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BEYAN

“Orta serebral arter bifurkasyon anevrizmasinin gelisimini etkileyen morfolojik
parametrelerin degerlendirilmesi” baslikli tez calismasi Ondokuz Mayis Universitesi

Radyoloji boliimiinde yapilmistir.

Mevcut caligmanin kendi ¢alismam oldugunu, bagka bir ¢calismadan kopya edilmedigini,
tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin sathalarda etik dis1 davranisimin olmadigini,
bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez
calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu
kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent

ve telif haklarmni ihlal edici bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Tez c¢alismasi orijinallik raporu (turnitin, http://kutuphane.omu.edu.tr/tr/turnitin-hakkinda)
uzmanlik 6grencisi tarafindan alindiktan sonra tez danismani ile birlikte imzalanarak ekler

bdliimiine konur. Benzerlik orani, “kaynaklar hari¢” en fazla % 25 olmalidir.



OZET
Giris ve Amac: Bu c¢alismada orta serebral arter (OSA) bifurkasyon anevrizmasi olan
hastalarda anevrizma ile iligkili vaskiiler yapilarin ¢esitli morfolojik ve geometrik

parametreleri ile anevrizma varligi arasidaki iligski degerlendirilmistir.

Gerecler ve Yontem: Temmuz 2015-Aralik 2018 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Tip
Fakiiltesi Hastanesi Radyoloji Anabilim dalinda degisik nedenlerle beyin BTA ¢ekilen 74
olgunun arsiv goriintiileri retrospektif olarak degerlendirildi. Caligma grubunda yaslar1
24-79 arasinda degisen, %62,2 (46) kadin, %37,8 (28) erkek toplam 74 hasta mevcuttu.
Bu caligmada ipsilateral OSA M1 segmenti ile baskin trunk arasindaki ag1 (® ), M1
segment ile ¢ekinik trunk arasindaki agi (® ) ve biflirkasyon agist (@ +® )
karsilastirilmistir. Bilateral M1 segmenti, baskn trunk, ¢ekinik trunk ve 1IKA ¢aplari; M1
capmin baskin ve ¢ekinik trunkus caplar1 toplamina orani (DA), baskin trunkus ¢apmin
¢ekinik trunkus ¢apma orani (KA), M1 ¢apinin IKA ¢apina oran1 (LA), baskin trunkus
capmin M1 ¢apina orani (BA) ve ¢ekinik trunkusun M1 ¢apina orani (CA) anevrizmal

taraf ile anevrizma bulunmayan kontralateral tarafta karsilastirilmstir.

Bulgular: Anevrizmal taraf ve kontralateral taraf karsilastirildiginda M1, 1KA, baskin
trunkus ve ¢ekinik trunkus ¢aplari ile, LA, DA, KA, CA ve BA oranlari istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi. Baskin trunk, c¢ekinik trunk agilar1 ve bifiirkasyon agilar
karsilastirildiginda ise anevrizma gelisen tarafta anlamli fark saptandi (p<0,001). Yapilan
ROC analizinde 147.5°’lik biflirkasyon agis1i smir deger kabul edildiginde %78,4
duyarlilik, %79,7 6zgiilliik, %78,4 pozitif prediktif deger ve %78, 7 negatif prediktif deger
tespit edilmistir (AUC = 0,85).

Sonuc: OSA bifurkasyon anevrizmalarma 6zgii arterlerin morfolojik 6zellikleri ile ilgili
calismamiz, OSA biflirkasyon anevrizmalarinin varliginin biiyiik bifurkasyon agilar ile
anlamli sekilde iliskili oldugunu gostermistir. Bu bulgular vaskiiler morfolojik
ozelliklerin, anevizma olusum riskini etkileyebilecek hemodinami iizerinde énemli bir

etkiye sahip olabilecegine dair kanitlar ile tutarhdir.

ANAHTAR KELIMELER: intrakraniyal anevrizma, bifurkasyon geometrisi,

hemodinamiketki



ABSTRACT

Aims and objectives: In this study, the relationship between the presence of aneurysm
and various morphological and geometric parameters of vascular structures associated

with aneurysm in patients with MCA bifurcation aneurysm was evaluated.

