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KISALTMALAR

AISA : Anterior Inferior Serebellar Arter
AKA : Ana Karotid Arter

AKomA . Anterior Komiinikan Arter
AKorA - Anterior Koroidal Arter

ASA . Anterior Serebral Arter

BA : Baziler Arter

BT . Bilgisayarli Tomografi

BTA . Bilgisayarli Tomografik Anjiyografi
DSA : Digital Subtraksiyon Anjiografi
EKA : Eksternal Karotid Arter

HRA : Heubner’in Rekiirren Arteri

IEL - Internal Elastik Lamina

IKA : Internal Karotid Arter

MIP : Maximum Intensity Projeksiyon
MRA : Manyetik Rezonans Anjiyografi
OSA : Orta Serebral Arter

PISA : Posterior inferior Serebellar Arter
PKomA : Posterior Komiinikan Arter

PSA - Posterior Serebral Arter

SAK : Subaraknoid Kanama

SSA . Siiperior Serebellar Arter



TOF : Time Of Flight
VA : Vertebral Arter



GIRIS VE AMAC

Serebrovaskiiler patolojiler 6nemli saglik sorunlari arasinda ilk siralar1 almaktadir.
Anevrizmalar serebrovaskiiler hastaliklar arasinda travmatik olmayan serebral kanamalar adi
altinda toplanan patolojilerin % 16’sindan sorumludur. Ayrica subaraknoid kanama (SAK)
larin travmatik olmayan nedenleri arasinda % 80 ile sakkiiler (berry) anevrizmalarin riiptiirii
ilk siray1 alir (1).

SAK gegiren hastalarin bir kisminda (%15-33) birden fazla anevrizma saptanir. Bu
anevrizmalardan genellikle sadece biri kanamistir. Kanamamis anevrizmalarin diger bir
boliimii SAK olmaksizin ortaya c¢ikan semptomlar nedeniyle saptanirken, bazilari da
anevrizma dis1 nedenlerle yapilan incelemelerde tesadiifen bulunur (2).

Semptomsuz olgularda intrakranyal anevrizma tespitinin giderek artmasindaki etken
Bilgisayarl1 Tomografi (BT) ve Manyetik rezonans goriintiileme teknolojisindeki gelismeler
olup, bu yontemler ile genellikle 3 mm'den daha biiyiik olan anevrizmalar saptanabilmektedir.
Kanamamis anevrizmalarin iigte biri 5 mm'den daha kii¢iiktiir. Bu nedenle hem Manyetik
Rezonans Anjiyografi (MRA) hem de Bilgisayarli Tomografi Anjiyografi (BTA), Digital
subtraksiyon anjiyografi (DSA)'ye gore heniiz basarisiz yontemlerdir (3).

Uc boyutlu Time of flight (TOF) - MRA’nin serebral anevrizmalar1 saptamadaki
duyarlilig: ve 6zgiilliigii oldukea yiiksektir ve 2-3 mm ¢apindaki anevrizmalarin ve 1 mm
capindaki kiiciik damarlarin goriintiilenmesinin miimkiin oldugunu belirten yayinlar

bulunmaktadir (4-6).



Anevrizmalarin basari ile belirlenmesinin yani sira olgularin ¢ogunda anevrizma
boynu ve anevrizmaya komsu arter ile iliskisi gosterilebilmektedir (6-9). Invaziv bir girisim
olmasina ragmen DSA halen en iyi tan1 yontemidir (10).

Intrakranyal anevrizmalar 30 yasindan once nadir goriiliir. Artan yasla birlikte
goriilme sikligr artar ve 50'li yaslarda zirve yapar. Sistemik risk faktorlerinin bulunmast,
anevrizma olugsma ve kanama yas ortalamasini diisiirmektedir. Anevrizmali hastalarin
%?25'inde birden fazla anevrizma vardir ve genellikle biiyiik olan anevrizma kanamaktadir (2).

Serebrovaskiiler goriintiileme ¢alismalarinin dogru yorumlanmasi i¢in sinir sisteminin
vaskiiler anatomisinin detayli olarak bilinmesi ve Ozellikle patolojik durumlar taklit
edebilecek anatomik varyasyonlarin ayirdedilmesi gereklidir (11).

Bu caligmanin amaci, klinigimizde Eyliil 2010 — Agustos 2011 tarihleri arasinda
yapilmis olan Kranyal MRA’lar retrospektif olarak degerlendirilerek intrakranyal anevrizma

sikliginin arastirilmasidir.



GENEL BIiLGILER

NORMAL ARTERYEL ANATOMi

Internal Karotid Arter

Ana karotid arter (AKA) C1-T2 diizeyleri arasinda, siklikla dordiincii servikal vertebra
korpusu diizeyinde internal karotid arter (IKA) ve eksternal karotid artere (EKA) ayrilir.
Internal karotid arter seyri boyunca segmentlere ayrilarak degerlendirilir (12).

Bouthillier (13) 1996°da IKA’in baslangi¢ kesimini de iceren, numaralandirmanin
akim yoniinde yapildigi, damari seyri boyunca cevreleyen anatomik yapilara dayanan yeni bir
smiflandirma tanimlamistir. Buna gore IKA yedi segment halinde degerlendirilir: C1
(servikal), C2 (petroz), C3 (laserum), C4 (kaverndz), C5 (klinoid), C6 (oftalmik) ve C7
(komiinikan).

Servikal segment (C1); AKA’in bifurkasyonu diizeyinden baslar. Karotid bulbus
AKA'in distal 2-4 cm'lik kesimini, IKA'in orijinindeki biilbéz dilatasyonu ve bifurkasyondan
sonraki 2-4 cm'lik kesimi igerir. Akim, AKA'in bifurkasyonunda kompleks, bulbus distalinde
ise normal laminer tarzdadir. Servikal segment, genisleme ya da daralma gostermeyen, higbir
dal vermeyen bir segmenttir.

IKA’in karotid kanal icerisinde seyreden pargasi petréz segmenti (C2) olusturur. Bu
segment egzokranyal foramen laserumun posterior kenarinda son bulur. Petrdz kemik iginde
IKA’den kiigiik fakat énemli bir dali olan karotikotimpanik arter ¢ikar. Pterigoid kanal arteri
(Vidian arter) her olguda goriilmeyen bir daldir. Petrdz IKA'in horizontal parcasindan ¢ikar ve

pterigoid kanal boyunca uzanir.



Foramen laserum egzokranyal yiizeyde bir foramenden ve kemik-fibrokartilajindz
dokudan olusan vertikal bir kanaldan meydana gelir. Karotid kanalin, egzokranyal foramen
laserumun posterolateral kenarinda vertikal bir ¢izgi seklinde sonlanmasi ile laserum segment
(C3) baslar. C3 segmenti foramenin i¢inden degil iizerinden gecer ve IKA’in lateral lupunu
olusturur. Kavern6z segment (C4) petrolingual ligamentin siiperior kenarindan baglar.
Genellikle vertikal parga, posterior dirsek (IKA’in medyal lupu), horizontal parca ve anterior
dirsekten (IKA’in anterior lupu) olusur. C4 segmenti IKA’i inkomplet olarak g¢evreleyen
proksimal dural halka diizeyinde sonlanir. Proksimal dural halka anterior Klinoid prosesin
medyal ve inferior periosteumunun birlesimi ile meydana gelir (13).

Kaverndz IKA’in birgok kiiciik ama onemli dali vardir: Meningohipofizer arter
(posterior trunkus), prekaverndz-kaverndz kesimlerin birlestigi noktadan c¢ikar. Posterior
hipofiz, tentorium (Bernasconi-Cassinari arteri), kavernoz siniisler ve klival durayi besler.
Inferolateral trunkus kavernéz segmentten inferolateral lokalizasyonda ¢ikar. Kaverndz
siniisi, ayrica III, IV, VL. sinirler ve Gasser gangliyonunu (V. sinir) besler. Gasser gangliyonu
arterleri kaverndz IKA'in direk dallarindan biridir ve trigeminal gangliyonu
besler (14).

Klinoid segment (C5), proksimal dural halka diizeyinden baslar ve IKA’in intradural
hale gectigi distal dural halka diizeyinde sonlanir. Distal dural halka IKA’i komplet olarak
sarar ve lateralde IKA’in adventisyasi ile fiizyonedir. Bu halka falsiform ligamentin, anterior
klinoid prosesin durasi ve kaverndz siniisiin tavani ile devam eder. Klinoid segment IKA’in
anterior lupunun bir pargasidir. Kisa bir segmenttir. Anterior klinoid prosesler arasinda oblik
olarak uzanir. Anterior klinoidlerin ve bazisfenoidin karotid sulkusunun periosteumu C5
segmentinin bilyiik kismini kaplar. Posterosiiperiorda klinoid segment dura ile kaplidir.

Oftalmik segment (C6), distal dural halka diizeyinden baslar ve posterior komiinikan
arter (PKomA) orijininin hemen proksimalinde sonlanir. Proksimal oftalmik segment IKA’in
anterior lupunun intradural parcasidir. Bu segmentten iki ana dal olan oftalmik ve siiperior
hipofizeal arter ¢ikar (13).

Siiperior hipofizer trunkus hipofiz sap1 ve bezinde sonlanir. Oftalmik arter IKA’den
anterosiiperior ydnde ve anterior klinoidlerin medyalinde ayrilir. One dogru ilerleyerek optik
kanal i¢cinden gecer. Baglangigta optik sinirin altinda seyreder, daha sonra siiperomedyale

yonelerek sinirin iistiine gecer ve goz kiiresini besler (14).



Komiinikan segment (C7), PKomA orijininin proksimalinden baslar ve IKA
bifurkasyosunda sonlanir. iki ana arteryel dal olan PKomA ve anterior koroidal arter (AKorA)
bu segmentten ¢ikar (13).

PKomA, IKA’in posteriorundan ¢ikar. III. sinirin {izerinden gegerek posterior serebral
artere katihr. AKorA, IKA’in terminal dallarindan en ince olanidir. IKA’in posterior
yiiziinden PKomA’den hemen sonra, anterior serebral arter (ASA)-orta serebral arter (OSA)
ayriminin 2 mm altindan ¢ikar. Nadiren OSA, ASA-OSA ayrimindan ya da PKomA’den de
¢ikabilir. Ortalama ¢ap1 0,5 mm’dir (15).

