir ve ECA’y1 bu
simiflandirmaya dahil etmemistir. Daha sonra Bouthillier ve arkadaslari 1996 yilinda komsu
anatomik yapilara ve cerrahi 6zelliklerine gére ICA’y1 akim yoniinii baz alarak 7 segmente
aymrarak incelemistir (9). Ziyal ise yaptigi anatomik calismalar sonrasi ICA’y1 sabit

anatomik olusumlari esas alarak 5 segmente ayirmistir (10).

Giliniimilizde noérosiriirjiyenler, norologlar ve néroradyologlar tarafindan kullanilan

siniflandirma Bouthillier’e aittir. Bu siniflandirmaya gore ICA segmentleri;

-Servikal segment (C1): Carotid arter bifurkasyonu diizeyinde baslar ve petroz
kemikte bulunan carotid kanal i¢ine girdigi yere kadar olan kismu tarifler. Dal vermez ve

genigleme ya da daralma géstermez.

-Petroz segment (C2): Carotid kanal iginde seyreden kisimdir. Foramen laserumun

posterior kenarinda sonlanir. Vidian arter bu segmentten ¢ikar.

-Laserum segment (C3): Foramen laserum posteriorundan baslayarak foramenin

tizerinde seyreder ve petrolingual ligamanda son bulur.



-Kavernoz segment (C4): Petrolingual ligamanin superiorundan baslayarak
proksimal dural halkaya kadar olan kisimdir. Kavernéz siniisiin iginde yer alan ICA

segmentidir. Meningohipophyseal arter bu seviyede ICA’dan ayrilir.

-Klinoidal segment (C5): Proksimal dural halka ile distal dural halka arasinda kalan
kisimdir. Bu kisimda ICA duray:1 delerek subaraknoid mesafeye giris yapar ve intradural

hale gelir.

-Oftalmik segment (C6): Distal dural halkadan baslayarak PComA orjinine kadar
olan kisimdir. Superior hipophyseal arter ve oftalmik arter bu segmentten ¢ikar.

-Communican segment (C7): Posterior communican arter dal ayrimimdan ICA’nin
iki terminal dala ayrildigi bifurkasyona kadar olan kisimdir. Anterior choroideal arter
(AChA) ve PComA bu segmentte ICA’dan ayrilir (2).

Bouthillier

C7 Communicating
—ZC6 Ophthalmic
C5 Clinoidal
ca CavernouZ

C3 Lacerum

C 2Petrous

> C1 Cervical
LT ICA

~

C7 Communicating
€6 Ophthalmic

C5 Clinoidal

C4 Cavernous
C3 Lacerum

C2 Petrous

C1 Cervical
LT h

Sekil 2. ICA Segmentasyonu- Bouthillier Siniflamasi (http://neuroangio.org/ sayfasindan

alinmistir)
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Kavern6z siniisiin i¢inde I, 1V, V (2 ve 3. Dallar1) ve VI. kranial sinirlerin ve
sempatik liflerin gegtigi, ICA’nin siniis i¢inde bu olusumlarla yakin komsuluk iginde

bulundugu unutulmamalidir (1).
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Sekil 3. Kavernéz Siniis (https://tr.wikipedia.org sayfasindan alinmistir)

Oftalmik ve communican segmenti suprakaverntz par¢a olarak degerlendirmek
mimkiindiir. Suprakavernéz ICA’dan ise oftalmik arter, superior hipophyseal arter,
PComA, AChA gibi dort ana arter ¢ikar (1).

Posterior communican arter communican segmentten ¢ikan ilk daldir.
Interpedinkiiler sisterne girmek igin Lillequist membrani geger ve oculomotor sinirin
tizerinde PCA ile birlesir. Oculomotor sinirin altinda ise Superior Cerebellar Arter (SCA)
seyreder (11).
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Sekil 4. ICA Dallar1 (AChA: anterior koroideal arter, P- comm: posterior communican arter,
SHA: superior hipophyseal arter, IHA: inferior hipophyseal arter)

(https://eref.thieme.de/ sayfasindan alinmistir)
2.1.2. Anterior Cerebral Arter (ACA)

Anterior cerebral arter, ICA’nin terminal dallarindan ince olanidir. Sylvian fissiir
medialinden ¢ikar, lateralinde optik kiazma yer alir. Optik kiazma veya Il. kranial sinir
tizerinde interhemisferik fissiire girer ve bu sirada AComA baglantisi ile kars1 taraftan gelen
diger ACA ile birlesir ve sag ve sol hemisferler arasinda bulunan longitidunal fissiirde
seyrine devam eder. Anterior communican arter her iki ACA’y1 birbirine baglayan ince bir
anastomoz arteridir. Embriyolojik olarak birgok asamadan gecer ve bu sebeple
varyasyonlar1 sik goriiliir. Anterior communican arter epey kisa olmasma ragmen
intrakranial anevrizmalar en sik burada goriiliir, dolayisiyla patolojik olarak ¢ok nemli bir
yapidir (12-13). Her iki ACA corpus callosum genusuna paralel keskin bir doniis yaparak

perikallozal sisternde posteriora dogru uzanirlar. Kortikal dallar ayrildiktan sonra corpus
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callosum spleniumu iizerinde devam eder ve figiincii ventrikiil tavaninda yer alan koroid

pleksusta sonlanir. Parietooccipital sulcusta sona erer ve bu sebeple occipital lobu beslemez

D).
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Sekil 5. Anterior Cerebral Arter ve Anterior Communican Arter (https://radiopaedia.org/

sayfasindan alinmistir)

Anterior cerebral arter AComA ile olan iliskisine gére 2 segmentte incelenir.
Birlesim yerine gore proksimalde kalan parga yani precommunican ve birlesimin distalinde
kalan kisim yani postcommunican segment. Proksimal parga olarak da adlandirilan ACA
orjininden AComA’e kadar olan bélim Al segmentini olustururken, distal par¢a da kendi
icinde infracallosal (A2), precallosal (A3), supracallosal (A4) ve posterocallosal (A5) olmak

tizere 4 segmente ayrilir (1).

Anterior cerebral arterin Al segmenti boyunca internal capsul, basal ganglia ve
talamusun rostral boliimleri, hipotalamus, optik kiazma ve commissura anteriora giden
lateral ve medial perforanlar ¢ikar, bu perforanlar genellikle kisa arterlerdir. Perforan
arterlerden uzun olan1 ise 1872 yilinda Heubner’in tanimladigi ve kendi adiyla anilan
Heubner arteridir. Genellikle tektir (1).


https://radiopaedia.org/

Sekil 6. ACA Segmentasyon (https://operativeneurosurgery.com/ adresinden alinmistir)
2.1.2.1. Proksimal ACA (A1l Segment) ve Varyasyonlari

Anterior cerebral arter- Al segmenti precommunican segment ya da horizontal
segment olarak da adlandirilir. Cap1 genellikle 1-3 mm arasindadir, birgok kaynakta ¢ap1 1
mm’den ince olanlar hipoplastik olarak degerlendirilirken 0,5 mm’den ince olanlar ise
aplastik olarak degerlendirilir. Uzunlugu ortalama 12 mm olarak gosterilmistir. Siklikla
optik kiazmanin bazi durumlarda ise optik sinirlerin {izerinde AComA aracilig1 ile karsi

taraftan gelen Al ile birlesir. Normal bir birlesmede her iki Al neredeyse birbirine esittir

@).

Anterior cerebral arter- Al segment anomalileri genel olarak aplazi, hipoplazi,
duplikasyon ya da triplikasyon, A1’in ¢ok kisa olmasi ya da fenestrasyonu olarak
siralanabilir (1-2).

ACA A1
Typical Absence Hypoplasia Fenestration

Sekil 7. ACA- Al Segment Anomalileri (https://www.sciencedirect.com/ sayfasindan

alimmustir)
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Willis poligonunda yer alan arteryel olusumlar iginde hipoplazisi en sik goriilen
kistm ACA’nin Al segmentidir (3). A1 segment hipoplazisi AComAA’da yiiksek oranda
gosterilmistir (3). Intrakranial anevrizmalarda anevrizma lokalizasyonu ile iliskisi olan tek
anatomik varyasyon olarak kabul edilir (2). Hemodinamik faktorler goz oniine alindiginda
bilateral ACA’nin Al segmentlerinin caplar1 ve dolayisiyla her iki Al1’den gegen kan akimi
AComA c¢apmi ve buradan gegen kan akim hizini etkiler. Her iki Al ¢aplar1 arasindaki
farkin artist ACOmA c¢apmin da artmasiyla sonuglanir (2). Bu sebeplerle kan akim
paterninin degismesi ve hemodinamik stres anevrizma olusumunu kolaylastirir (4-5-6-7).
Cesitli anjiografik calismalarda, norosiriirjikal operasyonlarda ve kadavra ¢alismalarinda Al
segment ¢ap farki goriilme sikligi degisen oranlarda bulunmustur (14). Anjiografi sirasinda
kontrast maddenin verilme basinci, kadavralarda fiksasyon amaciyla kullanilan formol
soliisyonu veya subaraknoid mesafedeki kan ve hatta operasyonun kendisinin sebep oldugu

vazospasm nedeni ile her iki Al arasinda cap esitsizligi goriilme ihtimali muhtemeldir (2).
2.1.2.2. Heubner’in Rekiirren Arteri

Cogunlukla ACA’nin A2 segmentinden koken aldigi goriilen bu arter Alman ig

hastaliklar1 ve pediatri uzmani1 Heubner tarafindan 1874 yilinda tanimlanmustir (15).

Genellikle ACA’nin A2 segmentinin proksimal kismindan, bazen Al segment
distalinden nadiren de Al1-A2 kosesinden ¢ikar. Cok nadir olsa da ICA, MCA ve
AComA’den koken aldigi da gosterilmistir. Direkt olarak proksimal Al’den veya Al’in
dallarindan, kallozomarginal dal ya da frontopolar daldan ¢iktig1 da bildirilmistir (16).

2.1.2.3. Distal ACA

Anterior cerebral arterin AComA ile birlesiminden baglayan ve corpus callosumun
sonuna kadar devam eden pargasi distal ACA olarak adlandirilir. Kendi iginde 4 segmente
ayrilir. Bunlar infracallosal (A2), precallosal (A3), supracallosal (A4) ve posterocallosal

segment (A5) olarak siralanir (1).
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2.1.3. Middle Cerebral Arter (MCA)

Internal carotid arterin terminal dallarindan kalin olant MCA’dir. Neredeyse ICA’yla
ayni ¢apta oldugundan ICA’nin devamu gibi goriiniir (1). Optik kiazmanin lateralinde ve
sylvian fissiiriin medialinde ICA bifurkasyonundan MCA bifurkasyonuna kadar olan kisim
yani ilk segment (M1) yer alir. Middle cerebral arter- M1 segmentinden temporal loba giden
superior- lateral ve daha derine giden perforanlarin olusturdugu inferior- medial olmak
tizere 2 grup dal ¢ikar. Daha sonra sylvian fissiirde parietal ve temporal loblara, insular ve
operkiiler bolgeye giden dallara ayrilir. Ayrica anterior perforated substance altindan gegtigi

sirada lentikiilostriat arterler olarak adlandirilan perforanlart verir (17-18).

Intrakranial anevrizmalarin ortalama %20’si MCA’da lokalize olur (19). Burada
yerlesen anevrizmalar genel olarak diger intrakranial anevrizmalarin boyut ve ¢aplarindan

biiytiktiir. Kalitimsal olarak goériilen anevrizmalarin en sik yerlesim yeri MCA’dir (1).
2.1.3.1. Middle Cerebral Arter Segmentleri

Middle cerebral arter anatomik ozeliklerine gore 4 segmentte incelenir. Sylvian
fisslirde seyreden ve ICA bifurkasyonundan sonraki ilk dal M1 (sfenoidal) segmenttir (20).
Insulay1 ve yakinindaki Kortikal bolgeleri besleyen segment ise M2 (insular)segmenttir.
Sylvian fissiiriin yiizeyinde sonlanan M3 segmenti ayn1 zamanda operkiiler segment olarak
da adlandirilir. Bu segmentten beynin igine direkt penetre olan dallar ¢ikar. Sylvian fissiiriin
yiizeyinde baslayip her iki serebral hemisferin kortikal yiizlerine dagilan son segment M4
yani kortikal segmenttir (1). Middle cerebral arterden lentikiilostriat arterler olarak

adlandirilan ve her hemisferde yaklasik onar tane olan perforan dallar da ¢ikar (21).
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Sekil 8. MCA Segmentleri (https://anatomedia.com/ sayfasindan alinmistir)
2.1.4. Anterior Communican Arter (AComA)

Anterior communican arter her iki ACA’yt birbirine baglayan ve Willis
poligonundaki kollateral dolagimi saglayan en 6nemli anastomotik olusumdur, varyasyonlari
stk gortliir. Siklikla optik kiazmanin (%70) daha disiik oranda (%30) ise ikinci kafa
ciftlerinin tizerinde yer alir (1). Willis poligonunda anterior dolasimi saglayan yapidir,
bilateral karotis arterler arasindaki baglantiy1 saglayacak akim olmasi igin belli genislikte
olmasi sarttir (2). Cok kisa bir arter olmasina ragmen intrakranial anevrizmalarin en sik
gorildigii yapidir ve buradaki anevrizmalar genellikle tek tarafli A1 segment hipoplazisi ile
birliktelik gosterir (22). Her iki ACA arasinda koprii gorevi goren AComA’deki akim
bilateral ICA’lardan gelen kan akimi ve bunlar arasindaki basingtan etkilenir. Anterior
cerebral arter- A1 segmentlerindeki asimetri ve dolayisiyla olusan basing farki AComA’deki
akimi etkiler ve sonug olarak anevrizma goriilme ihtimalini artirir (23). Anterior cerebral
arter- Al segmentleri arasindaki asimetrilerin derecesi hipoplazik tarafi kompanse
edebilmek i¢cin AComA cap1 ile orantilidir. A1 segmentleri asimetrik oldugunda AComAA
kan akimmin ve dogal olarak basincin yiiksek oldugu digerine gore genis olan Al- AComA
bileskesinde meydana gelir (24).