Methods: Between July 2015 and December 2018, 74 patients who underwent brain CTA
in the Department of Radiology of Ondokuz Mayis Medical Faculty Hospital were
evaluated retrospectively. The study group consisted of 74 patients aged between 24-79
years, 62.2% (46) females and 37.8% (28) males. In this study, the ipsilateral MCA angle
between the M1 segment and the dominant vessel (®1), the angle between the M1 segment
and the thin vessel (®2), and bilateral ® 1 and @ 2 angle sums were compared. Bilateral
M1 segment, dominant trunk, thin trunk and ICA diameters were evaluated. The ratio of
M1 diameter to the total diameters of the dominant and thin truncus (DA), the ratio of the
diameter of the dominant trunk to the thin trunk (KA), the ratio of the M1 diameter to the
ICA (LA), ratio of dominant trunk diameter to M1 diameter (BA) and ratio of recessive
trunk to M1 diameter (CA) were compared with the aneurysmal side and contralateral side

without aneurysm.

Results: When aneurysmal side and contralateral side were compared M1, ICA, dominant
trunk and recessive truncus diameters, LA, DA, CA, CA and BA rates were not
statistically significant. When the dominant trunk, thin trunk angles and the sum of these
angles were compared, a significant difference was found on the side developing
aneurysm (p <0.001). In the ROC analysis, when the bifurcation angle of 147.5 ° was
accepted as the limit value, 78.4% sensitivity, 79.7% specificity, 78.4% positive predictive

value and 78.7% negative predictive value were determined (AUC = 0.85).

Conclusion: Our study findings showed that the presence of MCA aneurysms was
significantly associated with large bifurcation angles. These findings are consistent with
evidence that vascular morphological features may have a significant effect on

hemodynamics that may affect the risk of aneurysm formation.

KEYWORDS: Intracranial aneurysm, bifurcation anatomy, aneurysm formation
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1 GIRIS VE AMAC

Sakkiiler intrakraniyal anevrizmalar (IA), intrakraniyal arterlerin patolojik genislemesi
olup potansiyel olarak hayati tehlike arz eden vaskiiler lezyonlardir. Goriintiileme
tekniklerinin kullanimindaki artis nedeniyle, anevrizmaya sahip niifusun yaklasik %3-
6'sinda bir IA kanamamis asamadayken tespit edilebilmektedir (3). IA'larn patogenezi ve
lokalizasyonuyla ilgili pek¢ok calisma yapilmis olmasina ragmen, halen yeterince

anlasilamamuistir.

Anevrizma olusumu genetik, anatomik ve ¢evresel risk faktorlerini iceren multifaktoriyel
bir siirectir. Sigara, alkol kullanimi, hiperlipidemi ve hipertansiyon gibi ¢evresel faktorler

IA gelisim riskini artirmaktadir (4, 5).

Cesitli kalitimsal hastaliklarla birliktelik gostermesi ve sistemik bir hastaliktan bagimsiz
ailesel anevrizma vakalarmin varhg 1A’larin Kalitimsal yoniinii desteklemektedir (6).
Genetik ve ¢evresel faktorlere ek olarak, arteriyel bifiirkasyon morfolojisinin anevrizma
olusumunda 6nemli bir rol oynadigi disiiniilmektedir.  Bifiirkasyon geometrisinde
bozulmaya bagli olusan hemodinamik stres damar duvarinda fokal dejeneratif
mekanizmalar1 tetikleyerek anevrizma olusumuna yol agabilir. Bu nedenle, anevrizma
varlig1 ile arter biflirkasyonlarmin geometrik iliskisine odaklanan bir arastirma, IA'larin
patogenezinde ve olusumunun dngoriilmesinde yardimei olacaktir (7). Onceki ¢alismalar
vaskiiler morfolojik degisikliklerin anevrizma olusumu  ve riiptiir ile korele

oldugunu géstermistir (8).

IA’m sik goriilen lokalizasyonlarmdan biri olan orta serebral arterin (OSA), bifurkasyonu

tiim IA’larin yaklasik % 20'sini olusturmaktadir (9).

Bu ¢alismada OSA bifurkasyon anevrizmasi olan hastalarda anevrizma ile ilgili arterlerin
cesitli morfolojik geometrik parametreleri ile anevrizma varhigr arasindaki iliski
degerlendirilmistir. Genetik ve ¢evresel risk faktorlerinin etkisini azaltmak amaciyla ayni
hastalarda anevrizma gelisen taraf ile kontralateral anevrizma gelismeyen taraf

karsilastirilmistir.



2 GENEL BILGILER
2.1 Beynin Vaskiiler Anatomisi

Serebral vaskiiler yapilarla ilgili ilk tanimlamay1 1664 yilinda anatomist Thomas Willis
yapmis ve sonrasinda beynin bazal kesiminde serebral dolasimi olusturan vaskiiler

baglantilart Willis Poligonu olarak isimlendirilmistir (10).