Serebral Arterler
Distal IKA, ASA-OSA bifurkasyonuyla sonlanir. Posterior serebral arterler (PSA) ise

baziler arterin bifurkasyonu ile olusur (12).

Anterior Serebral Arter ve Anterior Komiinikan Arter

ASA, IKA bifurkasyosundan baglar. Optik kiazmaya dogru medyal seyir gosterir ve
anterior komiinikan artere (AKomA) katilir (12, 16).

Al (horizontal) segment; ASA’in IKA’den ¢ikan orijininden AKomA ile birlesim
yerine kadar olan pargasidir. A2 segmenti, ASA’in AKomA ile birlesim yerinden korpus
kallozum genusu ile rostrum bileskesine kadar olan kesimidir. A2 segmenti lamina terminalis
sisternasi iginde yukari1 dogru ilerleyerek korpus kallozumun genu boliimiiniin 6niinde bu
boliimle uyumlu kavis yapar. A3 segmenti genu ¢evresinde arterin posteriora dondiigii kesime
kadar uzanir. Klasik olarak medyal hemisferik ylizeyin 6n 2/3’iinii ve konveksitede {istte
kalan kiigiik bir alan1 besler. Ancak bu sulama alan1 varyatif olarak daha fazla yada daha az
bir smir ¢izebilir. ASA'in korpus kallozum genusu ile santral sulkusa uzanan kesimi A4,
santral sulkusdan terminal dallara kadar uzanan kesimi ise A5 olarak isimlendirilebilir (12,
17, 18).

Al, proksimal A2 ve AKomA’den iki grup perforan dal cikar. Inferiora dogru giden
grup optik kiazma ve optik siniri besler. Siiperiora dogru giden grup olan medyal
lentikiilostriat arterler anterior hipotalamus, septum pellusidum, anterior komissiiriin medyal
pargasi ve kolumna fornisise, striatumun anterioruna gider. AKomA perforan dallar1 forniks,
septal bolge, anterior singulum ve korpus kallozuma dogru giderler. AKomA perforan dallar

komiinikan arterin posterosiiperior agisindan ¢ikar (17).



AKomA kompleksi bolgesinden ¢ikan laterale dogru giden lentikiilostriat damar
Heubner’in rekiirren arteridir (HRA) (19). 1872°de Heubner tarafindan tanimlanmistir
(15).Kaudat niikleusun anteroinferior pargasini, internal kapsiiliin 6n bacagmi, paraterminal
girusu ve putamenin anteriorunu besler (19).

Lazorthes (15)’a gore orijini %62 AKomA hizasi veya distalinden, %38 ise
proksimalindedir.

A2 segmenti AKomA’den baslaylp suprakiazmatik sisternden terminal lamina
sisternine dogru uzanir. A2 segmentinden iki kortikal damar cikar (20). ilki orbitofrontal,
ikincisi frontopolar arterdir (21).

A2 segmentinden HRA disinda anterior hipotalamus, optik kiazma, lamina terminalis,
anterior komissiiriin medyal parcasi ve fornikse giden kiiciik santral perforan dallar da ¢ikar.

ASA’in ana trunkusu posteriora dogru devam eder ve perikallozal arter olarak
seyreder. Kortikal ve kallozal dallar verir. Cogu yazar ASA’in AKomA distalindeki pargasini
perikallozal arter olarak adlandirsa da ASA’in perikallozal ve kallozomarjinal dallar olarak
ikiye ayrildigt da kabul edilmektedir. Ancak hemisferlerin %18’inde secilebilir bir
kallozomarjinal dal yoktur. ASA frontal lobun tim medyal kenarini, parietal lobun
anteromedyal yiizlinlin biiylik kismini, motor ve duyusal fonksiyonlarin kortikal yollarmi
iceren her iki lobun parasagital korteksinin bir kismini besler. Perikallozal arter distal ASA’in
en Onemli dallarindan biridir. Kallozomarjinal arter perikallozal arterin en biiyiik dali olarak
kabul edilebilir. Singulat girusda posteriora dogru uzanir. Frontal lob, presentral alan ve
anterior parietal loba dallar verir (18).

Perikallozal arterin kiigiik perforan dallar1 korpus kallozuma dogru gider (22). ASA’in

distal kortikal dallar1 besledikleri alana gore isimlendirilir (16).

Orta Serebral Arter

PKomA ve AKorA’den sonra ¢ikar. ASA ile aym diizeyden ayrilir. 4-5 mm c¢apiyla
IKA’in devam gibidir (15).

M1 (horizontal-sfenoidal) segment, OSA’in IKA orijininden baslar insulaya kadar
uzanir. insulaya dogru bir siiperior genu yapar. M2 (insular) segment genu ile insulanin
sirkiiler sulkusu arasinda, M3 (operkiilar) segment sirkiiler sulkus ile OSA dallarinin
operkiiller doniisii arasindaki kesimidir. M4 (kortikal) segment hemisferin lateral

konveksitesinde izlenen kesimidir (23).



Her hemisferde 1-21 adet (ortalama 10 adet) lentikiilostriat dal bulunur. Lateral
lentikiilostriat arterler medyal gruptan daha genis caphidir ve OSA’in M1 ve M2
segmentlerinden c¢ikarlar. Anterior komissiiriin lateral kenarini, internal kapsiilii, kaudat
niikleus basi1 dorsal yliziinili, putameni, lateral globus pallidusu ve substansiya innominatay1
beslerler. Klaustrum ve eksternal kapsiil gibi daha lateral yerlesimli yapilarin kanlanmasi
insular dallar tarafindan saglanir (16).

OSA’in kortikal dallarindan insular dallar, insular korteks yiizeyinden gecerken cok

sayida ince dalcik halinde insular korteksi beslerler (15).

Posterior Serebral Arter

Foramen ovale hizasinda baziler arterden kdken alir. Santral dallar1 mezodiensefal ve
pleksus koroideus tist kesimlerini besler. Kortikal dallar1 ise temporal lob alt yiizii ile oksipital
lob i¢ yiiziinii beslerler (15).

Olgularin ¢ogunda PSA'ler interpedinkiiler sisternde baziler arterin rostral ucundan
koken alir. Posteriora dogru perimezensefalik sisternde yer alir. Pedinkiiler, ambient ve
kuadrigeminal segmentler olarak incelenebilir (12).

P1 (pedinkiiler/prekomiinikan ) segment, baziler bifurkasyondan PKomA ile birlesim
yerine kadar olan boliimdiir. P2 (ambient) segment, PKomA birlesiminden baslayarak
ambient sistern iginde mezensefalonun g¢evresinden arkaya dogru giden segmenttir. P3
(kuadrigeminal) segment, kuadrigeminal sistern i¢inde seyreden kesimidir (12, 24).

PSA’den 7-10 adet anterior talamoperforan arter, yaklasitk 8 adet posterior
talamoperforan arter ¢ikar. PSA’in P2 segmentinden, daha nadir olarak da P3 segmentinden
yaklasik 12 talamogenikiilat dal ¢ikar. Ayrica P1 ve P2 segmentlerinden ¢ikan yaklasik 8 dal
pedinkiiler perforan dallar1 olusturur ve serebral pedinkiile girerler (16).

Posterior koroidal arterler, PKomA-PSA birlesiminden sonra ya izole olarak ya da
ortak bir trunkusla c¢ikarlar. Posteromedyan koroidal arter; serebral pedinkulus 6n ve yan
kisimlarii, korpus genikiilatumlar1 ve kollikulus siiperioru, ayrica siiperior koroid pleksusu,
3. ventrikiil koroid pleksusunu besler. Epifize dalciklar verir. Posterolateral koroidal arter,
talamus ve niikleus kaudatus korpusu i¢ yiiziinii besler. Anterior koroidal arter ile anastomoz
yaparak birlikte talamusun {ist kisimlarini besler (15).

Temporal dallar ve parietooksipital arter PSA’in kortikal dallarin1 olusturur. Kalkarin

arter, primer gérme korteksi i¢in dnemli bir damar olup parietooksipital dal veya posterior



temporal daldan ¢ikar. Splenial arter, daha ¢ok parietooksipital daldan ¢ikar. Ancak temporal
ve kalkarin dallardan da ¢ikabilir (16).

Posterior Fossa Arterleri

Vertebral arter (VA) ayni taraftaki subklavian arterden ¢iktiktan sonra kranyale dogru
ilerleyerek C6 seviyesinde transvers foramenler i¢ine girerler. Boyunda longus kolli ve skalen
kaslar1 boyunca uzandigi vertebral kanala girmeden 6nceki kismi V1 segmenti, transvers
foramenler diizeyindeki kismi ise V2 segmenti olarak adlandirilabilir. Daha sonra kranyale
dogru ilerleyerek C2 seviyesinde laterale dogru doner ve tekrar kranyale dogru seyirle C1
diizeyinde vertebral foramenden gegerler. Bu seviyede posteriora dogru donerler ve daha
sonra atlas diizeyinde duray1 delerek (V3), siiperomedyal foramen magnumdan gegerler.
Posterior fossada, genellikle medulla diizeyinde iki VA birleserek baziler arteri (BA)
olusturur. Vertebral arterin intrakranyal parcasi ise V4 segmentini olusturur (25).

VA, ekstrakranyal bir¢cok kiigiik segmental spinal, meningeal ve miiskiiler dal verir.
Bunlardan en 6nemlisi olan posterior meningeal arter, VA’in atlasin posterior arki seviyesinde
foramen magnuma girerken verdigi daldir. Bu arter falks serebelliyi besler. EKA dallar1 yada
posterior inferior serebellar arterden (PISA) de ¢ikabilir (26).

Medullanin kanlanmasi biiylik oranda VA’in vertebrobaziler bileske proksimalindeki
intrakranyal segmenti tarafindan, kii¢iik bir kismu1 ise inferiora dogru donen kiigiik bir rekiirren
BA dali ile saglanir. VA’in intrakranyal segmentinin medyal dallarindan en belirgin olani
anterior spinal arterdir. VA’in intrakranyal segmentinin lateral dallart PISA ve inferior
serebellar pedinkiil, lateral mediilla ve olivar yapilara giden sirkumferensiyal dallardir.