13


https://anatomedia.com/

2.2. Subaraknoid Kanama (SAK)

Kisaca subaraknoid mesafede kan olmasi seklinde tanimlanabilecek bu Klinik durum
kranial arter, ven ya da kapiller damarlarin herhangi bir sebeple kanamasi sonrasi olusur.
Vaskiiler yaralanmalar sonrast kan beyin omurilik sivis1 (BOS) ile direkt karisirken
parankim kanamalar1 sonrasi kanamanin ventrikiil igine agilmasi ile subaraknoid mesafeye
kan gecisi olur. Nadiren de olsa subdural kanamalarda arachnoid membran hasarlanmasi ile

kan subaraknoid mesafeye gecerek SAK sebebi olabilir (25).
2.2.1. Tarihge

Subaraknoid kanamalara dair ilk kayitlar Hipokrat donemine kadar uzanmaktadir.
1761’de Morgagni yaptigi otopsi sonucunda arachnoid mater ile pia mater arasinda
kanamay1 tanimlamistir ancak SAK ile ilgili ilk resmi ¢alisma yaklasik 20 yil sonra Biumi
tarafindan yayimlanmistir (3). Anevrizma ile iligkisinin tanimlanmasi ise 19. yiizyil sonlarini
bulmustur. Bortholew 1872 senesinde Osler ise 1877 senesinde SAK ile anevrizma iliskisini
ele alan ¢alismalar yapmustir. Yaklasik 15 yil sonra Quincke spinal ponksiyon aracilig ile
elde ettigi BOS’ta kanama bulgularini gostermis ve lomber ponksiyonun (LP) tan1 yontemi
olarak kullanimina oncii olmustur. Etyolojisine yonelik tani girisimlerinin en garpict olani
ise 1927 yilinda Egas Moniz tarafindan yapilan anjiografi olmustur (26). Spontan ve

travmatik olarak iki ana baslikta degerlendirilmesi 20. yiizyil ortalarini bulmustur (2).

Kranial anevrizmalara cerrahi miidahalenin tarihte bilinen ilk 6rnegi olan ve
giiniimiizde hala kullanilan wrapping teknigi Dott tarafindan gergeklestirilmistir. Dandy ise

anevrizma klibi kullanarak anevrizma boynunu klipleyen ilk kisi olmustur (2).

Yirminci yiizyihin ikinci yarisinda Tiirk bilim insan1 Gazi Yasargil’in intrakranial
anatomi tizerine yaptigi anatomik calismalar anevrizmalarin daha iyi anlagilmasina oncii
olmus; Donaghy’nin kranial cerrahide mikroskobu kullanmaya baslamasi sonrasi
Yasargil’in mikrocerrahi teknigini ilerleterek anevrizma cerrahisinde kullanmasi ise
anevrizmalarin tedavisinde yeni ve ¢ok daha iyi sonuglar veren bir donemi baslatmistir (27-
28).
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2.2.2. Epidemiyoloji

Etyopatogenezi heniiz tam olarak aydinlatilamamasina ragmen 1irk, genetik faktorler,
cinsiyet, ¢evresel etmenler ve yasam tarzi gibi ¢esitli etkenler hatta mevsimsel farklarin dahi

SAK olusumunda rol oynadig: diisiiniilmektedir (26).

Yapilan bir ¢alismada Yeni Zelanda ve Avustralya’da 8,1/100000 oraninda SAK
goriiliirken Japonya’da oranin yaklagik 3 kat fazla oldugu goriilmiistiir (29). Diinya Saglik
Orgiitii (WHO)’niin yaptig1 bir calismada ise yillik insidans Finlandiya’da 22,5/100000;
Cin’de 2/100000 civarinda izlenmistir (30). Bu ¢alismalar g6z 6niine alindiginda tilkeler
arasinda ciddi farklarin oldugu goriiliir ve 1rk, ¢evresel etmenler, yasam tarzi gibi sebeplerin

SAK olusumuna etkili oldugu sonucuna varilabilir (26).

Subaraknoid kanamalarda mortalite orani1 anevrizma riiptiiriic dis1  sebeplerde
diisiikken anevrizma riiptiirii sonrasi olusan kanamalarda %80’lere varabilmektedir (31).
Yine anevrizma disi sebepli kanamalarda morbidite diisikken anevrizma kaynakli

kanamalarda morbidite yaklasik %50 civarindadir (32).

Her yasta goriilebilmesine ragmen her iki cinsiyette de ortalama 50 (40-60) yasta
vakalarin artis gosterdigi gozlenmektedir. Kadinlar erkeklere oranla yaklagik 1,5 kat daha
fazla kanama ge¢irmektedir (33-34). Siyah irkin beyaz irka kars1 2 kat daha fazla SAK
gecirdigi bazi calismalarda gosterilmistir (35). Kadmlarin ilkbaharda erkeklerin ise
sonbaharda SAK insidansinda artig gosterdigini destekleyen yayinlar vardir (36).

2.2.3. Risk Faktorleri

Subaraknoid kanamalarin en sik sebebi travmalardir (26). Spontan SAK’larda ise
anevrizma goriilme ihtimali yaklasik olarak %80°dir (9). Anevrizma dis1 sebepler arasinda
vaskiiler malformasyonlar ve hipertansiyon 6nde gelirken ateroskleroz, gebelik, enfeksiy6z
durumlar ve koagiilasyon bozukluklari da SAK’a sebebiyet verebilir (37).

15



2.2.4. Etyoloji

Konjenital sebeplerin SAK olusumuna etkisinin oldugu diistiniilmekle birlikte
hipertansiyon, enfeksiyon, emboli, ateroskleroz, neoplazi gibi edinsel sebepler de kanamaya
sebep olabilmektedir. Bunun yani sira AVM, Moya- Moya hastaligi, bag dokusu
hastaliklari, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, aort koarktasyonu, Osler-
Weber- Rendu Sendromu, fibromiiskiiler displazi gibi baz1 durumlarin da SAK olusumuna

oncii olabilecegini bildiren yayinlar bulunmaktadir (38).

2.2.5. Klinik

Hastalar sadece bas agris1 ile basvurabilecekleri gibi koma haline kadar varan
degisik kliniklerle de prezente olabilirler. Hastalarin neredeyse tamaminda daha once hig
yasamadiklarr kadar siddetli bas agris1 mevcuttur. Sentinel bas agris1 da denen kanamadan
birkag¢ giin 6nce goriilen Oncii bas agrisi ise hastalarin yaklasik 1/3’tinde goriliir. Bu agrinin
anevrizma kesesinin genislemesi ya da kismi riiptiiriine bagli olustugu diistiniilmektedir.
Norolojik muayenede gerileme siklikla karsimiza ¢ikar ve komaya kadar varabilir.
Hastalarin yaklasik %30’unda ani biling bozuklugu gelisir. Degisen oranlarda bas dénmesi,
gorme bozukluklari, nobet, uyku hali de goriilebilir. Intrakranial basing artis1 sebebiyle
bulanti- kusma, konusma bozuklugu ve biling bozuklugu gériilebilir. Iskemik degisiklikler
neticesinde parezi- parestezi yaygin goriilen klinik bulgulardir. Kanama nedeniyle olusan
meningeal irritasyon boyun agrisina ve hatta ense sertligine sebep olabilir. Genellikle ikinci
ve lgilincii kafa ciftleri olmak {izere kranial sinir basilari ve bu basilara ait bulgular
goriilebilir. Yaklagik %15 hastada papil 6dem ve %30 hastada okiiler kanamalar gelisir ve
bu bulgu SAK igin tanisaldir (26).

Ilerleyen giinlerde hipotalamus etkilenir ve terleme, titreme, aritmiler ve hatta
gastrointestinal kanamalar ve idrar retansiyonu karsimiza ¢ikar. Kanamaya bagli olusan
inflamasyon sonucu ates yiiksekligi goriilebilir. Intrakranial basing artis1 bradikardiye sebep
olurken agr1 ve hipotalamik regiilasyon bozuklugu tasikardiye yol acabilir (26).

Nontravmatik- spontan SAK’larin en sik sebebi anevrizmalardir ve hastalarin
bagvuru anindaki klinik durumlart anevrizmanin yeri hakkinda tahmin yiiriitmemizi
saglayabilir. Ugiincii kranial sinir basisim diisiindiiren pitoz ve miyozis ICA- PComA
bileskesinde ya da baziller arterde bir anevrizmaya isaret edebilir. Afazik veya hemiparezik
hastalarda olasi MCA anevrizmast akla gelmelidir. Anterior communican arter
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anevrizmalarinda riiptiir sonrasi olusan SAK alt ekstremitelerde pareziye sebebiyet verirken
buradaki bir anevrizmanin frontal lob ya da hipotalamusa kanamasi akinetik mutizimle
sonuglanabilir (39).

Hastalarin yaklasik %10’u kanamanin ilk dakikalarinda 6liirken ilk 24 saatte bu oran
%?25’e ¢ikmaktadir (40). Kanama sonrasi ilk ayin sonunda hastalarin %35’1 alt1 ay sonunda
ise %50’si kaybedilir. Hayatta kalanlarin yaklasik yaris1 da kalici hasarlarla hayatina devam
eder (39).

Hastalarin ilk anda hayatlarin1 kaybetmesi genellikle ani intrakranial basing artis1 ve
akut hidrosefali, kardiyak aritmiler, akut myokardial enfarkt ya da akut solunum yetmezligi
sebebiyledir (41-42).

2.2.6. Tam1 Yontemleri

Subaraknoid kanama siiphesi yaratacak herhangi bir klinikle basvuran hastaya ilk
yapilmas1 gereken goriintileme bilgisayarli tomografidir (BT). Anevrizmal SAK
olgularinda basal sisternlerde kan goriiliirken travmatik SAK hastalarinda ¢izgisel sulkal
kanama odaklar1 goriiliir. Tomografide kan goriilmedigi durumlar BT (-) olarak adlandirilir

ve bu durumda ilk yapilmasi gereken LP’dir (26).

Sekil 9. Beyin BT de Spontan SAK (hastanemiz arsivinden alinmistir)
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Lomber ponksiyon ile alinan BOS o&rnegi temiz ise SAK ekarte edilir. Beyin-
omurilik sivis1 incelemesinde 100000 eritrosit/mm3 goriilmesi, BOS acilis basincinin
yiiksek olmasi SAK diisiindiiriir. Ksantokromi genellikle ilk 6 saatten 48 saate kadar
goriilebilir (43).

Manyetik rezonans (MR) goriintiilleme bu hastalar icin ilk 48 saatte bulgu vermez
ancak subakut donemde flair sekansi 6nem kazanir. Tedavi sonrasi iskemi ve &demin
tespitinde MR siklikla kullanilmaktadir (26).

Manyetik rezonans anjiografi (MRA) 3 mm’den biiylik anevrizmalar1 yaklasik %85
oraninda gosterirken BT anjiografi (BTA) 2 mm c¢apindaki anevrizmalarda dahi %95
duyarliliga sahiptir (39).

Sekil 10. Intrakranial Anevrizma MR Anjio Goriintlisii (ok isaretleri anevrizmalar

gostermektedir.) (https://www.researchgate.net/ sayfasindan alinmistir)

18


https://www.researchgate.net/

Sekil 11. Intrakranial Anevrizma BT Anjio Goriintiisii (hastanemiz arsivinden alinmistir)

Dijital substraksiyon anjiografi (DSA) ise hala tamda altin standarttir. Islem
sirasinda anevrizmanin Yeri, sekli ve boyutu li¢ boyutlu olarak degerlendirilebilirken
radyolojik olarak vasospasm varligi da kanitlanabilir. ilk DSA’min negatif gelmesi
durumunda kontrol DSA yapilir ve kontrol DSA da normal gelirse anevrizma ekarte edilmis
olur (26).