Beyin temel olarak bilateral yerlesimli internal karotis arter (IKA) ve vertebral arterler
(VA) vasttasiyla beslenir. IKA’lar sagda trunkus brakiosefalikustan, solda ise arkus
aorta’dan koken alan ortak karotis arterlerden (OKA)’den orjin alir. VA ise her iki tarafta
subklavian arterlerden (SCA) orjin almaktadir.

2.1.1 Internal Karotid Arter (IKA)

Bouthillier ve arkadaslar1 1996 senesinde, IKA’y1 seyri boyunca komsu oldugu yapilara

ve gectigi anatomik kompartmanlara gore yedi segmentte siniflamistir (11) (Sekil 1).

OKA dordiincii servikal vertebra korpusu diizeyinde internal ve eksternal karotid arter
(IKA ve EKA) olarak isimlendirilen iki dala ayrilir. EKA yiizeyel ve lateralde, IKA derin

ve medialde seyreder.

IKA'nin servikal segmenti (C1) ortak karotis arter bifurkasyonu seviyesinden baslar. Bu
segment, lateralinde juguler ven ve posterolateralinde vagus siniri ile birlikte karotis kilif1
icerisinde seyreder. Servikal segment, IKA’nm petroz kemikte karotid kanalmna girdigi

yerde sona ermektedir.

IKA'nin petroz segment (C2) adi verilen karotis kanali igindeki kismi, foramen laserumun
arka kenar1 komsulugunda sona ermektedir. IKA bu segmentte karotikotimpanik arter ve
vidian arter olmak tiizere iki dal verir. Petroz segment: vertikal parca, posterior parga ve

anteriomediale uzanan horizantal par¢a olmak iizere ti¢ boliime ayrilir.

Laserum segmenti (C3) karotid kanalinin bitiminden baslayarak petrolingual ligamentin

stiperior kenarinda sonlanir.

Kavernoz segment (C4), petrolingual ligamanin siiperior sinirinda baglar. Kavernoz

segment petrdz kanaldan anterior klinoid progese dogru; anterior asendan segment,



anterior asendan-horizantal bileskesi, horizantal segment, horizantal segment- posterior
asendan segment bileskesi ve posterior asendan segment olmak iizere 5 parcada
incelenir. Kavernoz segment, IKA'y1 tamamen ¢evreleyen proksimal dural halkada sona
ermektedir. Proksimal dural halka, anterior klinoid progesin medial ve inferior
periostunun birlesimiyle olusturulur. Kaverndz segmentin meningohipofizyal trunkus ve

inferolateral trunkus olmak {izere iki 6nemli dali bulunur (11).

Klinoid segment (C5) proksimal dural halkada baslar ve IKA'nin intradural hale geldigi
distal dural halkada biter. Distal dural halka, 1KA'y1 tamamen ¢evreleyen ve IKA'nin
adventisyasiyla devamlilik gdsteren bir halkadir. Klinoid segment kisa bir seyir gdsterir

(11).

Oftalmik segment (C6), distal dural halkada baslar ve posterior komiinikan arterin (PCoA)
orjininin proksimalinde biter. Proksimal oftalmik segment, IKA'nin en proksimal
intradural kismidir. Oftalmik arter (OA) ve stiperior hipofizyel arter (SHA) bu segmentten
orjin alir. OA, kavernéz segmentte inferolateral trunkusun bir dal olarak da ortaya

cikabilir. OA, IKA’nin kaverndz siniisten ¢iktiktan sonra verdigi ilk ve biiyiik bir dalidir.
)
Distal dural halka kesiminde oftalmik segmentin durada girinti yapmasi ile olusan

intradural bosuk carotid cave olarak isimlendirilir (11).

Komiinikan segment (C7), PCoA orjininin proksimalinden baslar ve IKA bifurkasyonu
ile sona erer. PCOA ve anterior koroidal arter bu segmentten orjin alir. Anterior koroidal
arter medial temporal lop, bazal gangliyonlar ve internal kapsiiliin infralentikiiler bacagini

besler.

Gibo siniflamasinda Bouthillier smiflamasmdan farkli olarak IKA 4 segment olup distal
dural halkadan karotid bifurkasyona kadar olan klinoid, oftalmik ve kommiinikan segment
“supraklinoid IKA” olarak adlandirilir.
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Sekil 1: Bouthillier Siniflamasi ve IKA’nin yedi segmenti

Kommiinikan segment (C7) den sonra IKA anterior serebral arter (OSA) ve orta serebral

arter (OSA) olarak terminal dallar ile sonlanir (11).