Ust servikal kordun lateral spinal arteri, VA’in intradural segmentinden ya da
medulanin posteriorunda PISA’den koken alir. Lateral spinal arter siklikla incedir ve
anjiyografide goriilmesi zordur (16).

Iki vertebral arterin birlesimi ile olusan baziler arter (BA) ponsun éniinde yukar1 dogru
seyrederek, interpedinkiiler sistern icinde iki PSA’e ayrilarak sonlanir (24).

Anterior inferior serebellar arter (AISA) BA’in ilk major dalidir. Internal akustik kanal
arteri AISA’in proksimal trunkundan cikar ve internal akustik kanalin sinir koklerini ve ic
kulagin duyusal yapilarini besler (16).

AISA; VI, VII, VIIL sinirleri, inferolateral ponsu, orta serebellar pedinkiilii, flokulusu

ve serebellar hemisferlerin anterolateral yiiziinii besler. Siiperior serebellar arter (SSA) BA



apeksine yakin olarak cikar. SSA, vermisin siiperior yiizii, serebellar hemisferleri, derin
serebellar ak madde ve nukleus dentatusu besler (24).

Baziller arterin vertebrobaziler bileske ve SSA orijin diizeyi arasindaki kesiminden
yaklasik 17 perforan dal ¢ikar. Bu perforan dallar kortikospinal ve kortikobulbar yollar,
pontin niikleus, lemniskus, fasikulus ve motor niikleuslar ile ponsa dallar vermeleri nedeniyle

hayati bir role sahiptirler.(16)

Willis Poligonu

Bu yap1 optik sinirler ve optik traktlara komsu birbirleriyle baglantili arterlerden
olusan bir poligondur (24).

Willis poligonu asagidaki yapilardan olusur:

" Her iki IKA

“ Her iki ASA’in horizontal (A1) segmentleri

" AKomA

" Her iki PKomA

" Her iki PSA’in horizontal (P1) segmentleri

" Baziler arter bifurkasyonu

INTRAKRANYAL ANEVRIZMALAR

Serebral anevrizma ilk olarak 18. yiizyilda Morgagni ve Biuminin yaptig1 otopsi
calismalarinda tanimlanmistir. 1812'de ise Cheyne tarafindan ilk kez klinik olarak SAK
saptanan bir olguda olaya riiptiire olmus serebral bir anevrizmanin yol agtig1 gosterilmistir. Bu
tarithten sonra ¢ok sayida biiylik kismi otopsi olgularindan olusan riiptiire olmus ya da
olmamuis intrakranyal anevrizma olgusu bildirilmeye baslamistir (27).

Anevrizma bir arterin fokal dilatasyonudur. Intrakranyal anevrizmalar temel olarak
sakkiiler ya da Berry, fuziform ve dissekan anevrizma olarak ii¢ tipe ayrilabilir.

Intrakranyal en sik goriilen anevrizmalar sakkiiler anevrizmalardir. Sakkiiler
anevrizmalar, ¢ogunlukla kafa tabaninda bulunan Willis poligonunu olusturan biiyiik arter
duvarinda goriilen cilek sekilli, bir veya birden fazla lobiillii keseciklerin olusumu seklinde
tanimlanabilir.

Anevrizmalar, rastlantisal saptanabilecekleri gibi sebep olduklari SAK ile de

kendilerini gosterebilirler. Sekilleri, altta yatan sebeplere gore farkliliklar gosterebilir.



Sakkiiler anevrizmalar gercek anevrizmalar olup anevrizma kesesi siklikla sadece
intima ve adventisyadan olusur. Intima tipik olarak normaldir. Ancak subintimal hiicre
proliferasyonu goriilebilir. Internal elastik membran incelmistir ya da yoktur. Medya tabakasi
anevrizmanin boynunda sonlanir. Adventisya lenfosit ve fagositlerle infiltre olabilir.
Trombotik debris siklikla anevrizma kesesinin liimeninde izlenebilir. Aterosklerotik damar
degisiklikleri de mevcut olabilir.

Fuziform anevrizmalar, aterosklerotik degisiklikler sonucu goriilen genislemelerdir ve
ozellikle baziler arterlerde goriiliirler.

Mikotik anevrizmalar, bakteri veya mantar enfeksiyonlarinin arter duvarinda yaptiklar
nekroz nedeniyle olugan genislemelerdir.

Dissekan anevrizmalarda kan, arter duvari igerisine sizarak duvar katmanlarim
ayristirir ve bunun sonucunda genislemeler olusur. Karotid, orta serebral ve vertebral
arterlerde goriilebilen dissekan anevrizmalar genellikle travmalar sonucu olugmaktadir.
Gergek damar duvari yoktur ve hematom adventisya ile ¢evrilidir (24).

Anevrizmalarin ¢aplar1 3-4 mm’den dev anevrizmalara (>25 mm) kadar degisebilir ve
4-5 cm. capli anevrizmalar da bildirilmistir. Sekil ve boyut oldukca degiskendir. Anevrizma
duvar1 ¢ok kalin veya cok ince olabilir. Anevrizmanin ¢apina paralel olarak boyun kismi da
degisiklik gosterebilir. Sakkiiler anevrizmalar fuziform anevrizmalardan boyun kisminin

olmasi ile ayrilir (28,29).

Insidans

Riiptiire olmamis bir anevrizma sik goriilen bir insidantal bulgu olup otopsi ve serebral
anjiografilere dayanan prevalansi %1-%6'dir (30). Genel popiilasyonun yaklasik %2'sinde bir
intrakranyal anevrizma mevcuttur. Anevrizma riiptiirii en sik 40-60 yas arasinda goriiliir (31).
Olgularin %0.5-6.8 'i 18 yas ve altindadir (32,33).

SAK, inmenin bir subtipidir ve olgularin %85'1 intrakranyal bir anevrizmanin riiptiirii
nedeniyle meydana gelir (34).

SAK kadinlarda erkeklerden 1.6 kat daha sik goriiliir. Bu risk postmenopozal
kadinlarda premenopozal olanlara oranla daha yiiksektir (35).

Cap1 10 mm'den kiiciik anevrizmalarda riiptiir oran1 %0.05 iken 10 mm'den genis
anevrizmalarda bu oran %0.5'dir (36). Genel populasyonda anevrizmal SAK’m yillik

insidanst 8/100.000°dir(35).
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Riiptiire bir intrakranyal anevrizmada erken donemde 6liim %50 oraninda goriiliirken
gecici paralizi, konusma, gérme ve motor koordinasyonun kayb1 gibi morbiditelerin goriilme
orani %25'dir. Olgularin %25'inde ise inme, tekrarlayan kanama ve diger komplikasyonlar
ortaya cikar (37).

Riiptiire olmus bir anevrizmada 6liim ve morbidite riski yiiksekken, hi¢ kanama
Oykiisli olmayan bir anevrizmanin tedavi edilmesi ile ¢ok daha iyi prognoz elde edilir.

Birinci derece yakininda anevrizma Oykiisii bulunanlarda risk genel popiilasyona
oranla 7 kat artarken, anevrizmal SAK 0ykiisii olan hastalarin yaklasik %10'unun birinci ya da

ikinci derece yakininda kanamis ya da riiptiire olmamis anevrizma bulunmaktadir (35).

Yerlesim Yeri

Sakkiiler anevrizmalar siklikla damar bifurkasyonlarinda olusur. Olgularin ¢gogu (%85-
90) ASA-AKomA birlesim yeri, PKomA orijin kesimindeki IKA, OSA bifurkasyonu, baziler
tepe, IKA bifurkasyosu yerlesimlidir . Eriskinlerde anevrizmalarin %5-10"u arka serebral
veya vertebral arterlerden kaynaklanmasina karsin, cocuklarda bu oran % 40-45tir. Coklu
sakkiiler anevrizmalar hastalarin yaklasik %10-31’inde goriiliir ve ¢ogunlukla orta serebral
arter kaynaklidir.Sakkiiler anevrizmalar AVM’lerin besleyici arterlerinde de olusabilir (% 10)
ve bu durum bize anevrizma olusmasinda hemodinamik faktorlerin de rol oynayabilecegini

gostermektedir (37).

Etyopatogenez

Sigara ve alkol kullanimi, hipertansiyon anevrizmal SAK i¢in en bilinen risk
faktorleridir. Cevresel faktorler ile genetik faktorler de intrakranyal anevrizma ve SAK
patogenezinde onemli rol oynar. Serebral arterler histolojik olarak distan ige dogru 3 ana
tabakadan olugmaktadir. Dis tabaka olan tunika adventisya, bag dokusu kilifi i¢ine girmis
perivaskiiler sinir aksonlarini igerir. Orta tabaka tunika medyadir ve ¢izgisiz kaslardan olusur.
I¢ tabaka (tunika intima) iizerinde endotel tabakasinin bulundugu internal elastik lamina (IEL)
bulunmaktadir. Serebral arterlerde diger arterlerden farkli olarak eksternal elastik lamina
bulunmaz ve orta tabaka ¢ok incedir. Kan, belirtilen bu katmanlarin hepsi i¢in patojeniktir.
Yeni doganlarda serebral arterler ¢ok az ¢izgisiz kas igerirler, yani tunika medya tabakasi
oldukea incedir. IEL olduk¢a kivrimlidir ve bu 6zellik damar esnekligini artirmaktadir. Bu
nedenle yeni doganlarda bifurkasyon alanlarinda kan tiirbiilans1 yok denecek kadar azdir.

Yaslandik¢a, muhtemelen endotel {izerine etki eden hemodinamik faktérlerden dolayi, endotel
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ile IEL arasindaki fibréz dokuda yeni katmanlar olusur, damar duvarmin esnekligi azalir. Bu
degisiklikler sonucunda hemodinamik stres dogrultusu degisir ve duvardan disa dogru
yonelmis kesecikler veya genislemeler meydana gelir. Sakkiiler anevrizmalarin mikroskobik
incelenmesinde tunika medya tabakasmin ve IEL’nin anevrizma boynunda sonlandigi
gosterilmistir. Anevrizma duvari, bagh basina degisen kalinliklarda yogun fibroz dokudan
olugmaktadir. Anevrizma tepesinde fibr6z doku olduk¢a incedir ve burast yirtilmanin
olabilecegi en muhtemel yerdir (37,38).