Sekil 12. AComA Anevrizmasi DSA Goriintiisti (hastanemiz arsivinden alinmigtir)

19



2.2.7. Evrelendirme

Basvuru anindaki norolojik muayene, klinik bulgular ve BT goriintiileme bulgulari

esas alinarak olusturulmus ¢esitli evrelendirmeler mevcuttur (26).

Diinya Norosiriirjiyenler Toplulugu (WFNS) norolojik muayene ve basvuru anindaki

glaskow koma skalast (GKS) degerlendirmesini baz alirken, Gazi Yasargil norolojik

muayene ve biling durumunu esas almistir. Fisher BT goriintiilemesinde goriilen kan

miktarma bakarak evrelendirme yapmustir. Hunt-Hess evrelendirme skalasi ise norolojik

bulgular ve biling durumuna dayanmaktadir (44).

Tablo I. WFNS SAK Evrelemesi

Evre Glaskow Koma Skoru Fokal Nérolojik Bulgu
Evre 1 15 Yok

Evre 2 13-14 Yok

Evre 3 13-14 Var

Evre 4 7-12 Var ya da yok

Evre 5 3-6 Var ya da yok

Tablo Il. Yasargil SAK Evrelemesi

Evre Tamim

Oa Yirtilmamig anevrizma, nérolojik defisit yok

0b Yirtilmamig anevrizma, norolojik defisit var

la SAK var, norolojik bulgu yok

1b Uyanik, meningeal irritasyon bulgusu yok, nérolojik kayip var

2a Uyanik, SAK sonrasi bag agris1 ve meningeal irritasyon bulgusu var
2b Ek olarak fokal norolojik defisit var

3a Uyuklama, biling bulanikligi, ¢evreyle ilgisizlik, huzursuzluk

3b Ek olarak fokal norolojik defisit var

4 Yar1 koma, sesli uyarana yanit yok, agrili uyarana yanit var

5 Koma, pupil 1s1k refleksi yok, agrili uyarana yanit yok ya da ekstansor yanit var
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Tablo I11. Fisher SAK Evrelemesi

Derece Tamim Vasospasm
riski

Derece 0 SAK veya intraventrikiiler kanama yok %0

Derece 1 Minimal veya 1 mm’den daha ince SAK, intraventrikiiler kanama yok %6

Derece 2 Minimal veya 1 mm’den daha ince SAK, intraventrikiiler kanama var %15

Derece 3 Lokalize piht1 ve/veya 1 mm’den fazla SAK, intraventrikiiler kanama yok | %35

Derece 4 Yaygin SAK veya SAK olmaksizin intraventrikiiler veya intracerebral | %34
kanama

Tablo V. Hunt-Hess SAK Evrelemesi

Derece Tamm Sagkalim
1 Asemptomatik, hafif bas agris1 ve/veya ense sertligi %70
2 Orta siddetli bas agrisi, ense sertligi, kranial sinir plejisi disinda | %60

norolojik bulgu yok

3 Uyuklama, konfiizyon, orta derecede norolojik bulgu %50

4 Stupor, orta-ciddi hemiparezi %20

5 Derin koma, deserebre postiir %10
2.2.8. Tedavi

Hastalarda oncelikli olarak havayolunun agik olmasina ¢alisilmali, gerekirse
solunum ve dolagim destegi saglanmalidir. Daha sonra hastalarin norosiriirji yogun bakima

transferi geciktirmeden yapilmalidir (45).

Kan basmcmin monitdrize olarak siirekli yakin takibi ve normal degerlerde
tutulmaya c¢alisilmasi biiyiik 6nem tasir. Bas agrisi tansiyon artisina neden olabilecegi i¢in
uygun analjeziklerle agri1 kesilmelidir, bunun igin gerekirse narkotik ajanlar kullanilmalidir.
Tansiyon kontrolii i¢in intravendz ajanlar tercih edilebilir. Kotii prognoza yol agtigi bilinen
hipertermi ve hipoglisemiden kagmilmalidir. Yogun bakimda uzun siire immobil takip
edilen hastalara emboli profilaksisi uygulanmalidir. Olas1 iskemi olmas: durumunda
olusabilecek istenmeyen sonuglar1 engelledigi diisiiniilen nimodipin oral olarak tedaviye
eklenebilir (46).
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Anevrizmanin tedavisi ise iki yolla miimkiindiir; mikrosiriirjikal yolla anevrizma
boynunun cerrahi kliplenmesi ve endovaskiiler yolla anevrizmanin i¢inin doldurulmasi.
Tedavide hangi yontemin segilecegi anevrizmanin sekli, yeri ve boyutuna gore degismekle
birlikte cerrahi islemin uygulanacagi merkezin yeterliligi ve cerrahin deneyimi de se¢im
yaparken 6nemli kriterlerdendir. En ideali iki islemin de yapilabildigi merkezlerde iki islemi
de yapmaya yetkin olan cerrahlar tarafindan yapilmasidir, islemlerden herhangi biri

sirasinda digerine gecis yapmanin gerekebilecegi géz 6niinde bulundurulmalidir (47).

2.2.9. Komplikasyonlar

Hastanin yasi, sistemik hastaliklari, bagvuru anindaki nérolojik muayenesi ve
BT’deki kan miktar1 prognozu ongormede yardimci Kriterlerdir ancak mortalite ve
morbiditeyi en ¢ok etkileyen komplikasyonlardir (26).

Komplikasyonlarin en ¢ok korkulan1 ise yeniden kanamadir. Erken cerrahi girisimle
anevrizma boynu Kkliplerle ya da anevrizmanin tamami endovaskiller yontemle
kapatildiginda ciddi morbidite ve neredeyse %50 hastada mortalite sebebi olabilecek
yeniden kanama ihtimali yiiksek oranda azaltilmis olur. Yeniden kanama ihtimali ilk 24
saatte en yiiksek orandadir (%4). Kanama sonras1 72. saatte bu oran yaklasik %1,5’e diiser.
Kanama sonrasi kritik ilk 2 hafta sonunda toplam yeniden kanama ihtimali yaklasik olarak
%20 iken bir yil sonra %4’iin altina iner (48). 2002 yilinda yapilan bir ¢calismada bir yillik
takip sonrast morbidite ve mortalite oranlar1 endovaskiiler girisimde daha olumlu
bulunurken; 2015 yilinda yapilan ve 10 yillik takipleri igeren ¢alismada her iki tedavi
yonteminin de yaklagik olarak ayni oranlara sahip oldugu gosterilmistir (49).

Subaraknoid kanamada ilk bes dakika i¢inde intrakranial basing artar ve bu artis
erken beyin hasarina sebep olan temel sebeptir (29). Basing artis1 ilk bir saatin sonunda
gerilemeye baslar (50). Kanama nedeniyle kan-beyin bariyerinin bozulmasi, yine kanamanin
BOS emilimini bozarak hidrosefaliye yol agmasi ve hidrosefali nedeniyle gelisen 6dem de
kafa i¢i basimcin artirir (26). Hidrosefali ise zaten artmis olan intrakranial basinci daha da
artirarak serebral kan akimini azaltir ve iskemiye neden olur (51). Hidrosefali semptomatik
hale geldiginde BOS bosaltmak igin girisimde bulunmak kafa i¢i basinci azaltarak azalmis
olan serebral kan akimini artirir (50). Beyin omurilik sivisi bosaltmak igin LP, eksternal
ventrikiiler drenaj (EVD) veya ventrikiiloperitoneal (VP) sant yontemlerinden herhangi biri
kullanilabilir (26).
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Subaraknoid mesafedeki kan intrakranial basing artis1 yaparak serebral kan akiminin
azalmasina ve perflizyon basincinin bozulmasina sebep olur. Ayni zamanda BOS akiminin
da engellenmesi ve akut vasospasm hasari iyice artirir. Biitiin bunlarin sebep oldugu hasar
erken donemde beyin oksijenizasyonunun ileri derecede diismesi ve néron oSlimi ile
sonuglanir. Boylelikle erken donemde beyin yiiksek oranda hasar almig olur. Vasospasm ve
trombozlar ise ge¢ donemde iskemiye sebep olarak morbiditeyi 6nemli oranda artirir (26).

Onlenebilir ve de tedavi edilebilir komplikasyonlarda Kklinik gidisata etki eden en
onemli komplikasyon vasospasmdir. Serebral iskeminin en sik sebebi olarak bilinir.
Fizyopatolojisi glinimiizde hala tam olarak aydinlatilamamistir ancak subaraknoid
mesafedeki kanin spasma sebep oldugu diistiniilmektedir. Fisher ve arkadaslar1 yaptiklari
caligmalarla subaraknoid mesafedeki kan miktarinin artiginin vasospasm gelisme ihtimalini
artirdigini - gostermislerdir. Ilk 72 saatte yapilan erken cerrahi miidahale vasospasm
gelismesini biiylik Olgiide Onlemektedir. Bunun yani sira profilaktik olarak kullanilan
nimodipinin de hastalarin Kliniklerinde iyilesme sagladigini gosteren galismalar mevcuttur
(52).

Biitiin bunlarin yani sira hastalarin sistemik olarak degerlendirilmesi ve bozuk olan
degerlerin diizeltilmesi morbidite ve mortalite agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir. Sivi-
elektrolit bozukluklari yogun bakimda yatan hastalarda siklikla karsimiza ¢ikmaktadir. En
stk sodyum metabolizmast bozukluklar1 goriilmektedir (52). Kanamadan sonraki ilk hafta
icinde sodyum metabolizmasi bozuklugu gelisir ve bazen bu durum Klinikte ani ve siddetli
bozulmaya yol agar. Hastalarin neredeyse yarisinda hiponatremi gelisirken yaklasik olarak
1/3’iinde ise hipernatremi goriiliir. Sivi kisitlamasi vasospasm riskini artiracagi ig¢in bu
konuda dikkatli olmak gerekir. Beyin 6deminde artis ya da santral pontin myelinozis
ihtimali nedeniyle sodyumu ani olarak artirmak veya azaltmaktan kaginilmalidir, diizeltme

yapilirken kontrollii olunmalidir (52).

Yogun bakimda SAK sebebiyle yatan hastalarda kardiyak ve pulmoner sorunlar
goriilebilmektedir. Hemen hemen biitiin hastalarda EKG degisiklikleri izlenir. Bunlar
arasinda T negatiflikleri ve patolojik Q dalgalart en sik goriilenleridir. Aspirasyon
pnoémonisi, pulmoner emboli, pulmoner 6dem ve akut respiratuar distress sendromu

(ARDS) ise hastalarin klinigini bozan akciger sorunlarinin baginda gelir (53).
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2.3. Intrakranial Anevrizmalar

Tarihte bilinen ilk anevrizma olgusu 18. yiizyillda Biumi ve Morgagni tarafindan
yapilan otopsi g¢alismalar1 sonucu tanimlanmistir. On dokuzuncu yiizyilin ilk yillarinda
Cheyne SAK nedeniyle takipli bir hastada kanamanin anevrizma riiptiirii neticesinde

oldugunu gostermistir (54).

Arter duvarinda herhangi bir sebeple olusan lokal genislemelere anevrizma adi
verilir. Serebral damarlarda en sik sakkiiler anevrizmalar goriilmektedir. Fusiform ve
dissekan anevrizmalar sakkiiler anevrizmalardan sonra en sik goriilen anevrizma gesitleridir.
Ozellikle Willis poligonunu olusturan arterlerde daha sik gériiliir. Bir kismi spontan SAK
sebebiyle tani alirken bir kismi1 da herhangi bagka bir sebeple yapilan goriintiilemeler

sirasinda tesadiifi olarak karsimiza gikar (55).