2.1.2 Anterior Serebral Arter (OSA)

OSA IKA’nin mediale uzanan ve daha ince kalibrasyonlu terminal dalidir. Interhemisferik
fissiirde ilerleyen OSA’nin 2 segmenti tanimlanmustir. Her iki OSA; anterior kommiinikan
arter (ACoA) vasitasiyla birbirine baglanir ve bu noktaya gore iki kisma ayrilir. ACoA’1n
proksimalinde kalan kesim prekommunikan (Al), distalinde kalan kisim ise
postkommiinikan OSA olarak adlandirilir. OSA’nin distal dallar1 hemisferin medialinin
anterior 2/3 kesimini, korpus kallosumu ve frontal lobun inferomedial kismini besler.

Postkommunikan arter 4 kisma ayrilir;
- Infrakallosal (A2) segment

- Prekallosal (A3) segment



- Suprakallosal (A4) segment
- Posterokallosal (A5) segment

Al (Horizontal) Segmenti: Optik kiazma iizerinden gegerek mediale dogru uzanir
ve ACOA ile kontralateral OSA’ya baglanir. Bu segmentten medial lentikiilostriat
arter ve segment boyunca kisa perforan dallar ¢ikar. Bazal gangliyonlarin medial
kesimleri ve internal kapsiiliin anterior bacagini beslerler. Heubner’in rekiirren
arteri Al distal kesiminden veya A2 proksimalinden orjin alabilir.

A2 (Infrakallosal) Segment: Interhemisferik fissiir i¢erisinden siiperiora dogru
ilerler korpus kallosumun rostrum kismina dek uzanir. Orbitofrontal ve frontopolar

arter olmak tizere kortikal dallar1 verir.

A3 (Prekallozal) Segment: Korpus kallosumun genusu etrafinda anteriora
krvrilir.

A4 (Suprakallosal) ve A5 (Posterokallosal) Segment: Perikallozal ve
kallozomarjinal arter olmak tizere iki terminal dalina ayrilan kisa bir segmenttir.
Genis olan1 perikallosal arter olup korpus kallosum dorsal yiizeyinden

posterioruna dek uzanir (12). (Sekil 2)

Sekil 2: OSA ve segmentleri (13).



2.1.3 Orta serebral arter (OSA):

IKA’nin iki terminal dalindan daha genis ve laterale uzananidir. Silvian fissiir boyunca
ilerler. Dort segmentte incelenir; M1 (horizontal), M2 (insular), M3 (operkiiler) ve M4
(kortikal).

M1 segmenti: IKA cikisindan OSA bifurkasyon/trifikasyona kadar uzanir. ki
onemli dal verir; bazal gangliyon lateral kesimini besleyen lateral lentikiilostriat
arter ve temporal lop anteriorunu besleyen anterior temporal arter dallarini verir.
M2 segmenti: Bifurkasyodan sonra hafif bir doniis yaparak (OSA’nin genusu)
Slyvian fissiirde insula {izerinde posterosiiperiora dogru kivrilir.

M3 segmenti: Sylvian fissiir tavaninda bulunan ve fissiirii sonlandiran frontal,
parietal ve temporal lob pargalarinin (operkiil) altinda laterale seyreder.

M4 segmenti: Silvian fissiirden ¢iktiktan sonra ki distal dallardir (12) (Sekil 3).

Sekil 3: OSA ve segmentleri (14)



2.1.4 Vertebral Arter (VA)

Her bir vertebral arter, subklavian arterlerden orjin alir. 4 segmental pargadan olusur.
Pontomedullar bileskede her iki vertebral arter birleserek baziler arteri (BA) olusturur.
Genellikle soldaki VA dominanttir.

Dort segmentten olusur;

V1 (ekstraossetz): Arterin subklavian arter orjininden, C6 vertebra transvers
foramen girisine kadar olan ilk segmentidir. Servikal kaslar1 ve alt servikal spinal

kordu besleyen segmental dallar verir.

V2 (foraminal): C6 vertebradan C2 vertebraya kadar siiperiora dogru uzanan

segment olup anterior meningeal arter dalin1 verir.

V3 (ekstraspinal): C1 vertebra transvers foramenden ¢iktiktan sonra foramen
magnumda duray1 delmek igin anterosiiperiora keskin bir doniis yapar. Posterior

meningeal arter dalin1 verir.

V4 (Intradural): Baziler arter olusturana kadar ki intradural vertebral arter
segmentidir. Bu segmentten posterior inferior serebellar arter (PICA) ve spinal
arterler koken alir (Sekil 4).