Akim, tiirbiilans, jet etkisi gibi c¢esitli streslerin normal damar duvarinda yol agtig1
patojenik etkiler nedeniyle liiminal anevrizmal vaskiilopatiler geligir. Bunun tersi bir durum
olarak inflamasyon, enfeksiyon, kollajen doku hastaliklar1 gibi damar-duvar yapisal
hastaliklarinda streslerle agreve olabilecek primer anomaliler mevcuttur. Vaza vazorum,
adventisyaya arteryel bir ag saglar. Besin ve oksijenin adventisya ve medya tabakalarinda
dagiliminda ¢ok 6nemlidir. Lokotrienler, makrofaj inflamatuar proteinlerinin yapimini uyarir.
Lokositler toplanir. Proteaz gibi ekstraselliiler matriksi, damar duvarinin elastik laminasini
azaltan ve sonugta damar limeninin biitiinligiini bozan faktorler salgilanir. 5-lipooksijenaz
16kositler, makrofajlar ve mast hiicrelerince salinan, 16kotrien yapiminda anahtar rol oynayan
bir enzimdir. Proinflamatuar 5-lipooksijenaz yolunun aktivasyonu ile hiperkolesterolemi
kombinasyonu ayn1 zamanda ateroskleroz gelisiminde de rol oynar. Bu nedenle
hiperlipidemiye bagli damar duvari inflamasyonunun, arteryel anevrizma gelisimi ile benzer
olan ve vaza vazorumun 6nemli rol oynadig1 bir patogeneze sahip oldugu diislintilmektedir
(39).

Bir vaskiiler agda damar bifurkasyon apeksi maksimum hemodinamik stresin oldugu
yerdir. Vaskiiler ve internal akim hemodinamigi intrakranyal anevrizmalarin olusumunda
onemli etkiye sahiptir. Sistol ve diyastolle olusan kan akimindaki hizli degisikliklerin neden
oldugu damar duvarindaki stres, anevrizma boynunda intimal zedelenmeye neden olabilir.
Intimal zedelenme ardindan subintimal birgok kaskad: aktif hale gecirerek endotelde yeni
hemodinamik ortama adaptasyona yardimci olur. Bu hemodinamik stres sakkiiler
anevrizmanin biiylik boliimiiniin olusumu ve progresyonunda onemli rol oynamaktadir.
Hipertansiyon ve kollajen vaskiiler hastaliklar bu siireci hizlandirir. Sakkiiler anevrizmalarin
%S5'den az1 septik emboli, neoplazi veya kafa travmasina baghdir. Bu olgularda anevrizma

tipik olarak periferal yerlesimli ve arter dallanma bolgelerinden uzaktadir (37-39).
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Fibromiiskiiler displazi, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, aorta
koarktasyonu, Marfan sendromu, Ehlers-Danlos tip IV, noérofibromatozis tip 1'de anevrizma
goriilme oranlar artar (32).

Birinci derece akrabasinda anevrizmal SAK Oykiisii olan kisilerde, intrakranyal
anevrizma gelisme riskinin ytliksek oldugu bilinmektedir. Ancak bu kisilerde spesifik genetik
risk faktorlerini ortaya koyabilecek tanisal bir test yoktur. Bu konuda yapilmis olan genetik
caligmalarin sinirli sayida olmasma ragmen multipl genetik ve cevresel risk faktorlerinin
anevrizma gelisimine birlikte neden olduklar diisiiniilmektedir (40).

Anevrizmalarin en sik goriildigii bolge olan Willis poligonunun damarsal anomalileri
siklikla anevrizma gelisimi ile iligkilidir. Medya tabakasinda bir defekt ile birlikte damarsal
anomaliler sonucu gelisen hemodinamik degisiklikler, en sik fenestrasyonlarin proksimal
uclarinda izlenir. Histopatolojik calismalarda fenestrasyonun lateral duvarinda yapisal bir
degisiklik gbézlenmezken medyal duvarda fenestrasyonun her iki wucunda defekt
goriilmektedir. Fenestrasyonlarin orta boliimleri normal serebral arter duvart gibi ii¢
tabakadan olusur. Fenestrasyonun her iki ucunda ise medya tabakasi izlenmemektedir. Ayrica
sadece IEL’da izlenen ve serebral arter duvarmnda kiigiik bir komponent olan elastin,
bifurkasyon noktalarinda ve fenestrasyonun proksimal ucunda izlenmemektedir. Serebral
arterlerin  bifurkasyon bolgelerinde oldugu gibi fenestrasyonlarin u¢ kesimlerinde
hemodinamik etkiler sonucu anevrizma gelisimine egilim mevcuttur (41-43).

Arterlerin proksimal segmentlerindeki asimetri de intravaskiiler hemodinamide lokal
degisiklige neden olarak anevrizma gelisimi agisindan mekanik bir temel olusturmaktadir.
Ornegin proksimal ASA caplar1 esit olmadiginda AKomA anevrizmalar1 akim ve basincin
daha yiiksek oldugu genis A1 segment bileskesinde, esit oldugu zaman ise A1-A2 segment acg1
bileskesinin daha kiigiik oldugu yerde gelismektedir (44).

Tam

Bilgisayarli tomografi, SAK siiphesinde ilk uygulanan tani yontemidir. Ucuz olmasi,
akut kanamay1 tanima imkani saglamasi, yaygin olarak ulasilabilir olmas1 ve genel durumu
kotii hastalarda yakin takibe izin vermesi nedeniyle ilk tercih edilecek goriintiileme
yontemidir. Kontrastsiz BT'de kanama, i¢indeki protein molekiilleri nedeniyle yiiksek
dansitede izlenir. Kanamanin lokalize oldugu bolgeye gore riiptiire olan anevrizmanin yeri
tahmin edilebilir. Kanamis AKomA anevrizmalar1 anterior interhemisferik bolgede, OSA

anevrizmalar1 Sylvian fisslirde kanama ile karsimiza ¢ikabilir (36).
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Riiptiire olmamis anevrizmalarin tanisinda BTA, tek intraven6z kontrast madde bolusu
ile hizli tan1 saglayan noninvazif bir tan1 yontemidir. Yapilan ¢aligmalara dayanarak BTA'nin
intrakranyal anevrizmalarin tespitinde yiiksek oOzgiillik ve duyarlilifa sahip oldugu
bilinmektedir. Ilerleyen teknoloji ile BT cihazlarindaki detektdr sayisinin artmasi, 3 mm gibi
kiiglik anevrizmalarin dahi BTA ile taninmasini saglamistir. Ancak infundibular dilatasyon ve
3 mm'den kiigiik anevrizmalar BTA tetkikinin tanida yetersiz kalabildigi lezyonlardir (45,46).

U¢ boyutlu TOF MRA’nimn intrakranyal anevrizmalar1 saptamadaki duyarliligi ve
Ozgiilliigii oldukca yiiksektir ve 2-3 mm ¢apindaki anevrizmalarin ve 1 mm ¢apindaki kiigiik
damarlarin goriintiilenmesinin miimkiin oldugunu belirten yayinlar bulunmaktadir (4-6).

Anevrizmalarin basar1 ile belirlenmesinin yami sira olgularin ¢ogunda anevrizma
boynu ve anevrizmaya komsu arter ile iliskisi gosterilebilmektedir (6-9).

Dijital subtraksiyon anjiyografi anevrizma tanisinda son basamaktir. Coklu anevrizma
olgularinin %15 gibi yiiksek bir oranda goriilmesi nedeniyle tiim sistemlerin degerlendirilmesi
gereklidir. Transfemoral yolla ya da segilmis hastalarda aksiller arter kateterizasyonu ile
yapilabilir. Aortik arki ve varolabilecek ekstrakranyal tikayici arter hastaligini gorebilmek
amaciyla 0Ozellikle yashi hastalarda boyundaki karotid arter bifurkasyonlar1 da
gorlntiilenebilir. Anevrizmalar tiplerine gore degisiklik gosterseler de, sakkiiler olanlar arter
duvarinda ya da bifurkasyonda yerlesim gosteren kontrastla dolu kese seklinde izlenir.
Tamamen tromboze anevrizmalarda anjiyografi normal bulunabilir. Anjiyografi ile
anevrizmalarin sakkiiler, fuziform, serpentin, dissekan gibi smiflandirmalarin1 yapmak
kolaylagir. DSA endovaskiiler yolla tedavi olanagi saglamakla birlikte, endovaskiiler ya da
cerrahi yolla tedavi edilmis anevrizmalarin takibinde de kullanilmaktadir (36,47).

Her ne kadar kateter anjiyografi anevrizma tanisinda altin standart olsa da; birgok
arastirmada MRA’nin anevrizma tanisinda DSA ile karsilastirildiginda sonuclarin birbirine

esit oldugu gosterilmistir (48-50).
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GEREC VE YONTEMLER

Eyliil 2010 — Agustos 2011 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali Manyetik Rezonans goriintiileme tnitesine SAK dig1 nedenlerle
bagvuran (bas agrisi, tikayici serebrovaskiiler olay gibi ¢esitli nedenlerle) kranyal MRA
yapilmig olgularin goriintiileri retrospektif olarak incelenmistir. Bu olgularda intrakranyal
anevrizma siklig1 aragtirilmistir.

Calismamiza Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlign Girisimsel olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay almarak baslanmis olup 22/02/2012 tarihli, TUTF-
GOKAEK 2011/44 protokol kodlu etik kurul karar1 ekte sunulmustur (Ek-1).

Tiim hastalarin kranyal MRA incelemeleri boliimiimiizde bulunan 1.5 T MR cihazi
(Excite 2.0, GE Medical Systems) ile gergeklestirildi. Biitiin olgulara standard kafa koili (GE
HD 8 channel NV Array) ile goriintiileme yapildi.

Intrakranyal anevrizmalar1 saptamadaki duyarlilig1 ve dzgiilliigii oldukca yiiksek olan
li¢ boyutlu TOF-MRA teknigi kullanildi. Bu teknikte parametreler; goriintiileme alan1 22 cm,
faz goriintiileme alan1 1.0 mm, kesit kalmligi 1.2 mm, ¢evirme acis1 15°, dilim sayisi 4, iist
iiste gelen dilim kalinlig1 8 mm olacak sekilde uygulandi.