Sakkiiler anevrizmalarda tipik olarak sadece intima ve adventisya tabakasina sahip
anevrizma kesesi mevcuttur ve bunlar gercek anevrizmalardir. Intima tabakasi normal
sekliyle karsimiza ¢ikarken internal elastik membran normalden incelmis hatta tamamen
yok olmus olabilir. Media tabakasi ise anevrizma boynunda sona erer. Aterosklerotik
vaskiiler degisiklikler hatta anevrizma liimeninde trombiis materyali olabilir. Fusiform
anevrizmalar temelde ateroskleroz nedeniyle limende olan genislemelerdir ve siklikla
baziller arterde izlenirler. Mikotik anevrizmalar digerlerinden daha nadir gériiliir. Mantar ya
da bakteri enfeksiyonu sonrasi arter duvarinda olusan nekroz nedeniyle arter duvarinda o
seviyede lokal olarak genisleme olustugu disiiniilmektedir (55). Dissekan anevrizmalar
damar duvart igerisinde olusan yalanci limenin kan ile dolmasi sonucu duvar katmanlarinin
birbirinden ayrilmas: ve boylelikle damarin 0 bélgede genislemesi olarak tanimlanir.
Siklikla travma sonrasi olusur, 6zellikle vertebral arter, MCA ve karotis arterde meydana

gelir. Gergek bir damar duvarina sahip degildir (56).
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fusiform pseudoaneurysm saccular

dissecting ruptured

Sekil 13. Anevrizma Tipleri (https://www.shutterstock.com/ sayfasindan alinmistir)

2.3.1. insidans

Toplumun  yaklasik  %2’sinde intrakranial —anevrizma mevcut oldugu
distiniilmektedir. Ortalama 50 yas (40-60) civarinda anevrizma riiptiri daha sik
goriilmesine ragmen hastalarin yaklagik %0,5- 6,8°1 18 yas altindadir (57-58).

Cap1 1 cm’den kiigiik olan anevrizmalarda riiptiire olma riski %0,05 civarinda iken 1
cm’den biiyiik c¢apa sahip olanlarda bu risk 10 kat daha fazladir (59). Riiptiire
anevrizmalarda morbidite ve mortalite ¢ok yiiksektir; bu da anevrizma tanisi almis
hastalarin heniiz kanama olmadan tedavi olmasi gerekliligini ortaya koyar. Intrakranial
anevrizmasi olan hastalari birinci derece yakinlart normal popiilasyona gére anevrizma
mevcudiyeti agisindan 7 kat daha yiiksek risk altindadir, riiptiire anevrizma nedeniyle SAK
tanis1 alan hastalarin yaklasik %10’unun yakinlarinda da kranial anevrizma saptanmistir
(58).

Sakkiiler anevrizmalar damar bifiirkasyonlarinda olusmaya meyillidir. Internal
karotis arter bifiirkasyonu, ACA- AComA bileskesi, MCA bifiirkasyonu, baziller tepe,
ICA’dan PComA ayrimi anevrizmalarin %90’ inin gortildiigi lokalizasyonlardir (55).
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Erigkinlerde posterior dolasim anevrizmalar1 ortalama %10 goriiliirken ¢ocuklarda
bu oran yaklasik 4 kat daha fazladir. Hastalarin %10’unda multipl anevrizmalar goriiliir ve
bu anevrizmalar ¢ogunlukla MCA kaynaklidir. Arterioven6z malformasyonlarin besleyici
arterlerinde sakkiiler anevrizma goriilme ihtimali yaklasik %10’dur ve bu durum anevrizma

olusumunda hemodinamik stireclerin yer aldigini diisiindiirmektedir (60).
2.3.2. Etyopatogenez

Kranial arterler 3 ana histolojik tabakadan olusurlar. En dista adventisya tabakasi
bulunurken; ¢izgisiz kaslardan olusan tunica media orta tabakadir. En igteki tabaka ise
tunica intima adin1 alir. Tunica intima internal elastik laminay1 barindirir; bu laminanin
tizerinde ise endotel bulunur. Kranial arterlerde viicuttaki diger arterlerde bulunan eksternal
elastik lamina bulunmaz ve tunica media digerlerine gére cok incedir. ilerleyen yasla
birlikte tunica intima tabakasina ve endotele etki eden hemodinamik stres faktorleri damar
duvarinin esnekligini azaltir ve internal elastik lamina ve endotel arasinda yeni fibr6z doku
katmanlar1 olugturur. Bunun nihai sonucu olarak hemodinamik stres yon degistirir ve arter
duvarinda lokal olarak disa dogru genislemeler ve keseler meydana gelir. Tunika media ve
internal elastik membran sakkiiler anevrizma kesesinin boynunda sonlanir, anevrizma
duvar1 yogun bir fibr6z dokudan meydana gelir. Anevrizmanin tepesinde ise bu fibroz

tabaka oldukg¢a incelmistir ve muhtemel yirtilma noktasini olusturur (60).

Arter bifiirkasyonlart hemodinamik stresin maksimuma ulastigi noktalardir ve bu
stres faktorleri anevrizma olusumunda biiyilk 6nem tagimaktadir. Kan basincinda olusan
hizli degisiklikler arterin i¢ ¢eperinde stres yaratir ve anevrizma boyun bolgesinde intimal
hasara yol acar. Bu zedelenme sonrasi arter mevcut stres durumuna uyum saglamaya calisir.
Hemodinamik stres anevrizma olusumuna sebep olurken stresin devam etmesi de mevcut
anevrizmanin boyutlarinda artisa sebep olur. Kollajen damar hastaliklar1 ve hipertansiyon

gibi vaskiiler sistemik hastalik bu siirecin hizlanmasina sebep olur (60).
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2.3.3. Tam

Riiptire olmus anevrizmalarda SAK tanisi i¢in yapilacak ilk tetkik BT dir.
Kanamanin gorildigii bolgeye gore anevrizmanimn lokalizasyonu konusunda tahmin
yiiriitiilebilir. Anterior communican anevrizmalar1 frontal interhemisferik bolgede, MCA

anevrizmasi kanamalari ise sylvian fissiirde kanama ile karsimiza ¢ikabilirler (59).

Sekil 14. AComA ve MCA Anevrizma Riiptiiriine Baglh Frontal Interhemisferik ve Sag

Sylvian Fissiir SAK- BT Goriintiisii (hastanemiz arsivinden alinmistir)

Bilgisayarli tomografi anjiografi ise riiptiire olmamig anevrizma tanisi igin hizli tani
saglayabilecek invazif olmayan bir yontemdir. 3 mm’den biiylik anevrizmalarin tanisinda
yiikksek oranda basarilidir fakat 3 mm’den kiigiik anevrizmalar ve infindibulum igin

duyarlihig: distiktiir (61).

Anevrizma tanisinda altin standart giiniimiizde dahi anjiografidir. Dijital

substraksiyon anjiografi Seldinger Teknigi kullanilarak kateter araciligi ile damar igine
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kontrast madde verme ve bu yolla damarlart goriintiileme yontemidir. Kateter araciligiyla
yapildigr gibi kontrast maddeyi direkt ponksiyon yoluyla vererek de yapilabilir. Rutin
pratikte en sik femoral yol kullanilir. incelenmek istenen damara selektif olarak girmek ve
kontrast vererek sadece 0 damardan goriintii almak miimkiindiir. Arcus aorta, bilateral CCA
ve vertebral arterler ayr1 ayr1 goriintiilenir, gerek duyulmasi halinde 3 boyutlu goriintiiler
almabilir. U¢ boyutlu gériintiilerle anevrizmanin sekli, boyutu, cevre doku ve damarlarla
iliskisi net olarak degerlendirilerek tedavi yontemine Kkarar verilir. Ayni seansta

endovaskiiler tedavi yapmak da miimkiindiir (26).
2.4. Anterior Communican Arter Anevrizmalari (AComAA)

Norosiriirji Kliniklerinin en sik karsilagilan anevrizma tipini AComAA olusturur
(62). Tum intrakranial anevrizmalarin yaklagik %30-35’ini olusturdugu diistiniilen
AComAA, anterior dolagim anevrizmalar1 ig¢inde yaklasik %90°lik bir orana sahiptir.
Anterior dolasgimin yapisal zayifligi ve morfolojisinin anevrizma olusumuna yatkinligi
bunun baslica sebebi olarak diistiniilmektedir (63). Proksimal ACA’lar arasindaki cap
farkina bagli olarak AComA’deki kan akimi1 ve kan basinci degisir. Daha genis olan Al
segment tarafinda akim ve basing daha fazla olur, bu sebeple genis olan Al segmenti ile
AComA bileskesi anevrizma olusumuna daha yatkin hale gelir. Ayrica anterior dolasimda
goriilen varyasyonlarin kan akim paternini degistirdigi bu sebeple hemodinamik strese yol
actig1 ve sonug olarak anevrizma, AVM ve serebral okliiziv hastaliklara sebep oldugu da
gosterilmistir  (3). Intrakranial anevrizmalarda kadin cinsiyet hakimiyeti goriiliirken
AComAA daha siklikla erkekleri etkiler. Diger anevrizmalarla birlikteligi de gosterilmis
olup en sik MCA anevrizmalari ile birlikte goriildiigi disiiniilmektedir. Boyutlarina gore
kiiciik (<10 mm), biiyiik (10-25 mm) ve dev (>25 mm) olmak iizere 3 grupta toplanirken;
sekillerine gore de en sik sakkiiler olmak tizere sakkiiler, dissekan ve fuziform olarak yine 3
grupta toplanirlar. Ayrica 5-6 cm’den biiyiik olanlarmi siiper dev anevrizmalar olarak
degerlendiren c¢alismalar da mevcuttur. Dev anevrizmalar kanayarak SAK klinigi
olusturmalariin yan1 sira ¢ok asir1 biiylimeleri sonucunda Kitle etkisine de yol agabilirler
(64).
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Bazi herediter ya da edinsel hastaliklarin arter duvarinda zaafiyete yol acarak
anevrizma gelisimine sebep oldugu bilinmesine ragmen anevrizmalarin biiylik kisminin
damar duvarinda edinsel dejeneratif siirecler ve hemodinamik streslere bagli olarak olustugu
kabul gormektedir. Anevrizma olusumuna neden olan diger faktorler ise enfeksiyon,

neoplazi ve travma olarak siralanabilir (65).

Cocukluk ¢aginda da goriilebilmesine ragmen genellikle eriskin ¢ag hastaligidir.
Ozellikle 40-60 yas aras1 goriilme siklig1 zirve yapar (65).

Genel olarak kanama egilimleri yiiksektir. Asemptomatik anevrizmalarin yillik
kanama ihtimali %1-2 arasindadir (65-67). Sebebi net olarak bilinemese de bahar aylarinda
kanama riskinin daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir (65).

Hemodinamik faktorlerin anevrizma olusumundaki roli tartisilmazdir fakat
anevrizma duvarindaki gerilim stresi riiptiir olusmasinda hemodinamik faktorlerden daha
onemli bir yere sahiptir. Riptiir ihtimalini etkileyen en 6nemli kriter anevrizma boyutudur.
Anevrizma boyutunun yani sira anevrizma morfolojisi de riiptiir riskiyle orantili olarak
bulunmustur. Diizgiin kenarli, ylizeyi diizgiin yapida, tek kese sekline sahip anevrizmalar;
multilobiile, diizensiz sinirlar1 ve yiizey diizensizlikleri olan anevrizmalara gore daha az
kanama riskine sahiptir (65-66). Eslik eden diger arter anevrizmalar1 olmasi durumunda
riptiir riski daha yiiksektir (67). Riiptiir ihtimali anevrizma hacmiyle de dogru orantili
olarak artar (68).

Parankimal ve ventrikiiler kanama AComAA’da sik¢a goriiliir, en sik frontal lobun
anevrizmaya komsu bolgelerine yani gyrus rectusa kanama oldugu bildirilmistir.
Intraparankimal kanamalar kotii prognoz kriteridir ve eger biiyiikk boyutlarda iseler acil
dekomprese edilmeleri gerekir. Anterior communican arterin ventrikiiler sistem ile olan
yakin iliskisi nedeniyle parankimal kanamaya ek veya parankimal kanama olmaksizin
ventrikill i¢i kanama da goriilebilir. Ventrikiiler hematomlar ayrica SAK’lar i¢inde kendi
basina dahi kotii prognoz belirtisidir (69). Anterior communican arter anevrizmasi riiptiiri
sonrasinda hastalarin neredeyse yarisinda hidrosefali gelisir. Kan nedeniyle arachnoid
villilerden BOS emiliminin bozulmasiyla birlikte kommunike tip hidrosefali goriiliir. Bu tip
hastalarda LP ile ya da EVD yoluyla BOS bosaltilarak intrakranial basing diisiiriilmeye

caligilabilinir, bunlara ek olarak operasyon sirasinda cerrahi sahadan kanin temizlenmesi de
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hidrosefalinin ¢oziimiinde yardimci olabilir (69). Anevrizma kanamasi sonrasi yogun
bakimda takip edilen hastalarda yeni baslayan biling bulanikligi, mental durumda yeni
baslayan gerileme ve sfinkter fonksiyonlarinin bozulmasi hidrosefaliyi diisiindiirmelidir
(65).

Kanamamig dev anevrizmalar kitle etkisiyle gérme bozuklugu, endokrin fonksiyon
bozukluklari, nobet, kranial noropati veya mental durum degisikliklerine hatta gegici

iskemik atak veya enfarkta dahi neden olabilir (70).