VA spinal kordun 6n ve arka kesimini, medullanin piramidlerini ve dorsolateral yiiziini,

serebellumun inferior yiiziinii, 4. ventrikiiliin koroid pleksusunu ve serebellar niikleuslar1

besler (12).



Sekil 4: Vertebral arter ve segmentleri

2.1.5 Basiller Arter (BA)

ki VA’nin pontomedullar bileskede birlesmesiyle BA olusur. Pontoserebellar sulkustan
baslayarak, klivus posteriorunda pons 6n kesiminde prepontin sisternde yukariya dogru
devam eder. Interpedinkiiler fossada her iki posterior serebral arteri (PSA) olusturarak

sonlanir.
BA’den; pons ve mezensefalonu besleyen ¢ok sayida perforan arterler, anterior inferior
serebellar arter (AICA) ve superior serebellar arter dallar: orjin alir.

2.1.6 Posterior Serebral Arter (PSA)

Baziler arterin terminal dali olan PSA serebral hemisferlerin frontal ve temporal ug
kesimleri hari¢ inferior yiizlerini, oksipital lobu ve medial hemisferin posterior 1/3

kesimini besler. Posterior serebral arter 4 segmentten olusur;



P1 (Prekomiinikan): Baziler arter bifurkasyonundan PCoA bileskesine kadar olan

segmenttir. Okiilomotor sinir {izerinden geger.

P2 (Ambient): Arterin PCoA bileskesinden mezensefalon posterolaterale dogru ambient

sistern i¢inde ilerleyen kesimidir. Trohlear sinir {izerinden seyreder.

P3 (Quadrigeminal): Quadrigeminal sistern i¢erisinde yer alan kalkarin fissiir diizeyinde
sonlanan kisa bir segmenttir. Inferior temporal arter ile kalkarin ve parietooksipital

arterlere kadar devam eder.

P4 (Kalkarin): Kalkarin fissiir icerisinde kalkarin ve parietooksipital arter olmak iizere
iki terminal dala ayrilarak sonlanir (12) (Sekil 5).

BA

P2P Segment

Begins at posterior margin
of cerebral peduncle

P1 Segment PoA

PcoA CA

P3 Segment P4 Segment

Runs in quadrigeminal sulcus Runs in calcarine sulcus

P2A Segment

Sekil 5: Posterior serebral arter segmentleri (15)

2.1.7 W.illis Poligonu

Willis Halkas1 (WH) bazal beyin yapilarini ¢cevreleyen biiylik arteriyal anastomotik halka
olup anterior ve posterior sirkiilasyonu birbirine baglar. Potansiyel kollateral kan akiminin
en énemli kaynagidir. WH’yi; IKA’lar, OSA’larin Al segmentleri, ACoA, PCoA’ler,
PSA’nin P1 segmentleri ve baziler tepe olusturur (Sekil 6) (12).

Cogu olguda Willis halkas1 varyantlar1 goriiliir. PCoA’nin aplazik ya da hipoplastik
olmasi en stk WH varyantidir (12).
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Sekil 6: Willis halkasi1 (2)

2.2 intrakranial Anevrizmalar

Intrakraniyal anevrizmalar, subaraknoid bosluktaki ana arterlerde geri déniisiimsiiz fokal
genislemelerdir. (Sekil 6). Travmatik olmayan subaraknoid kanamalarin (16) yaklasik
%80-85'inden IA’lar sorumludur. SAK, &lim oran1 %25-%50 olan, yikici bir
olaydir. Kalic1 sakatlik 6liimden kurtulanlarin yaklagik %50'sinde ortaya ¢ikar, bu nedenle
SAK'l1 hastalarin yaklasik tigte birinde siire¢ sag kalimla sonuglanmaktadir (3).
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2.2.1 Epidemiyoloji

Spesifik risk faktorii olmayan yetiskinlerde 1A prevelansi %1-2’dir. Kadmlarda erkeklere
gore 3 kat daha sik goriilmektedir. Bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) kullanim1 yayginlastikga, [A’lar giderek daha fazla tespit
edilmektedir.  Genellikle raslantisal olsa da Otozomal Dominant Polikistik
Bobrek Hastaligi, Ehlers-Danlos Sendromu tip 1V, Norofibromatozis tipl Marfan
Sendromu, Moya Moya Hastahig, Intrakranial Arteriovendz Malfarmasyon (AVM) ve
Aort Koarktasyonu ile iliskili nadir ailevi formlarida vardir (6). iki ayr1 birinci derece
akrabasinda bag doku hastaligi olmadan anevrizma saptanmasi anevrizma riskini

%17’lere ¢ikarmaktadir (17).