Gortintiiler “Advantage Workstation” 4.1 in¢ sistemi i istasyonuna aktarilip
Maximum intensity projeksiyon (MIP) ve kaynak goriintiler birlikte degerlendirilerek
intrakranyal anevrizma taramasi gerceklestirildi. Saptanan anevrizmalarin lokalizasyonu,
boyutlari, sayisi, tipi, tromboze anevrizma varligi ve anevrizmali olgularda eslik eden

damarsal varyasyonlar degerlendirildi.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatiksel degerlendirmede, sonuglar ortalama ve standart deviasyon ya da say1, yiizde
ve median, minimum, maksimum gibi tanimlayic1 istatistiksel veriler kullanilarak gosterildi.

Istatistiksel degerlendirme, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim
Dalinin Lisansli programi1 olan SPSS 20.0 istatistik programi kullanilarak yapildi.
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BULGULAR

Calismamiza Eyliil 2010 — Agustos 2011 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Manyetik Rezonans goriintiileme iinitesine basvuran ve
cesitli nedenlerle kranyal MRA yapilmis 1709 olgu alinmustir.

Calismaya alinan 1709 olgudan 87’sinde anevrizma saptanmis olup anevrizma sikligi

%S5.1 olarak bulunmustur (Tablo 1).

Tablo 1. Kranyal Manyetik Rezonans Anjiyografi yapilan olgularda anevrizma goriilme

oranlari
Anevrizma Say1 Yiizde
var 87 5.1
yok 1622 94.9
Toplam 1709 100

Anevrizma saptanan 87 olgunun 46’s1 (% 52.9 ) kadin, 41’1 (% 47.1 ) erkek olarak
bulundu (Tablo 2).

Tablo 2. Anevrizma saptanan olgularin cinsiyet dagilimlari oranlari

Cinsiyet Say1 Yiizde
Kadin 46 52.9
Erkek 41 47.1
Toplam 87 100
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76 olguda (% 87.4) 1 anevrizma saptanirken; 10 olguda (%11.5) 2 anevrizma ve 1
olguda (% 1.1) 3 anevrizma bulunmustur (Tablo 3).

Tablo 3. Anevrizma sayisina gore dagilim oranlari

Anevrizma sayisi Say1 Yiizde
1 76 87.4

2 10 115

3 1 1.1
Toplam 87 100

Anevrizmaya sahip olgularda; 73 olguda sakkiiler anevrizma saptanmis olup 13 olguda

fuziform tipte anevrizma ve 1 olguda hem fuziform hem de sakkiiler anevrizma mevcuttu

(Tablo 4).

Tablo 4. Anevrizma tipine gore dagilim oranlar:

Anevrizma tipi Say1 Yiizde
Sakkiiler 73 83.9
Fuziform 13 14.9
Sakkiiler ve fuziform 1 1.2
Toplam 87 100

Anevrizma saptanan 87 olgunun 6’sinda (%6.9) tromboze anevrizma bulunmaktaydi

(Tablo 5).

Tablo 5. Tromboze anevrizma goriilme orani

Tromboze anevrizma Say1 Yiizde
yok 81 93.1
var 6 6.9
Toplam 87 100

Anevrizma saptanan olgularin 19’unda (% 21.8) intrakranyal arteryel varyasyon ya da

varyasyonlar saptanmaktaydi (Tablo 6).
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Tablo 6. Anevrizma saptanan olgularda eslik eden vaskiiler varyasyon orani

Varyasyon Say1 Yiizde
var 17 195
yok 70 80.5
Toplam 87 100

Eslik eden intrakranyal vaskiiler varyasyonlar; 2 hastada (% 10.5) Sol ASA Al
hipoplazisi, 2 hastada (% 10.5) sag ASA Al hipoplazisi, 2 hastada (%10.5) Sag VA
hipoplazisi, 5 hastada (% 26.3) sol VA hipoplazisi, 1 hastada (%5.3) sag fetal PSA, 2 hastada
(% 10.5) bilateral fetal PSA, 1 hastada (%5.3) arteryovenéz malformasyon, 1 hastada
(%5.3) sol PSA P1 hipoplazisi, 1 hastada (%5.3) Azigos ASA varyasyonu saptanmaktaydi.
(Tablo 7).

Tablo 7. Eslik eden varyasyon tipleri ve dagilimlar

Varyasyon tipi Sayl Yiizde
Sol ASA Al hipoplazisi 2 10.5
Sag ASA Al hipoplazisi 2 10.5
2 10.5
Sol VA hipoplazisi 5 26.3
1
2
1

Sag VA hipoplazisi

Sag fetal PSA 5.3
bilateral fetal PSA 10.5
5.3

Arteryovendz

Malformasyon

Sol PSA P1 hipoplazisi 1 5.3
Azigos ASA 1 5.3
Toplam 17 100

ASA: Anterior serebral arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter.

Anevrizma saptanan 87 olguda anevrizma yerleri; 8 olguda (% 9.2) sag OSA M1
segmentinde, 1 olguda (%]1.1) hem sag OSA M1 segmentinde hem de sol OSA M2
segmentinde, 1 olguda (%1.1) hem sag OSA M1 segmentinde hem de sol OSA Ml
segmentinde, 2 olguda (%2.3) sag OSA M2 segmentinde, 1 olguda (%]1.1) sag IKA servikal
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segmentinde, 3 olguda (%3.4) sag IKA supraklinoid segmentinde, 1 olguda (%1.1) hem
bilateral IKA supraklinoid segmentinde hem de sag VA’de, 5 olguda (%5.7) sol IKA
supraklinoid segmentinde, 4 olguda (%4.6) sol IKA kaverndz segmentinde, 1 olguda (%]1.1)
hem sag OSA M1 segmentinde hem de sol IKA kaverndz segmentinde, 6 olguda (%6.9) sag
OSA bifukasyonunda, 1 olguda (%1.1) hem sag OSA MI segmentinde hem de sag§ OSA
bifukasyonunda, 3 olguda (%3.4) sag IKA paraoftalmik alanda, 1 olguda (%1.1) sol OSA M2
segmentinde, 4 olguda (%4.6) PKomA’de, 3 olguda (%3.4) sol IKA paraoftalmik alanda, 1
olguda (%]1.1) hem sol IKA paraoftalmik alanda hem de AKomA’de, 4 olguda (%4.6) sol
OSA M1 segmentinde, 1 olguda (%21.1) hem sol VA’de hem de sol OSA M1 segmentinde, 1
olguda (%]1.1) sol VA’de, 1 olguda (%1.1) hem sag VA’de hem de sol IKA supraklinoid
segmentinde, 1 olguda (%]1.1) sag oftalmik arterde, 1 olguda (%1.1) bilateral oftalmik arterde,
1 olguda (%]1.1) sag PSA P1 segmentinde, 1 olguda (%1.1) sag PISA’da, 7 olguda (%8)
AKomA’de, 2 olguda (%2.3) sol OSA bifurkasyonunda, 4 olguda (%4.6) sol PSA Pl
segmentinde, 1 olguda (%1.1) hem sol PSA Pl segmentinde hem de sol IKA kavernoz
segmentinde, 9 olguda (%10.3) BA’de, 2 olguda (%2.3) sol PISA’da, 3 olguda (%3.4) sag
IKA kaverndz segmentinde, 2 olguda (%2.3) sag IKA bifurkasyonunda izlenmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Anevrizma yerlesim yerleri ve dagilimlar:

Anevrizma yeri Say1 | Yiizde
Sag OSA M1 segmenti 8 9.2
Sag OSA M1 segmentinde ve sol OSA M2 segmenti | 1 11
Sag OSA M1 segmentinde ve sol OSA M1 segmenti | 1 11
Sag OSA M2 segmenti 2 2.3
Sag IKA servikal segmenti 1 1.1
Sag IKA supraklinoid segmenti 3 34
Bilateral IKA supraklinoid segmenti ve sag VA 1 1.1
Sol IKA supraklinoid segmenti 5 5.7
Sol IKA kaverndz segmenti 4 4.6
Sag OSA M1 segmenti ve sol IKA kavernoz 1 1.1
segmenti

Sag OSA bifukasyonunda 6 6.9
Sag OSA M1 segmenti ve sag OSA bifukasyonu 1 11

OSA: Orta serebral arter, IKA: internal karotid arter, VA: Vertebral arter.
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Tablo 8 (Devami). Anevrizma yerlesim yerleri ve dagilimlari

Anevrizma yeri Say1 | Yiizde
Sag IKA paraoftalmik alan 3 34
Sol OSA M2 segmentinde 1 1.1
PKomA 4 4.6
Sol IKA paraoftalmik alan 3 3.4
Sol IKA paraoftalmik alan ve AKomA 1 1.1
Sol OSA M1 segmenti 4 4.6
Sol VA ve sol OSA M1 segmenti 1 1.1
Sol VA 1 1.1
Sag VA ve sol IKA supraklinoid segmenti 1 1.1
Sag oftalmik arter 1 1.1
Bilateral oftalmik arterde 1 1.1
Sag PSA P1 segmenti 1 1.1
Sag PISA 1 1.1
AKomA 7 8
Sol OSA bifurkasyonu 2 2.3
Sol PSA P1 segmentinde 4 4.6
Sol PSA P1 segmentinde ve sol IKA kavernoz 1 1.1
segmenti

BA 9 10.3
Sol PISA 2 2.3
Sag IKA kaverndz segmenti 3 34
Sag IKA bifurkasyonu 2 2.3
Toplam 87 100

OSA: Orta serebral arter, iIKA: internal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PISA:
Posterior inferior serebellar arter, BA: Baziller arter.