Anevrizma kanamalarimin en belirgin klinik 6zelligi bas agrisidir. Agr1 ani ve
siddetli olarak ortaya g¢ikar ve genellikle ani biling kayb1 ve nérolojik durum bozuklugu
eslik eder. Nobet, gérme bozuklugu, bag donmesi, kusma, uyku hali gériilmesinin yani sira
kanamadan birka¢ saat sonra meningeal irritasyona bagli olarak ense sertligi de goriilebilir
(71). Hematomun lokalizasyonuna, olusan tromboz ya da vazospasma bagli olarak motor

defisit, konusma ve gérme bozukluklari gibi fokal norolojik defisitler goriilebilir (65).

Subaraknoid kanamayi Klinik olarak degerlendirmek i¢in Hunt&Hess skalasi
kullanilirken; radyolojik degerlendirmede Fisher skalasi kullanilmaktadir (65).

Tomografide kanama miktar1 ile anevrizmanin biiytikligii ya da hastanin klinigi
uyumlu olmayabilir. Kiigiik anevrizmalar da biiyiik boyutlu kanamalara yol agip hastayi

komaya varacak kadar kétii norolojik tablolara sokabilir (65).

Hastanin Klinik durumu, yasi, anevrizmanin lokalizasyonu, arterlerin anatomik yapisi
ve varyasyonlarin durumu ve cerrahin klinik tecriibesi birlikte degerlendirilerek tedaviye
karar verilmelidir. Yeniden kanama hastanin kliniginde hizli bozulma, morbidite ve
mortalitede artma sebebi oldugundan evresi iyi olan hastalara miimkiin olan en kisa siirede
miidahalede bulunulmalidir (72). Kanama sonras1 Klinik evresi iyi olan fakat birkag giin
gecmis ve vasospasm riski yliksek olan hastalarin tedavi planlamasi konusunda ise goriis
birligine varilamamustir. Yeniden kanama ihtimaline karsin hastanin geldigi gin SAK
kliniginin kaginci giinii olursa olsun cerrahi girisimi Oneren yazarlarin yani sira, SAK
sonras1 12- 14 giin beklenmesinin hasta agisindan daha uygun olacagini savunan yazarlar da
bulunmaktadir (73). Multipl anevrizma olmasi durumunda kanamamis anevrizmanin riiptiire

olma ihtimali tek anevrizma olmasi1 durumuna gore daha yiiksektir. Bu sebeple takip etme
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seceneginden ziyade ayni operasyonda kanamamis anevrizmalara da miidahale etmek
onerilmektedir ancak oncelik kanayan anevrizmanin olmalidir (74). Yash hastalar ve klinik
olarak kanama derecesi kotii olan hastalar i¢in bu oneri yok sayilabilir (75). Eger diger
anevrizmalara tek kraniotomi ile ulasilmasi miimkiin degilse aymi operasyonda farkli
kraniotomiler acilmali eger bu miimkiin olmuyorsa farkli seansta diger anevrizmalara
miidahale edilmelidir (74). Anevrizmanin tekrar kanamasi 6nemli bir morbidite ve mortalite
sebebidir bu nedenle anevrizmanin tamamen kapatilmasi cerrahi tedavinin ana amacidir.
Anevrizma kliplenirken her iki ACA, komsu perforan ve arterlerin kan akiminin
korunmasina ve komsu noral dokularin korunmasina ¢alisilmalidir. Tiim boyut ve sekildeki
anevrizmalarin  Kliplenebilmesi, anevrizmanin Kitle etkisinin kisa siirede ortadan
kaldirilmasi, kanamanin bosaltilmasi ve dekompresyon saglanmasi klasik mikrosiriirjikal
cerrahinin avantajlaridir. Kraniotomi tarafin1 belirlemek i¢in preop goriintiiler dikkatle
incelenmeli, dominant Al tarafi belirlenmeli, anevrizmay1 besleyen arterler ve komsu
vaskiiler yapilar belirlenmelidir (76-77). Cerrahi tedavide pterional, anterior interhemisferik
ve lateral supraorbital olmak tizere 3 temel yaklasim kullanilir. Bu yaklagimlar i¢in girisimin
yoniinii belirlerken dikkat edilmesi gereken en 6nemli nokta Al segmentlerin dominant
olma durumudur. Bunun yani sira hastada mevcut baska anevrizma olmasi da yaklasim
yoniinii etkiler. Cerrahi 6ncesi yapilan BT goriintiilemede intracerebral hematom saptanmasi
durumunda hematom tarafi da girisim yonii olarak tercih edilebilir. Bu tercihin sebebi gyrus
rectus hasarinin 6nlenmesi diisiincesidir (65). Operasyon sirasinda ekartasyon yapilirken
frontal lobun retraksiyonuna dikkat edilmeli, ¢ok fazla ekartasyon yapilmamaldir; fazla
retraksiyon ozellikle superiora projekte olan anevrizmalarda anevrizma riiptiiriine Sebep
olabilir. Operasyon sirasinda optik sinir yaralanmasi da miimkiindiir ayn1 zamanda komsu
vaskiiler yapilarin basi altinda kalmasi iskemi ile sonuglanabilir. Yash hastalarda, klinik
olarak semptomatik vasospasm bulgusu olan hastalarda ve ciddi tibbi kontrendikasyonu
olan hastalarda endovaskiiler tedavi cerrahi tedaviye alternatif olarak diisiiniilmelidir. 2003
yilinda yayinlanan Kanamamis Anevrizmalarin Uluslararasi Calismasi (ISUIA) kanamamis
anevrizmasi olan yash hastalarda, 6zellikle kiigiik boyutlu ve diizenli sekilli anevrizmalarda
ve takiplerde stabil seyreden anevrizmalarda cerrahi girisim 6nermemektedir (76-77). Bu
hastalarda takip etmek daha uygun bir segenek olabilir. Takip edilmesi planlanan hastalarda
sigara ve alkol kullanimi varsa sonlandirilmali, hipertansiyon gibi ek hastaliklar mutlaka

tedavi edilmelidir (78). Takiplerde anevrizma boyutunda artis ya da morfolojisinde
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degisiklik saptanmasi durumunda veyahut klinik olarak semptomatik hale gelen hastalarda
tedavi planlanmalidir (79-80).

Son yillarda anevrizmalarin cerrahi olarak kliplenmesine alternatif olarak goriilen
endovaskiiler teknikle coil embolizasyon ilk kez 1970°li yillarda Fedor Serbinenko
tarafindan yapilmigtir (78). Guglielmi tarafindan 1991 yilinda kullanilmaya baslanan
ayrilabilir coiller tedavide o6nemli bir asama kaydedilmesine yol agmistir (78-79).
Guglelmi’nin pratik kullanima soktugu bu teknikte kullanilan koiller platinden tiretilmistir
ve elektrolitik olarak anevrizma i¢ine yerlestirilmistir, bu coiller 1995 yilinda FDA onayi
almigtir (81). 2011 yilinda ise akim yonlendirici stentler FDA onayr almistir (81-82).
Sonraki yillarda teknigin gelistirilmesi ile birlikte 6zellikle tibbi olarak cerrahi riski yiiksek,
yasli hastalarda ve anevrizmanin anatomik pozisyonunun cerrahi girisim igin zor oldugu
durumlarda cerrahiye tercih edilmektedir. Koillerin anevrizma tedavisindeki etki
mekanizmasi anevrizma igine kan girmesini oOnleyerek trombiis olusumunu saglamak,
trombiisiin kronik donemde fibrozisle sonuglanmasini saglamak ve anevrizma boynunda
epitelizasyonun yeniden modellenmesini kolaylastirmaktir (78-83). Stentler arterdeki kan
akiminin devamliligina engel olmaz ve anevrizma i¢ine kan dolasimini kesmez ancak
anevrizma igine dolan kanin artere donmesine engel olur boylelikle anevrizma iginde
trombiis olusmasini saglar bu sayede anevrizma arteryel dolasimin diginda kalmig olur (84).
Endovaskiiler girisim sirasinda ana artere coil sarkmasi ve buna bagli komplikasyonlar,

tromboemboli, iglem sirasinda anevrizma riiptiirii goriilebilir (78).
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Sekil 15. Coil ile Doldurulmus AComA Anevrizmast DSA goriintiisii (hastanemiz

arsivinden alinmistir)

Non invaziv olmasi, hizli olarak uygulanabilmesi, 3 boyutlu olarak
degerlendirilebilmesi ve anevrizma ve arter duvarlarindaki olas1 kalsifikasyonlar1 net olarak
gosterebilmesi nedeniyle 3 boyutlu BTA son zamanlarda popiilaritesini artirmigtir. Biitiin
avantajlarina ragmen akim dinamiginin yoklugu nedeniyle BTA tanida altin standart olan

DSA’ya kars1 dezavantajli durumdadir (69).

Lomber ponksiyonla SAK tanisi kesin olarak konulabilmekte ve hemen hemen ayni
Klinik belirtiler ile ortaya ¢ikan menenjit ayrimi net olarak yapilabilmektedir ancak bununla
birlikte muhtemel intrakranial kitle ve hematom gelisme ihtimali nedeniyle LP yapilmasi

BT sonrasina birakilmalidir (85).
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Anevrizmanin varligi, multipl anevrizmalarin sayis1 ve hepsinin ayri ayri net olarak
gosterilmesi, anevrizmanin sekli, duvar diizensizlikleri, boynunun genisligi, anevrizma
domunun yonii ve biyilikligi, anevrizmanin komsu arterlerle iliskisi, dominant Al
segmentinin  gosterilmesi, perforanlarin  durumunun net olarak degerlendirilebilmesi
avantajlart DSA’nin hala altin standart tan1 yontemi olarak kabul edilmesini saglamaktadir
(65-86). Ancak DSA invaziv ve zaman alan bir islem olmasi yaninda deneyimli eller
tarafindan yapilmasi gereken bir tani yontemidir. Seldinger teknigi kullanilarak yapilan
femoral kateterizasyon ile kontrast madde kullanilarak goriintii alinmasini saglar. Sag ve sol
carotis arterler ve en az bir vertebral arterden goriintii alinir, kranial patoloji stiphesi olmasi

durumunda ii¢ boyutlu goriintiileme yapilir (86).

Sekil 16. ACOmA Anevrizmast DSA goriintiisti (hastanemiz arsivinden alinmistir)
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3. MATERYAL- METOD

Bu ¢alisma Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu E-53043469-050.01.04-2100005331 say1 ve 17.01.2021 tarihli
onayiyla yapilmigtir. Ocak 2016 ile Aralik 2020 tarihleri arasinda Adnan Menderes
Universitesi Arastirma Hastanesi Norosiriirji Klinigi adina SAK tanisi ile servis ve yogun
bakimda yatarak takip edilen tiim hastalarin klinigimiz néroanjio tinitesinde Philips FD20
Allura clarity 30x40 imaj dedektorii igeren DSA cihazi ile elde edilen anjio goriintiileri

retrospektif yontemle taranarak veriler elde edildi.

Birinci grupta AComAA’na sahip 103 hasta degerlendirilirken; ikinci grupta anterior
dolagimin diger arter (ICA, ACA, MCA) anevrizmalarina sahip 212 hasta ve {igiincii grupta
SAK nedeniyle takip ve tedavi edilen ancak DSA’da anevrizma saptanmayan 269 hasta
degerlendirildi. Sonug¢ olarak toplam 584 hasta calismaya dahil edildi. Islem sirasinda
komplikasyon gelisen, posterior sistem anevrizmasi olan, intrakranial kitle veya AVM,
vendz anjiom gibi vaskiiler patolojisi olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Tedavi ve

taburculuk sonrasinda kontrol amagli tekrar DSA yapilan hastalar calisma disinda tutuldu.

Hastalarin ilk DSA goriintiilemeleri ile kontrol DSA goriintiilemeleri karsilastirilarak
hipoplazi ve aplazinin vasospasmdan ayirt edilmesi saglandi. Kanama sonrasi yapilan ilk
anjioda goriilen ve sonraki goriintiilemelerde var oldugu gosterilemeyen hipoplazi
vasospasm olarak degerlendirildi. Anterior cerebral arter- Al segmenti anteroposterior,
oblik ve lateral goriintiilerde; arterin en ince ve en kalin oldugu yerlerden ¢ap olglimii
yapildi ve bu 6lgiimlerin ortalamasi alinarak segmentin ortalama g¢ap1 olarak kabul edildi.
Sag veya sol ACA- Al segment ¢apinin digerinden %50’den az olmasi hipoplazi olarak

kabul edildi. A1 segment ¢capinin 0,5 mm altinda olmasi ise aplazi olarak kabul edildi.