Sistematik bir derlemede, otopsi ¢alismalarinda %0,4-3,6; anjiyografik ¢caligmalarda ise
%3,7-6 oraninda saptandigi bildirilmistir (18). IA’larin yaklasik %85’i anterior
sirkiilasyon arterlerinden, yaklasik %15°i ise posterior sirkiilasyon arterlerinden gelisir.
IA anterior sirkiilasyonda en stk ACoA’da, posterior sirkiilasyonda ise en sik BA tepede
yerlesir. (Sekil 7) (19).

[A’lar eriskinlerde daha sik goriilitken ve cocuklarda nadirdir. Cocuklarda IA’lar
yetiskinlerden farklilik géstermekte olup ¢ogu mikotik veya travmatik tiptir. Siklikla
posterior dolasima lokalize olup (%40-45) erkeklerde kizlara gore 2 kat fazla goriiliir(20).

serebral kommunikan

Orta serebral

%20

Posterior
kommunikan

Posterior
serebral A
arter

Baziler arter

Sekil 7: Anevrizma lokalizasyonlar1 ve siklig1 (19)
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2.2.2 Smiflandirma

IA’larin ¢ogu sakkiiler anevrizmalardir ve Willis halkas1 bifurkasyonlarmda ortaya
cikar. Bununla birlikte dissekan, fusiform, serpentin, blister tipi ve mikotik (enfektif) tip
anevrizmalar da vardir. Anevrizmalar boyutlar1 goz Oniine alindiginda ise kiigiik
anevrizmalar ( <5 mm), orta anevrizmalar (5-15 mm), biiyiik anevrizmalar (15-25 mm) ve

dev anevrizmalar ( >25 mm) olarak siniflandirilir(21).

2.2.2.1 Sakkuler Anevrizmalar

IA’larm %90'1 sakkiiler tipdir. Kese veya duta benzer sekillerinden dolay: sakkuler veya
berry diye isimlendirilmistir. Anevrizmalarin %85’1, Willis ¢emberinin arterlerinde
olugur. Duvarm bitiinligiiniin bozulmasindan, muskuler tabakanin veya adventisyanin
dogustan zayiflig1 veya yoklugundan, i¢ elastik laminanin (hipertansiyondan, tiirbiilansh
akistan veya duvardaki aterosklerotik birikintilerden) dejeneratif degisikliklerinden

kaynaklanabilir (22).

2.2.2.2 Fuziform Anevrizmalar

Fusiform anevrizmalar aterosklerozun neden oldugu arteriyel ektazidir ve tipik olarak
yasli hastalarda ortaya ¢ikar. Kitle etkisine veya iskemiye yol agabilir fakat riiptiir nadirdir
(23).

2.2.2.3 Dissekan Anevrizmalar

Intrakraniyal arter diseksiyonlar1 posterior dolasimda daha sik goriiliir; SAK ve/veya
serebral iskemiye neden olabilir. Histopatolojik olarak diseksiyonlar intimadaki yirtik ve
subintimal boslukta kan toplanmasindan kaynaklanir. Damar liimeninde daralmaya
sekonder iskemiye neden olur. Diseksiyon media tabakasindan subadventisyal alana

uzandiginda anevrizmatik genislemeye neden olur (24).

2.2.2.4 Mikotik Anevrizmalar
Mikotik anevrizmalar ¢ok nadir goriilir ve siklikla arteriyel duvarda bakteriyel
endorkarditlerden kaynaklanan enfektif mikroembolilerden olusur. Serebral arterlerin

distal dallarinda kalin ve diizensiz duvarl sakkiiler anevrizmalar seklinde goriiliir(23).
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2.2.2.5 Blister (Kabarcik) Anevrizmalar

Blister anevrizmalar, genellikle paraklinoid karotid arterde, ¢ok ince duvarlara sahip
(genellikle sadece adventisyel dokudan olusan) ve arterden kiigiik ¢ikintilar seklinde
goriinen berry anevrizma gesididir. Tan1 ve tedavileri zordur ¢iinkii ¢ok kiigiiklerdir ve

ince duvarlar1 kolayca yirtilmalarina neden olur (21).