Anevrizma saptanan 87 olguda bulunan toplam 98 anevrizmanin 73 tanesinin (%74.5)
boyutu 7 mm’den kiigiik olarak; 15 tanesinin (%15.3) boyutu 7 mm ve 7 mm’den biiyiik, 10
mm’den kiigiik olarak; 10 tanesinin (%10.2) boyutu 10 mm ve 10 mm’den biiyiik olarak
Olciilmiistiir (Tablo 9).
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Tablo 9. Anevrizma boyutlarinin dagilimlari

Boyut Say1 Yiizde
7 mm’den kii¢iik 73 745
7mm ve 7 mm’den biiyiik, 15 15.3
10 mm’den kiigiik

10 mm ve biiyiik 10 10.2
Toplam 98 100

Anevrizma saptanan 87 olgunun en kii¢ligii 29 yasinda olup en biiyiigii 89 yasindaydi.
Olgularin % 8’1 29-39 yaslar1 arasinda, % 45°i 40-59 yaslar1 arasinda, % 39’u 60-79 yaslari

arasinda ve % 8’1 80 yas ve lizeri olarak goriilmiistiir (Tablo 10).

Tablo 10. Yaslara gore anevrizma dagilimlar:

Yas Say1 Yiizde
<20 0 0
20-39 7 8
40-59 39 45
60-79 34 39
>80 7 8
Toplam 87 100

Calismamiza alinan olgularin verileri Tablo 11°de verilmistir.

Calismamiza alinan olgularda bazilarinin MRA MIP goériintiileri ve kaynak goriintiileri

asagida verilmistir.
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B

Sekil 1. 30 yasinda erkek olguda; A) Maksimum intensity projeksiyon goriintiide

anterior komunikan arter anevrizmasina eslik eden sag vertebral arter
hipoplazisi (0k) B) kaynak goriintiide anterior komunikan arter anevrizmasi

(ok) izlenmektedir.
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B
Sekil 2. 89 yasinda kadin olguda; A) kaynak goriintiide, B) Maksimum intensity

projeksiyon goriintiide sol posterior serebral arter P1 ¢ikimindaki anevrizmaya

(ok) eslik eden sol posterior serebral arter P1 hipoplazisi goriilmektedir.
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Sekil 3. 51 yasinda erkek olguda; maksimum intensity projeksiyon goriintiide
arteryovenéz malformasyona (ok) eslik eden sol posterior inferior serebellar

arter anevrizmasi (kahn ok) izlenmektedir.

Sekil 4. 50 yasinda sol posterior serebellar arter P1 segmentinde anevrizmasi (0K)
bulunan erkek olguda; maksimum intensity projeksiyon goriintiide eslik eden

azigos anterior serebral arter varyasyonu (kahn ok) goriilmektedir.
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B

Sekil 5. 71 yasinda kadin olguda; A) maksimum intensity projeksiyon goriintiide, B)

kaynak goriintiide sag vertebral arter anevrizmasi (0k) izlenmektedir.
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Sekil 6. 70 yasinda sag orta serebral arter bifurkasyonunda anevrizmasi bulunan kadin
olguda; maksimum intensity projeksiyon goriintiide eslik eden sag fetal

posterior serebral arter (kalin ok) ve sol vertebral arter hipoplazisi (ok)

Sekil 7. 83 yasinda erkek olguda; kaynak goriintiide sol orta serebral arter M2

yerlesimli anevrizma (0k) goriilmektedir.
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B

Sekil 8. 71 yasinda kadin olguda; A) kaynak goriintiide baziller arterde anevrizma (ok)
B) maksimum intensity projeksiyon goriintiide baziller arter anevrizmasina

(ok) eslik eden sol vertebral arter hipoplazisi (kalhn ok) goriilmektedir.
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B

Sekil 9. 61 yasinda erkek olguda; A) kaynak goriintiide, B) maksimum intensity
projeksiyon imajda sag orta serebral arter bifurkasyonunda anevrizma (ok)

goriilmektedir.
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Tablo 11. Anevrizma saptanan olgular

Ad Anevrizma | Anevrizma Anevrizma

soyad | Cinsiyet | Anevrizma yeri sayisi tipi Eslik eden varyasyon, trombiis boyutu(mm) Yas
M.A. K AKomA 1 sakkiiler yok 3,0 59
B.I. K Sol OSA bifurkasyon 1 sakkiiler yok 4,6 29
A.C. E Sol PSA P1 1 sakkiiler yok 15 44
N.S. E Sol OSA M1 1 sakkiiler yok 2,2 62
M.F E Sol PSA P1 1 sakkiiler Sol ASA Al hipoplazisi, Azigos ASA varyasyonu 2,7 51
R.K. E BA 1 fuziform yok 10,0 59
U.A. K Sol PiSA 1 sakkiiler yok 9,0 61
T.0. E BA 1 fuziform yok 7,0 79
AT. E AKomA 1 sakkiiler Sag ASA Al hipoplazisi, Sag VA hipoplazisi 5,0 31
Z.C. K Sag OSA M1 1 sakkiiler yok 50 82
M.G. K Sag OSA M1 1 sakkiiler yok 3,0 63
H.O. K Sag IKA kavernoz 1 fuziform yok 2,0 84
R.A. K Sag IKA bifurkasyon 1 sakkiiler yok 15 50
S.D. K BA 1 sakkiiler Sol VA hipoplazisi 7,0 72
M.C. K Sag OSA M2 1 fuziform yok 4,0 73
H.C. E Sag IKA servikal 1 sakkiiler Sag ASA Al hipoplazisi 16,0 77
F.S. K Sag IKA supraklinoid 1 fuziform Sag ASA Al hipoplazisi 7,0 36
G.A. K Sol OSA M1 1 sakkiiler yok 3,0 54
H.S. E Sol IKA supraklinoid 1 sakkiiler yok 2,0 50
G.Y. K Sol PSA 1 fuziform yok 2,5 41
G.T. K Sol IKA kavernoz, sag OSA M1 |2 sakkiiler yok 4,0-2,3 42
R.A. K Sag OSA bifurkasyon 1 sakkiiler Sag fetal PSA, Sol VA hipoplazisi 3,0 71
H.K. E Sag IKA paroftalmik 1 sakkiiler yok 5,5 67
Y.M. E Sag OSA M1 1 fuziform yok 6,0 88

ASA: Anterior serebral arter, OSA: Orta serebral arter, IKA: Internal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PiSA: Posterior inferior serebellar

arter, BA: Baziller arter.
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Tablo 11 (Devam).

Anevrizma saptanan olgular

Ad Anevrizma Anevrizma

soyad Cinsiyet | Anevrizma yeri sayisi Anevrizma tipi | Eslik eden varyasyon, trombiis boyutu(mm) Yas
H.O. E BA 1 fuziform yok 5,0 67
AT. K BA 1 sakkiiler yok 50 61
H.S. E BA 1 fuziform yok 6,0 73
M.A. E Bilateral IKA supraklinoid, sag VA |3 fuziform yok 8,0-8,0-8,0 61
H.K. K Sol IKA supraklinoid 1 sakkiiler yok 4,0 48
F.E. K Sol PSA P1 1 sakkiiler sol PSA P1 hipoplazisi 3,0 89
E.O. K Sol IKA kaverndz 1 sakkiiler yok 7.0 54
S.C. K Sag OSA M2 1 sakkiiler yok 4,0 37
M.Y. K BA 1 sakkiiler Sag VA hipoplazisi 8,0 72
H.O. K Sag OSA M1, Sol OSA M1 2 sakkiiler yok 4,0 58
L.T. K Sag IKA paroftalmik 1 sakkuler yok 12,0 43
S.K. E Sag IKA kavernoz 1 sakkiiler yok 2,5 48
G.K. E Sag IKA kavernoz 1 sakkiiler yok 2,0 35
S.B. E Sol OSA 1 sakkiiler yok 13,0 83
G.S. E Sag PISA 1 sakkiiler yok 3,0 74
S.P. E Sag PSA 1 sakkiiler yok 5,0 52
N.T. K Sag OSA, BA 2 sakkiiler yok 3,0-2,0 71
AA E Sol OSA M1, Sol vertebral arter 2 sakkiiler,fuziform | Sag VA hipoplazisi 15,0-6,0 51
H.K. E Sol OSA M1 1 sakkiiler Sol VA hipoplazisi 1,7 52
2.0. K Sag IKA paroftalmik 1 sakkiiler yok 3,0 51
M.D. E Sol IKA kavernoz 1 fuziform Sol VA hipoplazisi 2,0 47
R.T. K Sol IKA paroftalmik 1 sakkuler Sag fetal PSA 6,0 55
N.E. K AKomA 1 sakkiiler yok 62
0.0. E AKomA 1 sakkiiler Sol ASA Al hipoplazisi 8,0 47

ASA: Anterior serebral arter, OSA: Orta serebral arter, IKA: Internal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PiSA: Posterior inferior serebellar

arter, BA: Baziller arter, AKomA: Anterior komiinikan arter, PKomA: Posterior komiinikan arter.
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Tablo 11 (Devam).

Anevrizma saptanan olgular

Ad Anevrizma Anevrizma Anevrizma

soyad | Cinsiyet | Anevrizma yeri sayisi tipi Eslik eden varyasyon, trombiis boyutu(mm) Yas
SY. K Sol IKA supraklinoid 1 sakkiiler Tromboze anevrizma 8,0 42
S.C. E Sag OSA bifurkasyon 1 sakkiiler Sol VA hipoplazisi 2,0 48
M.O. K Sol VA 1 sakkiiler yok 10,0 71
AD. E AKomA 1 sakkiiler yok 2,8 65
A.O. K Sol ICA supraklinoid 1 sakkiiler yok 5,0 56
LS. E Sol IKA supraklinoid 1 sakkiiler Tromboze anevrizma 20,0 59
M.T. E Sag OSA bifurkasyon 1 sakkiiler yok 3,0 71
0O.D. E Sag OSA bifurkasyon 1 sakkiiler yok 8,0 61
K.B. E Sag IKA bifurkasyon 1 sakkiiler Tromboze anevrizma 5,0 61
K.T. K Sag OSA M1 1 sakkiiler yok 6,5 43
M.K. E AKomA 1 sakkiiler Bilateral fetal PCA 3,0 58
M.I K Bilateral oftalmik arter 2 sakkiiler yok 6,0-4,0 48
A.D. E Sag VA, Sol IKA supraklinoid 2 sakkiiler Tromboze anevrizma 10,0-2,5 69
M.T. K Sag IKA supraklinoid 1 sakkiiler yok 2,3 73
N.D. K Sol IKA paroftalmik, AKomA 2 sakkiiler yok 2,0-2,0 54
K.A. E Sag OSA M1 1 sakkiiler yok 5,0 64
U.G. K Sol IKA kaverndz 1 sakkiiler yok 6,0 41
N.S. K Sol PSA P1, Sol IKA kavernoz 2 sakkiiler yok 5,0-8,5 40
S.Y. K PKomA 1 sakkiiler yok 4,0 41
AK E Sol OSA bifurkasyon 1 sakkiiler yok 4,0 46
N.C. K PKomA 1 sakkiiler Sol VA hipoplazisi 55 75
S.U. E BA 1 fuziform yok 7,5 55
N.A. E Sag OSA bifurkasyon 1 sakkiiler Tromboze anevrizma 17,0 70
AA. E PKomA 1 sakkiiler yok 18,0 80