Elde edilen veriler taranarak c¢alismaya dahil edilen tiim hastalarda ACA- Al
segment hipoplazisi varligi arastirildi. Anterior communican arter anevrizmasi olan hastalar,
anterior dolasimin diger arter (ICA, ACA, MCA) anevrizmalarina sahip hastalar ve
anevrizma saptanmayan hastalar arasinda Al hipoplazisi goriilme siklig1 agisindan fark olup

olmadigi ve bu farkin AComAA’s1 olusumuna katkisinin bulunup bulunmadigr arastirildi.
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Sekil 17. Sagdan Beslenen AComAA (hastanemiz arsivinden alinmustir)

Sekil 18. Sekil 17’de Gosterilen Hastada Sol Al Hipoplazisi (hastanemiz arsivinden

alinmigstir)
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Veriler toplanirken birinci grup ig¢in Tablo V kullanildi.

Tablo V. Birinci Grup I¢in Veri Takip Raporu

Sirano |[Dosyano |Ad-soyad |Cinsiyet |Yas Anevrizma |Dolum |Sag Al [Sol A1 |Hipoplazi

Veriler toplanirken ikinci grup i¢in Tablo VI kullanildi.

Tablo V1. ikinci Grup igin Veri Takip Raporu

Sirano |Dosya no Ad-soyad |Cinsiyet |Yas Anevrizma |[Sag Al |[Sol Al Hipoplazi

Veriler toplanirken ti¢iincii grup i¢in Tablo VII kullanildi.

Tablo VII. Ugiincii Grup igin Veri Takip Raporu

Sira no Dosya no Ad-soyad Cinsiyet Yas Sag Al Sol Al Hipoplazi

Nicel degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov- Smirnov
testi ile incelendi. Nitel degiskenler arasindaki iliski ki- kare analizi ile arastirildi. Nicel
degiskenlerin tanimlayici1 istatistikleri ortalama+ standart sapma ya da minimum-
maksimum seklinde gosterildi. Nitel degiskenlere iliskin tanimlayic istatistikler frekans (%)

seklinde ifade edildi. p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Verilerin elde edilmesi i¢in toplam 584 hasta ile ¢alisildi, yas ve cinsiyet gibi genel
degerlendirmelerin yan1 sira anevrizma yeri, ACA- Al segment capi, anevrizmanin dolum
yonii, varsa Al segment hipoplazisi ya da aplazisi degerlendirildi. Calismamizda
anevrizmalarin hangi cinsiyette daha siklikla goriildiigi, hangi yas grubunu daha cok
etkiledigi sonuglar1 da ortaya ¢ikarken c¢aligmamizin ana amaci olarak Al segment

hipoplazisinin AComA’de anevrizma olusumu ile iliskisi incelendi.
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4. BULGULAR

Calismamizda toplam 584 hastaya ait veriler kullanildi.

4.1. Verilerin Dokiimii
4.1.1. Birinci Grup
Birinci grupta AComAA’na sahip 103 hasta degerlendirildi.

Birinci grubun orneklem biiyiikligii 103 olurken; grubun %40,77’sini kadinlar
%59,22’sini ise erkekler olusturmaktadir. Toplam 42 kadin hasta ve 61 erkek hasta birinci
gruba dahil edilmistir.

Tablo VIII. Birinci Grup Cinsiyet ile Ilgili Verilerin Dokiimii

Cinsiyet Say1 Yiizde
Kadmn 42 40,77
Erkek 61 59,22
Toplam 103 100

Yas gruplarina bakildiginda birinci grupta 20-29 yas araliginda 1 kadin ve 1 erkek
olmak tizere 2 kisi (%1,94), 30-39 yas araliginda 4 kadin ve 7 erkek olmak tizere 11 kisi
(%10,67), 40-49 yas araliginda 7 kadin ve 14 erkek olmak iizere 21 Kisi (%20,38), 50-59 yas
araliginda 10 kadin ve 22 erkek olmak tizere 32 kisi (%31,06), 60-69 yas araliginda 14
kadin ve 12 erkek olmak tizere 26 kisi (%25,24), 70-79 yas araliginda 6 kadin ve 4 erkek
olmak tizere 10 kisi (%9,70), 80-89 yas araliginda kadin yokken erkek cinsiyete sahip 1 kisi
(%0,97) oldugu goriildii.
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Tablo IX. Birinci Grupta Yasa Ait Verilerin Dokimii

Yas Kadin Erkek Toplam Say1 Yiizde
20-29 1 1 2 1,94
30-39 4 7 11 10,67
40-49 7 14 21 20,38
50-59 10 22 32 31,06
60-69 14 12 26 25,24
70-79 6 4 10 9,70
80-89 0 1 1 0,97
Toplam 42 61 103 100

Birinci grupta en geng hasta 20 yasinda olurken en yaslh hasta ise 81 yasindadir. Yas
ortalamasi 54,38 iken, standart sapma 12,19 olarak bulundu.

Tablo X. Birinci GruptaYas Ortalamas ile Ilgili Verilerin Dokiimii

N En Kiigiik En Biiyiik Ortalama Standart Sapma
Yas 103 20 81 54,38 12,19

Birinci gruptaki hastalardan 43 (%41,74)’iinde anevrizmanin sag taraftan, 60

(9%58,25)1nda ise sol taraftan dolum gosterdigi gozlendi.

Tablo XI. Birinci Grupta Anevrizma Dolum Yénii ile Tlgili Verilerin Dékiimii

Anevrizma Dolum Yonii Say1 Yiizde
Sag 43 41,74
Sol 60 58,25
Toplam 103 100

Anevrizmasi sagdan dolum gosteren 43 kisinin ACA- Al segment olgiimleri sonrast;
sol Al segment hipoplazisi olan 27 kisi (%62,79), Al segmentleri esit olan 9 kisi (%20,93)
ve sag Al segment hipoplazisi olan 3 kisi (%6,97) oldugu goriiliirken sol Al segment

aplazisine ise 4 (%9,30) hastada rastland.
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Tablo XII. Sagdan Dolum Gosteren Anevrizmalarda Al Olgiimleri ile Ilgili Verilerin

Dokiimii
Sagdan Sol Al Her ki A1 Sag Al Sol Al
. . . . . Toplam
Dolum Hipoplazik Esit Hipoplazik aplazik
Say1 27 9 3 4 43
Yiizde 62,79 20,93 6,97 9,30 100

Anevrizmasi soldan dolum gosteren 60 kisinin ACA- Al segment olgtimleri sonrast;

sag Al segmenti aplazik olan 6 kisi (%10), sag Al segment hipoplazisi olan 47 Kkisi

(%78,33), her iki Al segment gap1 esit olan 7 kisi (%11,66) goriilirken sol Al segment

hipoplazisi olan hastaya rastlanmadi.

Tablo XIIl. Soldan Dolum Gosteren Anevrizmalarda Al Olgiimleri ile ilgili Verilerin

Dokiimii

Soldan Dolum | Her ki Al Esit Sag Al Aplazik Sag Al Hipoplazik Toplam
Say1 7 6 47 60
Yiizde 11,66 10 78,33 100

Bilateral Al segment gaplar1 esit olan 16 hastadan 9 hastada (%56,25) AComAA’nin

sagdan doldugu, 7 hastada (%43,75) ise anevrizmanin soldan doldugu goriildii.

Tablo XI1V. Bilateral A1 Segment Esitligi Olan Hastalarda Anevrizma Dolum Yoni ile

Mgili Verilerin Dokiimii

Bilateral Al Esit Cap Sagdan Dolum Soldan Dolum Toplam
Say1 9 7 16
Yiizde 56,25 43,75 100

Sag Al segment hipoplazisi olan 50 hastadan 3 (%6)’iinde AComAA sag taraftan

dolarken, 47 (%94)’sinde AComAA soldan dolum gostermekteydi.
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Tablo XV. Sag Al Segment Hipoplazisi Olan Hastalarda Anevrizma Dolum Yénii ile Tlgili

Verilerin Dokiimu

Sag Al Segment Hipoplazisi Sagdan Dolum Soldan Dolum Toplam
Say1 3 47 50
Yiizde 6 94 100

Sol Al segment hipoplazisi olan 27 hastanin timiinde (%100) AComAA sagdan

dolum gostermekteydi.

Tablo XVI. Sol A1 Segment Hipoplazisi Olan Hastalarda Anevrizma Dolum Yénii ile Tlgili

Verilerin Dokimu

Sol Al Segment Hipoplazisi Sagdan Dolum Soldan Dolum Toplam
Say1 27 0 27
Yiizde 100 0 100

4.1.2. ikinci Grup

Ikinci gruba anterior dolasimda yer alan diger arter (ICA, MCA, ACA)

anevrizmasina sahip 212 hasta dahil edildi.

Ikinci grupta orneklem biiyiikliigii 212 olurken; grubun %64,15’ini kadinlar
%35,84’1int ise erkekler olusturmaktadir. Toplam 136 kadin hasta ve 76 erkek hasta ikinci
gruba dahil edilmistir.

Tablo XVII. Ikinci Grupta Cinsiyet ile Tlgili Verilerin Dékiimii

Cinsiyet Sayi Yiizde
Kadin 136 64,15
Erkek 76 35,84
Toplam 212 100
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Yas gruplarina bakildiginda ikinci grupta 20 yas altinda 2 kadin ve 3 erkek olmak
tizere 5 kisi (%2,4), 20-29 yas araliginda 8 kadin ve 2 erkek olmak iizere 10 kisi (%4,7), 30-
39 yas araliginda 7 kadin ve 10 erkek olmak tizere 17 kisi (%8), 40-49 yas araliginda 20
kadin ve 15 erkek olmak tizere 35 kisi (%16,5), 50-59 yas araliginda 42 kadin ve 16 erkek
olmak tizere 58 kisi (%27,4), 60-69 yas araliginda 29 kadin ve 19 erkek olmak iizere 48 kisi
(%22,6), 70-79 yas araliginda 20 kadin ve 9 erkek olmak iizere 29 kisi (%13,7), 80-89 yas
araliginda 8 kadin ve 2 erkek olmak iizere 10 kisi (%4,7) oldugu goriildii.

Tablo XVIII. Ikinci Grupta Yasa Ait Verilerin Dokiimii

Yas Kadmn Erkek Toplam Say1 Yiizde
<20 2 3 5 2,4
20-29 8 2 10 4,7
30-39 7 10 17 8
40-49 20 15 35 16,5
50-59 42 16 58 27,4
60-69 29 19 48 22,6
70-79 20 9 29 13,7
80-89 8 2 10 4,7
Toplam 136 76 212 100

Ikinci grupta en geng hasta 14 yasinda olurken en yasli hasta ise 89 yasindadir. Yas

ortalamasi 55,11 iken, standart sapma 15,44 olarak bulundu.

Tablo XIX. Ikinci Grupta Yas Ortalamast ile Tlgili Verilerin Dékiimii

N En Kiigiik En Biiyiik Ortalama Standart Sapma

Yas 212 14 89 55,11 15,44

Ikinci grupta yer alan 212 hastadan 171 (%80,7)’i tek arter anevrizmasina sahipken

41 (%19,3)’inin multi anevrizma sahibi oldugu goriildii.
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Tablo XX. ikinci Grupta Anevrizma Dagilimina Ait Verilerin Dékiimii

Anevrizma Tek Multi Toplam
Say1 171 41 212
Yiizde 80,7 19,3 100

Ikinci grupta yer alan 212 hastadan toplam 17 hastada (%8,01) ACA- Al segment
aplazisi, 12 hastada (%5,66) sag Al segment hipoplazisi, 13 hastada (%6,13) sol Al
segment hipoplazisi goriiliirken 170 hastada (%80,20) bilateral A1 segment caplarinin esit
oldugu goriildii. Al segment aplazisi goriilen 17 hastadan 11 (%64,70)’inde sol Al

segmentinde aplazi goriiliirken 6 (%35,29)’sinda sag Al segmentte aplazi oldugu goriildii.

Tablo XXI. Ikinci Grupta A1 Segment Olgiimiine Ait Verilerin Dokiimii

2.Gruba Ait Al Segment Ol¢iimii Say1 Yiizde
Aplazi 17 8,01
Sag Al Hipoplazisi 12 5,66
Sol Al Hipoplazisi 13 6,13
Bilateral Al Caplar Esit 170 80,20
Toplam 212 100

4.1.3. Uciincii Grup

Ugiincii gruba SAK tanist ile takip ve tedavi edilen ve DSA goriintiilemeleri yapilan

ancak anevrizma saptanmayan 269 hasta dahil edilmistir.