Bojanowski ve ark. blister anevrizmalarini 4 alt tipte incelemektedir(25) (Sekil 8).
Tip 1 (Klasik): Damar duvarin bir kismi, minimal keselesme

Tip 2 (Berry-Like): Genis boyunlu fakat boyun parent arter ¢apindan kiigiik

Tip 3 (Longitudinal): Genis boyunlu ve boyun parent arter ¢gapindan biiyiik

Tip 4 (Sirkumferensiyal): Damar duvarmin ¢evresel olarak tutuldugu subtiptir.

TYPE| TYPE Il

TYPE I TYPE IV

Sekil 8: Kabarcik (Blister) anevrizma subtipleri (25)

2.2.2.6 Serpentin Anevrizmalar

Serpentin anevrizmalar son derece nadir goriliirler. Genellikle dev boyutlarda irregiiler

vaskiiler kanallar1 olan, parsiyel tromboze, yavas akimli ve kanamalara sekonder gelisen

psodoanevrizmadir (26).
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2.2.2.7 Neoplastik Anevrizmalar
Tiimoral embolilerin serebral damar duvari invazyonu ve subintimal yayilmasina bagl

arter duvarinin zayiflamasi sebebiyle anevrizma olusur. Farkli bir hipotezde ise embolize
olmus timoral dokunun vazo vazorumu bloke ederek damar duvarini iskemik
zayiflatmasina bagli anevrizma gelismektedir. En sik kardiyak miksomalara sekonder

goriiliir (27).
2.2.3 Histopatolojik Ozellikler

IA’lar, ekstrakraniyal arterlerden kaynaklanan anevrizmalara gore ¢ok daha yaygmdir. Bu
uyumsuzlugun nedeni ekstrakraniyal arterlerle karsilastirildiginda intrakraniyal arterlerin
zayif bir tunika media tabakasi olmasi ve dig elastik laminaya sahip
olmamasidir. Mikroskobik incelemede sakkiiler anevrizma duvari tipik olarak ¢ok ince
bir tunika media tabakas1 ve eger varsa ciddi sekiklde pargalanmis bir i¢ elastik laminaya
sahiptir. Anevrizmanin duvari genellikle intima ve adventisya ve bu iki tabaka arasinda
degisken miktarda fibrohyalin dokudan olusur (28). Makroskobik olarak birgok
intrakranial anevrizma 6zellikle de riiptiirii olanlar bir veya daha fazla nipple ve degisken

duvar kalinlig1 ile diizensiz bir goriiniime sahiptir.
2.2.4 Patogenez

2.2.4.1 Kalitsal Faktorler
Kalitsal bag doku bozukluklar1 ve ailesel hastalik gruplar1 IA’larin patogenezinde genetik

faktorlerin roliinii destekleyen dnemli kanitlardandir. IA’larla iligkili bircok kalitsal bag
dokusu bozuklugundan en 6nemlileri Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi,
Ehlers-Danlos Sendromu tip IV, Noérofibromatozis Tip 1 ve Marfan Sendromudur (6).
IA’I1 ardisik 100 hastadan olusan bir seride 5 hastada bilinen kalitsal bag dokusu hastalig
mevcuttu ancak bu hastalik grubunun tanisinin zor konulmasi nedeniyle tesbit edilenden

cok daha yaygindir (6).
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Anevrizmasi veya SAK’1 olan hastalarm yaklagik %20’sinde aile dykiisii bulunur. Fakat
ailesel anevrizma vakalarinin tiimii genetik degildir; bazilar1 eslik eden bir

ailevi hipertansiyon dykiisiinii veya ailenin iiyelerinde yogun sigara igiciligi gosterir (20).

Anevrizmal SAK’l1 hastalarin birinci derece akrabalar1 arasinda, riiptiire intrakraniyal
anevrizma riski genel popiilasyondaki riske gore yaklasik dort kat daha yiiksektir (29).
Risk endeksi hastalarin kardesleri arasinda daha fazladir. Soyagaci ayristirma analizinde
sadece mendeliyen kalitim degil diger kalitim paterninden otozomal gegis de en olasidir
(6). Bu IA’larm genetik heterojenliginin oldugunu diisiindiirmektedir. Sporadik 1A’larla
karsilastirildiginda, ailesel anevrizmalarin daha erken yasta ve daha kiiciik boyutlarda iken
riiptiire oldugu Ve siklikla takipte yeni bir anevrizma olustugu goriiliir. Ailesel vakalarda,

genellikle riiptiir zamanlar1 yagsamin ayni dekatindadir (6).

Genetik ¢alismalarda sporadik iA’larla kromozom 9°da CDKN2B antisens inhibitorii
geni, kromozom 8’de SOX17 transkripsiyon diizenleyici gen ve kromozom 4’te EDNRA
geni arasinda; ailesel 1A’da ise 9p kromozomunda ve kromozom 8q iizerinde SOX17 tek

niikleotid polimorfizmiyle giiglii iliski bulunmustur (20).