ASA: Anterior serebral arter, OSA: Orta serebral arter, IKA: Internal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PiSA: Posterior inferior serebellar

arter, BA: Baziller arter, AKomA: Anterior komiinikan arter, PKomA: Posterior komiinikan arter.
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Tablo 11 (Devam). Anevrizma saptanan olgular

Ad soyad | Cinsiyet | Anevrizma yeri Anevrizma sayis1 | Anevrizma tipi | Eslik eden varyasyon, trombiis Anevrizma boyutu(mm) | Yas
S.T. K PKomA 1 sakkiiler yok 3,5 81
A.O. K Sol OSA M1 1 sakkiiler Sol ASA A1 hipoplazisi 5,0 70
1.O. K AKomA 1 sakkiiler yok 2,5 73
O.A. K BA 1 sakkiiler Bilateral fetal PSA, Sol VA hipoplazisi | 3,0 30
N.D. K Sag OSA bifurkasyon 1 sakkiiler yok 2,0 68
IC. E Sol PiSA 1 sakkiiler Arteriovendz malformasyon 6,0 51
E.A. K Sag OSA M1 1 sakkiiler Tromboze anevrizma 7,0 62
S.C. K Sol IKA kavernoz 1 fuziform yok 9,0 30
M.S. E Sag oftalmik arter 1 sakkiiler yok 3,5 79
N.A. K Sag OSA M1 1 sakkiiler yok 3,5 58
A.G. E Sol IKA paroftalmik 1 sakkiiler yok 3,5 86
H.T. E Sag IKA supraklinoid 1 sakkiiler Tromboze anevrizma 6,0 48
N.Y. E Sag OSA M1, Sol OSAM2 |2 sakkiiler yok 3,5-3,0 55
P.D. K Sol IKA paroftalmik 2 sakkiiler yok 3,7-3,9 57
A.T. E Sag OSA M1 1 sakkuler yok 2,0 67

ASA: Anterior serebral arter, OSA: Orta serebral arter, IKA: Internal karotid arter, VA: Vertebral arter, PSA: Posterior serebral arter, PiSA: Posterior inferior serebellar

arter, BA: Baziller arter, AKomA: Anterior komiinikan arter, PKomA: Posterior komiinikan arter.
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TARTISMA

Otopsi galismalarina gore riiptiire olmamus rastlantisal intrakraniyal anevrizmalarin
oran1 %7-9 arasinda degiskenlik gostermektedir. Ayrica Birlesik Devletlerde her sene riiptiire
olmus anevrizmaya bagh yaklasik 28.000 SAK olgusu kaydedilmektedir ve bunlardan sadece
1/3’i sekelsiz yasamint devam ettirebilmektedir. Bu nedenlerden dolayr intrakranyal
anevrizmalar ve anevrizmalarin en sik komplikasyonu olan SAK, iizerinde 6nemle durulmasi
gereken saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (7,51).

Intrakranyal ~— anevrizmalarin  tamisinin  konmasinda ve  ameliyat  Oncesi
degerlendirmesinde esas olarak DSA yapilmaktadir. Bu gibi vaskiiler patolojilerin
degerlendirilmesinde DSA’nin diger goriintiileme yontemleri ile karsilastirildiginda daha
hassas ve yiiksek dogruluk oranlarma ulasan “altin standart” teknik oldugu kabul
edilmektedir. DSA tromboemboli, kontrast madde reaksiyonlari, nefrotoksisite gibi riskler
tagimasi ve nispeten invaziv bir metot olmasi, ayrica hastanin SAK sonrasi ¢ogunlukla
durumunun ciddi olmasi ve son yillarda tani1 yontemlerinin invaziv olmayana dogru kaymast,
gelisen teknolojiye paralel olarak baska tani yontemleri konusunda yapilan c¢aligmalarda
yogunlasmaya yol agmistir (4,7,48,51-55).

Jeon ve ark. (56)’min yaptig1 ¢alismada MRA tetkikinde saptanan kanamamis
intrakranyal anevrizma sikligini (%5) Horikoshi ve ark.(57)’nin ¢alismasindan (%2.8) fazla
bulmustur.

Iwamoto ve ark. (58)’nin yaptigi ¢alismada; intrakranyal anevrizma sikligi %4.6

olarak bulunmustur.

34



Bizim ¢alismamizda; SAK dis1 nedenlerle kranyal MRA tetkiki yapilan 1709 hastanin
87’sinde anevrizma saptanmis olup intrakranyal anevrizma siklig1 %5.1 olarak bulunmustur.

Intrakranyal anevrizmalarin kadmlarda daha sik oldugu otopsi ve anjiografik
calismalarda gosterilmistir. Jeon ve ark. (56)’nin yaptigi ¢alismada; kadinlarda intrakranyal
anevrizma goriilme siklig1 %54.3 iken erkeklerde % 45.7 olarak bulunmustur. Iwanoto ve ark.
(58)’'nin yaptig1 calismada kadinlarda intrakranyal anevrizma goriilme sikligi %66.7 iken
erkeklerde %33.3 olarak bulunmustur. Horikoshi ve ark. (57)’nin yaptigi calismada;
kadinlarda intrakranyal anevrizma goriilme sikligi %65 iken erkeklerde %35 olarak
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda; diger ¢alismalarda oldugu gibi intrakranyal anevrizma
goriilme sikligi1 kadinlarda daha fazla oldugu goriilmiistir ve oranlar kadinlarda %52.9
erkeklerde % 47.1 olarak bulunmustur.

Jeon ve ark. (56)’nin yapmis oldugu calismada; anevrizmali olgularda tek intrakranyal
anevrizma goriilme oram1 %85 olarak saptanirken, Horikoshi ve ark. (57)’'nin yaptigi
calismada; bu oran %90 olarak gosterilmistir. Bizim ¢aligmamizda; anevrizmali olgularda tek
intrakranyal anevrizma goriilme oran1 %76 iken, %10 unda iki ve %]1.1 inde ise ii¢ anevrizma
izlenmistir.

Jeon ve ark. (56)’nin yapmis oldugu ¢alismada; anevrizmalarin %39’u IKA yerlesimli,
%4’ ASA yerlesimli, %12’si AKomA yerlesimli, %24’ OSA yerlesimli, %13’ PKomA
yerlesimli, %7’°si vertebral arter yerlesimlidir. lwamoto ve ark. (58)’'min yapmis oldugu
calismada; anevrizmalarin %11°1 IKA yerlesimli, %15.1°1 ASA yerlesimli, %30.1°1 AKomA
yerlesimli, %31.5’1 OSA yerlesimli, %12.3’i VA yerlesimlidir. Horikoshi ve ark. (57)’nin
yapmis oldugu calismada; anevrizmalarin %23’i IKA yerlesimli, %3.5’1 ASA yerlesimli,
%21°1 AKomA yerlesimli, %42°1 OSA yerlesimli, %10.5°1 vertebrobaziller arter yerlesimlidir.
Bizim ¢aligmamizda; 87 intrakranyal anevrizma olgusunda bulunan toplam 98 anevrizmanin
%31.6’s1 (31 tane) OSA yerlesimli, %30.6’s1 (30 tane) IKA yerlesimli, %4.1°1 (4 tane) VA
yerlesimli, %8.1°1 (8 tane) AKomA yerlesimli, %4.1°1 (4 tane) PKomA yerlesimli, %3.1°1 (3
tane) oftalmik arter yerlesimli, %9.2’si (9 tane) BA yerlesimli, %3.1’i (3 tane) PISA
yerlesimli, %6.1°1 (6 tane) PSA yerlesimli olarak bulunmusgtur.

Calismamizda; intrakranyal anevrizma saptanan 87 olgunun %6.9’unda (6 olguda)
tromboze anevrizma dikkati ¢ekmistir. Jeon ve ark. (56)’nin yaptig1 ¢alismada, Horikoshi ve
ark. (57)’nmin yaptig1 ¢alismada, Iwamoto ve ark. (58)’nmin yapmis oldugu calismada; bu
konuda bir bilgi bulunmamaktadir.
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Jeon ve ark. (56)’nin yaptig1r c¢alismada; anevrizmalarin %93’ 7 mm’den kiigiik
olarak, %7’si ise 7 mm veya 7 mm’den daha biiyiik olarak bulunmustur.

Horikoshi ve ark. (57)’nin yaptig1 ¢alismada; anevrizmalarin %95°1 10 mm’den kiigiik
olarak, %5 1 10 mm’den biiylik olarak bulunmustur.

Calismamizda; anevrizma saptanan 87 olguda bulunan toplam 98 anevrizmanin 73
tanesinin (%74.5) boyutu 7 mm’den kiigiik olarak; 15 tanesinin (%15.3) boyutu 7 — 10 mm;
10 tanesinin (%10.2) boyutu ise 10 mm veya daha biiyiik olarak 6l¢tilmiistiir.

Jeon ve ark. (56)’nin ¢aligmasinda; anevrizma saptanan olgunun %6.5°i 20-39 yaslari
arasinda, %34.4’1 40-59 yaslar arasinda, %57.6’s1 60-79 yaslar1 arasinda, %1.5’1 80 yas ve
tizeriydi.

Calismamizda; anevrizma saptanan 87 olgunun en kiigiigii 29 yasinda olup en biiyiigii
89 yasindaydi. Olgularin %8’1 29-39 yaslar1 arasinda, %45°1 40-59 yaslar1 arasinda, %39’u
60-79 yaslar1 arasinda ve %8’1 80 yas ve lizeri olarak goriilmiistiir.