Ugiincii grupta &rneklem biiyiikliigii 269 olurken; grubun %47,2°sini kadinlar
%52,81ni ise erkekler olusturmaktadir. Toplam 127 kadin hasta ve 142 erkek hasta {igiincti
gruba dahil edilmistir.
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Tablo XXI1. Ugiincii Grupta Cinsiyet ile Ilgili Verilerin Dékiimii

Cinsiyet Say1 Yiizde
Kadin 127 47,2
Erkek 142 52,8
Toplam 269 100

Yas gruplarma bakildiginda tgiincii grupta 20 yas altinda 2 kadin 7 erkek olmak
tizere 9 kisi (%3,3), 20-29 yas araliginda 13 kadin ve 11 erkek olmak iizere 24 kisi (%8,9),
30-39 yas araliginda 8 kadin ve 15 erkek olmak tizere 23 kisi (%8,6), 40-49 yas araliginda
27 kadm ve 20 erkek olmak tizere 47 kisi (%17,5), 50-59 yas araliginda 25 kadin ve 41
erkek olmak tizere 66 kisi (%24,5), 60-69 yas araliginda 34 kadin ve 24 erkek olmak {izere
58 kisi (%21,6), 70-79 yas araliginda 16 kadin ve 20 erkek olmak tizere 36 kisi (%13,4), 80

yas lizerinde 2 kadin ve 4 erkek olmak tizere 6 kisi (%2,2) oldugu goriildii.

Tablo XXI11. Ugiincii Grupta Yas ile Tlgili Verilerin Dékiimii

Yas Kadin Erkek Toplam Say1 Yiizde
<20 2 7 9 3,3
20-29 13 11 24 8,9
30-39 8 15 23 8,6
40-49 27 20 47 17,5
50-59 25 41 66 24,5
60-69 34 24 58 21,6
70-79 16 20 36 13,4
>80 2 4 6 2,2
Toplam 127 142 269 100

Uciincii grupta en geng hasta 14 yasinda olurken en yash hasta ise 104 yasindadir.

Yas ortalamas1 52,84 iken, standart sapma 16,64 olarak bulundu.
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Tablo XXI1V. Ugiincii Grupta Yas Ortalamast ile ilgili Verilerin Dokiimii

N En Kiigiik

En Biiyiik

Ortalama

Standart Sapma

Yas 269 14

104

52,84

16,64

Uciincii grupta yer alan 269 hastadan toplam 12 hastada (%4,46) ACA- Al segment
aplazisi, 13 hastada (%4,83) sag Al segment hipoplazisi, 18 hastada (%6,69) sol Al
segment hipoplazisi goriiliirken 226 hastada (%84,01) bilateral A1 segment caplarinin esit

oldugu goriildi. Al segment aplazisi goriilen 12 hastadan 5 (%41,66)’inde sol Al

segmentinde aplazi goriiliirken 7 (%58,33)’sinde sag Al segmentte aplazi oldugu goriildii.

Tablo XXV. Ugiincii Grupta A1 Segment Olgiimiine Ait Verilerin Dékiimii

3.Gruba Ait Al Segment Ol¢iimii Say1 Yiizde
Aplazi 12 4,46
Sag Al Hipoplazisi 13 4,83
Sol Al Hipoplazisi 18 6,69
Bilateral Al Caplar Esit 226 84,01
Toplam 269 100
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Grafik 1. Cinsiyet Oranlarinin Her Grup i¢in Yiizde ile Gosterilmesi

Calismamizda birinci grup 103 hastadan olusurken; diger iki grup 212 ve 269
hastadan olusmaktaydi. Birinci grupta AComAA’na sahip hasta verileri degerlendirildi; bu
grupta erkek hastalarin %59,22 oraninda yer alarak literatiire uygun olarak kadinlardan daha
fazla oldugu goriildii. Ikinci grup olan anterior dolasimin diger arter (ICA, ACA, MCA)
anevrizmalarima sahip olan toplulukta kadinlar %64,2 oranla biiyiik ¢ogunlukta olurken yine
bu gruptaki cinsiyet hakimiyeti de literatiirle benzer 6zellikteydi. Anevrizma saptanmayan

SAK hastalarmin bulundugu {iglincii grupta ise %52,8 ile erkek hakimiyeti oldugu goriildii.

Yas Ortalamasi

55,5
55
54,5
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51,5 n T T T 1
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M Yas Ortalamasi

Grafik 2. Her Bir Gruba Ait Yas Ortalamasi1 Grafigi
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Birinci grupta yas ortalamasi yine literatiire uygun sekilde 54,38 olarak izlendi.
Ikinci grupta yas ortalamasi 55,11; {iciincii grupta yas ortalamasi 52,84 olarak izlenirken her

iki grupta da ortalamanin literatiire uygun oldugu goriildii.
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Grafik 3. Gruplarin Kendi I¢inde A1 Segment Asimetrisi Yiizdeleri ile Karsilastirilmas:

Elde edilen veriler 1s13831nda AComAA’na sahip hastalar (Grup 1) ile anterior
dolagimda yer alan diger arter (ICA, ACA, MCA) anevrizmasina sahip hastalar (Grup 2) ve
SAK nedeniyle takip ve tedavi edilen ancak DSA’da anevrizma saptanmayan hastalar (Grup
3) Al segment hipoplazi ve aplazisine (Al segment asimetrisi) sahip olma yiizdelerine gore

ikili gruplar halinde birbirleri ile karsilastirild.

Birinci grup ile ikinci grubun karsilastirilmasi sonucu p1<0,01 olarak bulundu.
Birinci gruptaki hastalarda Al segment hipoplazisi ve aplazisinin (Al segment asimetrisi)
ikinci gruptaki hastalarla karsilagtirildiginda daha yiiksek oranda oldugu goriildi. Elde
edilen deger AComAA’na sahip hastalarda Al segment hipoplazisinin daha fazla
goriildiginii, Al segment hipoplazisinin AComA’de anevrizma olusumuna katkisinin
olabilecegini destekler nitelikteydi. Bu bilgiler 1s1ginda elde edilen sonug istatistiksel olarak
anlaml1 olarak kabul edildi.
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Birinci grup ile tglincti grubun karsilastirilmasi: sonucu p2<0,01 olarak bulundu.
Birinci gruptaki hastalarda Al segment hipoplazisi ve aplazisinin (Al segment asimetrisi)
ticlinci gruptaki hastalarla karsilastirildiginda daha yiiksek oranda oldugu goriildii. Elde
edilen deger AComAA’na sahip hastalarda Al segment hipoplazisinin daha fazla
goriildiigiinii, Al segment hipoplazisinin AComA’de anevrizma olusumuna katkisinin
olabilecegini destekler nitelikteydi. Bu bilgiler 1s1ginda elde edilen sonug istatistiksel olarak

anlamli olarak kabul edildi.

Ikinci grup ile {iciincii grubun karsilastirilmasi sonucu p3>0,05 olarak bulundu.
Ikinci gruptaki hastalar ile {iciincii gruptaki hastalar karsilastirildiginda Al segment
asimetrisi  (hipoplazi+aplazi) agisindan anlamli fark goriillmedi. Elde edilen deger

istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmedi.
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5. TARTISMA

Intrakranial ~ anevrizmalarin  olusum  mekanizmast  heniiz  tam  olarak
aydinlatilamamustir.  Genetik faktorlerin - anevrizma olusumunda etkisinin olabilecegi
distintiliirken ¢evresel faktorler, bazi bag doku hastaliklari, hipertansiyon, ateroskleroz gibi
edinsel sebepler de anevrizma olusumu i¢in zemin olusturmaktadir. Intrakranial arterlerde
eksternal elastik laminanin bulunmamasi, tunica media tabakasmin ise viicutta bulunan
diger arterlere kiyasla ¢ok daha ince olmasi intrakranial arterlerde anevrizma olusumuna
daha sik rastlanmasina sebep olmaktadir. Yillar gectikge hemodinamik stres faktorlerine
maruz kalan internal elastik lamina ve endotel hasarlanir ve bu siire¢ anevrizma olusumu ile
sonuglanir (60). Calismamizda kranial anevrizmalarin daha sik olarak ileri yaslarda
goriilmiis olmasi1 da yillara bagli olarak hemodinamik stres faktorleri ile internal elastik

lamina ve endotel hasarinin anevrizma olusumuna Yol agiyor olabilecegini diisiindiirmiistiir.

Anterior dolasimin zayif yapisal Ozellikleri ve anevrizma olusumuna miisait
morfolojisi nedeniyle intrakranial anevrizmalarin ¢ogu buradaki arterlerde meydana gelir
(63). Bizim klinigimizde de SAK tanisi ile takip ve tedavi edilen ve DSA yapilan hastalarin

cogunlugu anterior dolasim anevrizmasina sahip olarak goriilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada damar duvar gerilim stresinin anormal oldugu durumlarda;
endotelyal damar tonusu, damarsal hiicre biiylimesi, hemostaz ve matriks proteinlerinin
tiretiminin diizenlenmesinde 6nemli bir yere sahip olan mediatorlerden s6z edilmis ve bu
mediatorlerin internal elastik lamina dejenerasyonuna ve bu yolla anevrizma olusumuna

sebebiyet verdigi 6ne siiriilmiistiir (87).

Baska bir ¢aligmada ise intrakranial arterlerdeki varyasyonlarin hemodinamik strese
ve bunun sonucu olarak da anevrizma olusumuna sebep oldugu gosterilmistir (88). Bizim
calismamizda da AComAA’na sahip hastalarda proksimal ACA varyasyonlarina (Al
hipoplazisi ve aplazisi) diger iki gruptan daha fazla rastlanmis olmasi neticesinde; ACA
varyasyonlarinin hemodinamik strese, kan akim paterninde degisiklige, kan akim hizinda ve
kan basincinda yiikselmeye sebep olarak AComA’de anevrizma olusumuna sebep oldugu

yorumu yapilabilir.
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Kranial arterlerdeki kan akis hizinin cinsiyete gore farklilik gosterdigi, kadinlarda
arter bifurkasyonunda daha yiiksek damar gerilimi oldugu ve bunun da anevrizma
olusumunun daha sik goriilmesine sebep oldugu tahmin edilmektedir. Yillar iginde
menapozla birlikte damar duvarlarinda olan fizyolojik degisikliklerle birlikte SAK
olusumunun da daha sik goriildiigii diigiiniilmektedir (89). Bizim ¢alismamizda yer alan her

ti¢ grupta da kadinlarin yas ortalamasi postmenapozal dénemle uyum gostermektedir.

Kadinlarda kan akis hizinin daha fazla olmasi1 kadinlarin erkeklere oranla daha fazla
damar duvar gerilimine maruz kalmalarina sebep olur. Genellikle damar gaplar1 daha
kiigliktiir ve bu da kan akim hizinin artmasi ve duvarda olusan stresin yiikselmesiyle
sonuglanir. Haakon M. Lindekleiv ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismalar sonucunda kadin ve
erkek damar anatomisinin ve dolayisiyla kan akim hizinin farkli olmasini kadinlarda
anevrizma ve SAK olusumunun fazla olmasiyla iligskilendirmislerdir (90). Biz de yaptigimiz
calismada yer alan SAK nedeniyle takip ve tedavi edilen toplam 584 hastada kadin
hakimiyetinin oldugunu goérdiik. Toplam hastalar i¢inde kadin oran1 %52 olarak goriildii.

Cinsiyetler aras1 arter anatomik farkliliklar1 ve bunun sonucunda hemodinamik
etkenler nedeniyle kadinlar ve erkeklerde anevrizma goriilme yerleri de degiskenlik
gostermektedir. Kadinlarda posterior sistem anevrizmalar1 daha sik goriiliirken erkeklerde
anterior sistem ozellikle de AComA ve MCA anevrizmalar1 daha sik goriilmektedir (91).
Calismamizda AComAA’na sahip hastalarin oldugu grupta goriilen erkek hakimiyeti bu

caligmay1 desteklemektedir.

Zhang ve ark. 2019 yilinda yaptiklart ¢alismayla Al- A2 segmentleri arasindaki
acinin, hipertansiyonun ve Al segmentinin dominant olmasinin AComAA olusumunda
onemli parametreler oldugunu gosterdiler (92). Bizim ¢alismamizin sonucunda elde
ettigimiz veriler de Al segmentinin hipoplazik ya da aplazik olmasmin anevrizma
olusumuna katkisinin olabilecegini gosterdi. Anterior cerebral arter- Al segmentinin
dominant oldugu taraftan anevrizma dolumu gésteren hastalarin oraninin AComAA igindeki

yiiksek ytizdesi bu diisiinceyi desteklemektedir.

2017 yilinda Tiirkiye’de yapilan bir caligmada Al segment hipoplazisi intrakranial
vaskiiler varyasyonlar arasinda en sik goriilen varyasyon olarak bulunmustur. Ayni

calisgmada ACA varyasyonlarina en stk AComAA eslik ettigi gosterilmistir (3). Bizim
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caligmamizda da verilerini inceledigimiz AComAA na sahip 103 hastada karsimiza ¢ikan en
stk varyasyon Al segment hipoplazisi olarak goriildii, hipoplaziyi takip eden ikinci

sikliktaki varyasyon ise aplazi oldu.