Intrakranyal arterlerin gelisiminde ¢ok fazla embriyolojik basamak bulundugundan
dolay1 Willis poligonunda bulunan her bir dalin varyasyonlari ve anomalileri siktir (59).

Biitiin komponentleri bulunan ve hipoplaziye sahip olmayan Willis poligonu sadece
%20-25 olguda bulunur. Yaklasik %50 varyasyon posterior sirkiilasyonda goriilmektedir
(60).

Calismamizda; anevrizmali olgularda intrakranyal arterlerde varyasyon 17 hastada
(%19.5) bulunmus olup en sik goriilen varyasyonlar; %36.8 goriilme oraniyla VA hipoplazisi
iken ikinci sirada %21 oraninda saptanan ASA Al segmentinin hipoplazisiydi.

Literatirde ASA-AKomA kompleksinin en sik goriilen varyasyonu bir Al
segmentinin hipoplazi-aplazisidir (43). 1.5 mm ve daha kii¢iik ¢capli damar hipoplazik olarak
kabul edilir (61).

Calismamizda; ASA Al segmenti hipoplazisi goriilme orani literatiirden daha yiiksek
olarak saptanmistir. ASA Al segmenti hipoplazisi literatiirde yaklasik %10 oraninda
gosterilmis iken (17,61) c¢alismamizda ASA Al segmentinde hipoplazi %21 oraninda
bulunmus olup literatiirden yiiksektir.

Bilateral ASA'ler arasinda kollateral gorevi yapan AKomA nin kan akimi, IKA'lerin
basing farki etkisindedir. ASA'in Al segmentlerinde basincin esit Olmamasi durumunda
AKomA'deki akim etkilenir. Bu nedenle ASA proksimal segmentlerindeki asimetri AKomA

anevrizmalarinin insidansini arttirir (62).
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Genis Al segmentindeki pulsatil akimm hemodinamik etkisi AKomA’in anterior
duvarini etkiler ve bu bdlgede anevrizma goriilme orani yiiksektir (63).

Yasargil ve ark. (47) AKomA anevrizmalarinin %80’ine A1 segment hipoplazisi veya
agenezisinin eslik ettigini bildirmislerdir. Wilson ve ark. (64) otopsi ¢alismalarinda; AKomA
anevrizmalarinin %85’inde ASA-A1 segmenti hipoplazisi saptamistir. Karazincir ve ark. (65)
yaptiklar1 retrospektif c¢aligmada AKomA anevrizmasina %350 oraninda Al segment
hipoplazisi-aplazisinin eslik ettigini bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda A1l hipoplazisi
izlenen 4 olgunun 2 tanesinde AKomA’de anevrizma saptanmustir.

Azigos ASA varliginda hemodinamik degisikliklere bagli distal ASA'de siklikla
perikallozal ve kallozomarjinal arter bifurkasyonunda sakkiiler anevrizma gelisme insidansi
yiiksektir (65). Ohno ve ark. (66)’nin genis serili bir ¢alismasinda; azigos ASA ile birlikte
distal ASA anevrizmasi goriilme insidans1 %8-9 olarak bildirilmistir. Huber ve ark. (67)
azigos ve bihemisferik ASA varyasyonu olan 17 olguda 7 (%41.1) anevrizma saptamislardir.
Bizim ¢alismamizda; anevrizma saptanan 87 olguda sadece bir adet azigos ASA varyasyonu
izlenmis bu varyasyona sol PSA anevrizmasi eslik etmekteydi.

Calismamizda; sik goriilen varyasyonlardan biri fetal orijinli PSA olup saptanan
varyasyonlarin %10.5’inde bilateral fetal orijinli PSA izlenirken %5.3’iinde sag fetal orijinli
PSA gorilmistiir. Fetal orijinli PSA, PKomA'in P1 segmentinden daha genis olarak izlenip
oksipital lobu beslemesidir (16). Bu fetal konfigiirasyon literatiirde %?20-25 oraninda
bildirilmektedir (68).

Calismamizda; anevrizma saptanan 87 olgunun %83.9’unda (73 olgu) sakkiiler
anevrizma saptanmis olup %14.9’unda (13 olgu) fuziform tipte anevrizma ve %1.1’inde (1
olgu) hem fuziform tipte hem de sakkiiler tipte anevrizma bulunmustur. Jeon ve ark. (56)’nin
yaptig1 calismada ve Horikoshi ve ark.(57)’nin yaptigt ¢alismada anevrizma tiplerinden
bahsedilmemektedir. Iwamoto ve ark. (58)’nin yaptig1 caligmada sadece sakkiiler anevrizma
siklig1 degerlendirilmistir.

Jeon ve ark. (56)’nin yaptig1 ¢calismada; ti¢ boyutlu TOF MRA tetkikinde siiphelenilen
olgulara altin standard olarak DSA tetkiki yapilmistir. Horikoshi ve ark.(57)'nin yaptig
caligmada; siiphelenilen olgular BTA ve/veya DSA tetkikleri ile degerlendirilmistir.
Calismamizda; hastalar sadece ii¢ boyutlu TOF MRA tetkiki ile degerlendirildiginden bu

calismamizin olumsuz yanidir.
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SONUCLAR

Calismanmiza Eyliil 2010 — Agustos 2011 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Manyetik Rezonans goriintiileme iinitesine basvuran ve
SAK dis1 gesitli nedenlerle kranyal MRA tetkiki yapilmis 1709 olgu alinmstir.

1. Calismaya aliman 1709 olgudan 87’sinde anevrizma saptanmis olup anevrizma
siklig1 %5.1 olarak bulunmustur.

2. Anevrizma saptanan 87 olgunun 46’s1 (%52.9) kadin, 41’1 (% 47.1) erkek olarak
bulundu.

3. 76 olgu (%87.4) bir anevrizmaya sahipken; 10 olgu (%11.5) iki anevrizmaya ve 1
olgu (% 1.1) ii¢ anevrizmaya sahip bulunmustur.

4. Anevrizma saptanan olgularin 17’sinde (%19.5) intrakranyal arter varyasyonlari

saptanmaktayda.
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OZET

Uc boyutlu “Time of flight Manyetik rezonans anjiyografinin” intrakranyal
anevrizmalar1 saptamadaki duyarliligi ve 6zgilliigii oldukga fazla olup 2-3 mm c¢apindaki
anevrizmalarin ve 1 mm g¢apindaki kiigiik damarlarin bile goriintiilenmesini miimkiin
kilmaktadir.

Calismamiza Eyliil 2010 — Agustos 2011 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Manyetik rezonans goriintiileme {initesine bagvuran ve
subaraknoid kanama dis1 cesitli nedenlerle kranyal Manyetik rezonans anjiyografi tetkiki
yapilmig 1709 olgu alinmistir.

Calismaya alman 1709 olgudan 87’sinde anevrizma saptanmis olup anevrizma sikligi
%S5.1 olarak bulunmustur.

Anevrizma saptanan olgularin 17°sinde (%19.5) intrakranyal vaskiiler varyasyonlar
saptanmaktaydi.

Intrakranyal — anevrizmalarin  tamisimin - konmasinda  ve  ameliyat  &ncesi
degerlendirmesinde esas olarak Digital subtraksiyon anjiyografi yapilmaktadir. Bu gibi
vaskiiler patolojilerin ~ degerlendirilmesinde Digital ~subtraction anjiografinin  diger
goriintiileme yontemleri ile karsilagtirildiginda daha hassas ve yiiksek dogruluk oranlarina
ulasan “altin standart” tetkik oldugu kabul edilmektedir. Digital subtraksiyon anjiyografi
tromboemboli, kontrast madde reaksiyonlari, nefrotoksisite gibi riskler tasimasi ve nispeten
invaziv bir metot olmasi, ayrica hastanin subaraknoid kanama sonrasi ¢ogunlukla durumunun
ciddi olmasindan dolay1 son yillarda tan1 yontemleri gelisen teknolojiye paralel olarak invaziv

olmayana dogru kaymaktadir.
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Kranyal Manyetik rezonans anjiyografi tetkiki invaziv bir islem olmamasi, hastalarinin
Bilgisayarli tomografik anjiyografi ve Digital subtraksiyon anjiyografi tetkiklerindeki gibi
radyasyona maruz kalmamasi, kontrast maddeye gereksinim duyulmamasi nedeniyle

anevrizma siiphesi tasiyan olgularda ilk basvurulacak goriintiileme yontemi olabilir.

Anahtar kelimeler: Manyetik rezonans anjiyografi, Intrakranyal anevrizma, Siklik
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PREVALENCE OF ANEURYSM ON PATIENTS INVESTIGATED BY
CRANIAL MAGNETIC REZONANS ANGIOGRAPHY

SUMMARY

The sensitivity and specificity of The three dimensional time of flight Magnetic
resonance angiography in the detection of intracranial aneurysms is quite high and it allows
image even 2-3 mm diametered aneurysms and 1 mm diametered vessels.

1709 cases who applied and had magnetic resonance angiography investigation for
any reasons except subarachnoid hemorrhage in the magnetic resonance imaging unit of
Trakya University Medical School Radiology department between September 2010 — august
2011, were taken to our study.

Aneurysm was detected at 87 of 1709 cases taken the study and frequency of
aneurysm was found %5.1.

Intracranial vascular variations were found 17 (%19.5) of cases detected aneurysm.

Digital subtraction angiography is done for diagnosing and evaluation of preoperation
of intracranial aneurysm. It is accepted that Digital subtraction angiography is a“ gold
standard”, more sensitive and reaching higher accuracy rates method when compared with
other imaging methods on the evaluation of this kind of vascular pathology.

At the recent years; diagnostic imaging methods go through non-invasive as a parallel
to developing technology because of the fact that digital subtraction angiography has risks
such as thromboembolism, contrast media reactions, nephrotoxicity and being an invasive

method also patients conditions being always serious after subarachnoid hemorrage.
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Cranial magnetic resonance angiography investigation may be first application method
for cases having suspected aneurysm because of being non-invasive, patients not being
exposed to radiation unlike computed tomography angiography and digital subtraction

angiography investigations and not being necessary to contrast media.

Key words: Magnetic resonance angiography, Intracranial aneurysm, Prevalence
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