2004 ve 2014 yillarinda yapilan iki ayr1 galismada arastirmacilar Al- A2 segmentleri
arasindaki acilanmanin ve Al segment asimetrisinin AComAA olusumunda biiyiik role
sahip oldugunu gosterdiler. Intrakranial arter anevrizmasina sahip hastalarda, kranial arter
acilarmin, biftirkasyon morfolojisinin ve arter ¢aplarmin anevrizma olusumuna Yyol agan
hemodinamik degisikliklere Yol agtigin1 yapilan ¢alismayla ortaya koydular (93).
Calismamizda AComAA’na sahip hastalarda Al segment asimetrisi %84,46; Al segment
hipoplazisi de %74,75 oranda izlendi. Elde ettigimiz bu oranlara bakildigi zaman Al
segment asimetrisinin (hipoplazi+aplazi) anevrizma olusumuna katkisinin oldugunu

sOylemek miimkiindiir.

Rinaldo ve ark. 2017 yilinda yaptiklari bir calismada Al segment hipoplazisi goriilen
AComAA’na sahip hastalarin anevrizma boyutlarinin daha biiyiikk oldugunu ve anevrizma
boynunun daha genis oldugunu géstermislerdir. Ayni ¢alismanin sonucunda Al segment
hipoplazisinin sebep oldugu hemodinamik degisikliklerin, diger risk faktorlerinin

yoklugunda dahi AComAA’na yol agabilecegi diistiniilmektedir (94).

2014 yilinda Feng ve ark. yaptiklari ¢alismada ACOmAA olan hastalarda ACA- Al
segment asimetrisini kontrol grubundan 6nemli oranda yiiksek bulduklarini agikladilar (95).
Bizim c¢alismamizda da birinci grup olan AComAA’na sahip hastalarin olusturdugu grupta
ACA- Al segment hipoplazisi ve aplazisi (Al segment asimetrisi) diger iki gruba oranla
belirgin olarak yiiksek bulundu. Calismamizda birinci grupta yer alan 103 hastada Al
segment asimetrisi %84,46; Al segment hipoplazisi de %74,75 oranda bulunarak diger
caligmalarla benzerlik gostermistir. Anterior cerebral arter- Al segment asimetrisi ikinci
grupta %19,80; igiincli grupta ise %16 olarak bulundu. Elde edilen bu veriler isiginda
AComAA’na sahip hastalarda ACA- Al segment asimetrisinin diger gruplardaki hastalara

oranla daha yiiksek olarak izlendigini sdylemek miimkiindiir.

1929 yilinda Adachive Hasebe Al segmentleri arasindaki ¢ap farkinin %46 olarak
goriildigi bir ¢alisma yaymlamistir. Riggs ve Rupp 1963’te yaptigi bir ¢alismada g¢ap
esitsizligini %7 olarak belirlemisken Kleiss 1941-1942 yillarinda bu orani yaklasik olarak
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benzer sekilde %8 olarak buldugunu agiklamistir. 1955 yilina gelindiginde ise von
Mitterwallner ¢alismalarinin sonucunu %25 olarak sunmustur (2). Bizim ¢alismamizda Al
segment asimetrisi (hipoplazi+aplazi) ikinci grupta %19,80; {iglincii grupta ise %16 olarak
bulundu. Calismamizin sonucunda 1955 yilinda von Mitterwallner’in yaptigi ¢alismaya

yakin sonuglar elde edilmistir.

Kwak ve Suzuki’nin g¢alismalarinda AComAA ile Al segment hipoplazisinin
birlikteligi yaklasik %70 olarak agiklanmistir. AComAA’na sahip hastalarda her iki Al
capinin birbirinden farkli olmasi olgularin %80’inde gosterilmistir (2). Calismamizda birinci
grupta yer alan 103 hastada Al segment asimetrisi %84,46; Al segment hipoplazisi de
%74,75 oranda bulunarak bu ¢alismayla benzerlik gostermistir.

Al segment hipoplazisi goriilen 77 hastadan 3 tanesinde (%2,91) anevrizma
hipoplazi ile ayn1 yonden dolarken 74 hastada (%71,84) anevrizma hipoplazik olmayan Al
segment tarafindan dolmaktaydi. Calismamizin amaci olarak belirledigimiz Al segment
hipoplazisinin anevrizma olusumuna etkisi anevrizmanin hipoplazik olmayan Al segment
tarafindan doldugu 74 hasta ile %71,84 oranda goriilerek yiiksek bir oran gostermistir. Bu
orana bakarak AComAA dominant Al tarafindan dolum gdsteren hastalarin oran olarak
belirgin dlglide yiiksek olmasi sebebiyle; ACOmAA olusumunda Al segment hipoplazisinin
rolii oldugundan bahsedilebilinir.

Ayn1 zamanda birinci gruptaki 103 hastada ACA- Al segment hipoplazisi goriilme
oran1 diger iki gruba kiyasla yiiksek olarak izlendi. Birinci grupta Al segment hipoplazisi
%74,75 oranda gortiliirken ikinci grupta bu oran %11,79; tiglincii grupta ise %11,52 olarak
izlendi. Bu oranlar birlikte degerlendirildiginde Al segment hipoplazisinin SAK tanili
AComAA’na sahip hastalarda, SAK tanis1 almis olmasina ragmen ACOmAA olmayan

hastalardan daha yiiksek oranda izlendigi gériilmiistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizin sonucunda AComAA’na sahip hastalarda Al segment hipoplazisi ve
aplazisi (Al segment asimetrisi) anterior dolasimin diger arter (ICA, MCA, ACA)
anevrizmalarina sahip hastalardan ve anevrizmasi olmayan SAK hastalarindan yiizde olarak
onemli olgiide yiiksek bulundu. Istatistiki veriler 1s13nda biitin - bunlar birlikte
degerlendirildiginde c¢alismamizin amaci olarak belirledigimiz Al segment hipoplazisinin

ACOmMAA olusumuna katkis1 goriisiiniin savunulmasi miimkiin olmustur.

Calisma sonucunda elde ettigimiz verilere dayanarak; herhangi bir anjiografik
goriintiileme sonucunda Al asimetrisi (hipoplazi+aplazi) saptanan hastalarda AComA’de
anevrizma gelisme ihtimalinin yiiksek oldugu sdylenebilir, bu sebeple bu hastalarin takip
edilmesi onerilmelidir. Bunun yani1 sira es zamanli olarak anevrizma olusumuna etkisi olan
diger tim risk faktorlerinin de gozden kagirilmamasi, gerekli oneri ve tedavilerin

diizenlenmesi Onerilmelidir.
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OZET

ACOM ANEVRIZMALARINDA ACA-A1 SEGMENT HIPOPLAZISININ
ANEVRIZMA OLUSUMUNA ETKIiSININ DSA ILE GOSTERILMESI

Norosirtirji kliniklerinin en sik karsilagilan anevrizma tipini anterior communican
arter anevrizmalart (AComAA) olusturur. Tiim intrakranial anevrizmalarin yaklasik %30-
35’ini olusturdugu diisiinilen AComAA, anterior dolasim anevrizmalari iginde yaklasik
%90’lik bir orana sahiptir. Anterior dolasimin yapisal zayifligi ve morfolojisinin anevrizma
olusumuna yatkinligi bunun baslica sebebi olarak disiiniilmektedir. Proksimal anterior
cerebral arterler (ACA) arasindaki ¢ap farkina bagli olarak anterior communican arterdeki
(AComA) kan akimi ve kan basinci degisir. Daha genis olan Al segment tarafinda akim ve
basing daha fazla olur, bu sebeple genis olan Al segmenti ile AComA bileskesi anevrizma

olusumuna daha yatkin hale gelir.

Bu ¢alismada AComAA olan hastalarda ACA- Al segment hipoplazisinin anevrizma
olusumuna katkisinin arastirilmasi planlandi. ACA- Al segment hipoplazisinin anevrizma

olusumu iizerine etkisinin gosterilmesi amaglandi.

Calismada ocak 2016- aralik 2020 tarihleri arasinda hastanemiz norosiriirji servis ve
yogun bakiminda yatan hastalara noroanjiografi tnitesinde yapilan dijital substraksiyon
anjiografi (DSA) sonuglar1 retrospektif olarak incelendi. Birinci grup olarak AComAA’na
sahip hastalar degerlendirilirken, ikinci grup olarak anterior dolasimdaki diger arter
anevrizmalar1 (ACA, internal carotis arter, middle cerebral arter) ve igilincii grup olarak
DSA negatif subaraknoid kanama (SAK) hastalar1 degerlendirildi ve bu hastalarda da ACA-
Al segment ¢aplari dl¢iildii.

Nicel degiskenlerin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov
testi ile incelendi. Nitel degiskenler arasindaki iliski ki- kare analizi ile arastirildi. Nicel
degiskenlerin tanimlayici istatistikleri ortalama+ standart sapma ya da minimum-maksimum
seklinde gosterildi. Nitel degiskenlere iligkin tanimlayici istatistikler frekans (%) seklinde
ifade edildi. p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Verilerin elde edilmesi i¢in toplam 584 hasta ile ¢alisildi, yas ve cinsiyet gibi genel
degerlendirmelerin yaninda anevrizma yeri, ACA- Al segment capi, anevrizmanin dolum

yonii, varsa Al segment hipoplazisi ya da aplazisi degerlendirildi.

Calismamizin sonucunda AComAA’na sahip olan hastalarda ACA- Al segment
hipoplazisi goriilme orami diger iki gruba gore yiiksek olarak izlendi. Diger arter
anevrizmalarinda ya da anevrizma saptanmayan hastalarda Alvaryasyonlari arasinda

anlaml farklilik gozlenmedi.

Bu calismada elde edilen veriler sonucunda Al segment hipoplazisinin AComA’de
kan akimini ve hemodinamik stresi etkileyebilecegi biitiin bunlarin sonucunda anevrizma
olusumuna zemin hazirlayacagi 6ngoriilebilir. AComAA’na sahip hastalarda buldugumuz

oranlar calismamizda 6ngoriilen hipotezi desteklemistir.

Anahtar Kelimeler: Al segment, Anevrizma, Hipoplazi,
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ABSTRACT

DESCRIPTION OF THE EFFECT OF ACA-A1 SEGMENT HYPOPLASIA ON
ANEURYSM FORMATION IN ACOM ANEURYSMS WITH DSA

Anterior communican artery aneurysms (AComAAs) are the most common type of
aneurysm in neurosurgery clinics. AComAAs, which are thought to constitute
approximately 30-35% of all intracranial aneurysms, have a rate of approximately 90%
among anterior circulation aneurysms. The structural weakness of the anterior circulation
and the predisposition of its morphology to aneurysm formation are thought to be the main
reasons for this. Depending on the difference in diameter between the proximal anterior
cerebral arterys (ACA), blood flow and blood pressure in the anterior communican artery
(AComA) change. Flow and pressure are greater on the wider Al segment side, so the
junction of the wider Al segment and the AComA becomes more prone to aneurysm

formation.

In this study, it was planned to research the contribution of ACA- Al segment
hypoplasia to aneurysm formation in patients with AComAA. It was aimed to show the

effect of ACA- Al segment hypoplasia on aneurysm formation.

In this study, the results of digital subtraction angiography (DSA) performed in the
neuroangiography unit of our hospital's neurosurgery service and intensive care unit
between January 2016 and December 2020 were analyzed retrospectively. While patients
with AComAA were evaluated as the first group, patients with other arterial aneurysms in
the anterior circulation (ACA, internal carotid artery, middle cerebral artery) and DSA
negative subarachnoid hemorrhage (SAH) were evaluated as the second and third group,

and in these patients the diameters of the segment (ACA- Al segment) were measured too.

Whether the quantitative variables were suitable for normal distribution was
examined with the Kolmogorov-Smirnov test. The relationship between qualitative
variables was investigated by chi-square analysis. Descriptive statistics of quantitative
variables were presented as mean+tstandard deviation or minimum-maximum. Descriptive
statistics for qualitative variables were expressed as frequency (%). p<0.05 values were
considered statistically significant.
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In order to obtain data, a total of 584 patients were studied. In addition to general
evaluations such as age and gender, aneurysm location, ACA-Al segment diameter, filling

direction of the aneurysm, Al segment hypoplasia or aplasia, if any, were evaluated.

As a result of our study, the incidence of ACA-A1 segment hypoplasia in patients
with AComAA was observed to be significantly higher than the general average. No
significant difference was observed between Al variations in other arterial aneurysms or in

patients without aneurysm.

As a result of the data obtained in this study, it can be predicted that Al segment
hypoplasia may affect blood flow and hemodynamic stress, and as a result, it will pave the
way for aneurysm formation. The rates we found in patients with AComAA supported the
hypothesis predicted in our study.

Key words: Al segment, Aneurysm, Hypoplasia,
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