2.2.4.2 Cevresel Faktorler

[A’larm cocuklarda olduk¢a nadir gdriilmesi ve anevrizmal subaraknoid kanamali hasta

insidansinin yasamin sekizinci dekatina kadar yasla birlikte artmasi; edinsel faktorlerin

[A’larm patogenezinde dnemli bir role sahip oldugunu diisiindiirmektedir (3).

IA olusumuna yatkmlik olusturan ¢evresel faktdrlerden sigara en kolay Onlenebilir
etkendir. Sigara i¢enlerde anevrizma olusum riski igmeyenlere gore yaklagik 3-10 kat daha
fazladir (9). Sigara elastaz gibi proteolitik enzimlerin (proteazlar) ana inhibitéri al
antitripsin etkinligini azaltir. Arter duvarminda dahil oldugu bag dokusunda proteazlar ve
antiproteazlar arasindaki dengeyi protezlar Iehine bozar. ai antitripsin eksikligi olan

hastalarda artmig anevrizma sikligi, bu hipotezi destekler (4).

Birgok ¢aligma hipertansiyonun, 1A’larin gelisimi ve riiptiirii ile iligkili en dénemli risk
faktorii oldugunu gostermistir. Otopside, sol ventrikiil hipertrofisi intrakranial anevrizmali

hastalarda yaygin bir bulgudur (5).
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IA sikhig1 kadinlarda erkeklere gore iic kat fazla goriilmekte olup kadin cinsiyet bagimsiz
risk faktoriidiir (3). 50 yasindan 6nce anevrizmal SAK erkeklerde daha sik goriiliir bu
durum hormonal faktorlerin etkisini diisiindiiriir. Premenopozal kadinlarda diisiik doz oral
kontraseptiflerin kullanim1 SAK riskini azaltabilir. Calismalar premenopozal kadinlarda
anevrizmal SAK riskinin diisiikk; postmenopozal kadinlarda nispeten daha yiiksek

oldugunu gostermektedir (30).

Orta - yiiksek diizeyde alkol tiiketimi anevrizmal subaraknoid kanama i¢in bagimsiz bir
risk faktoriidiir. Diisiik diizeyde alkol tiiketimi subaraknoid kanama riskini

diistirmektedir ancak uzun siireli yapilan ¢alismalarda boyle bir iliski géstermemistir (31).

Gegirilmis SAK olgularinda yilda %2,2 yeni anevrizma gelisme riski oldugu bildirilmistir
(32). Hiperkolesterolemi ile anevrizmal SAK arasindaki iligki tartismalidir (33). AVM’li
hastalarda sant akiminin debisiyle iliskisiz anevrizma olusumuna yatkmlik vardir (34).
Sistemik Lupus Eritematozus, Fibromuskuler Displazi, Orak Hiicreli Anemi ve
Poliarteritis Nodaza gibi sistemik hastaliklar anevrizma gelisimi i¢in predispozandir.

Kokain kullanimi genglerde SAK ile iliskilendirilmistir (20).

2.2.4.3 Hemodinamik Faktdrler

Serebral anevrizmalarin olusumuna yonelik yapilan ¢esitli klinik ve deneysel gozlemler
yiiksek akisli hemodinamik kuvvetler ve arter duvari arasindaki etkilesimin sebep
olduguna inanilmaktadir. Serebral anevrizmalar genellikle anatomik varyasyonlar ve
patolojik durumlar (hipoplaziler veya Willis ¢emberinin bir boliimiiniin tikanmasi gibi)
veya serebral dolasimda lokal olarak artmis akima neden olan yiiksek akimli AVM’ler ve
bifurkasyon noktalarinda yiliksek WSS ile iliskilidir. Hayvan modellerinde yapilan
gozlemler WSS'min endotel hasarma ve kan damarlarinin  i¢  elastik

laminasmin par¢alanmasina neden olabilecegini gostermistir (35).

Serebral arterlerdeki dallanma ve bifurkasyon bolgelerinin ana arter ve dallar1 boyunca
minumum enerji harcayarak sabit bir duvar kayma gerilimi (WSS) olusturmak i¢in
optimal bir sekilde diizenlenmesi esastir. Minimum ¢alismanin optimallik prensipleri hem
vaskiiler ¢aplara, hem de bifurkasyon agilarina bagl olarak duvar gerilim stresini en aza

indirger. Duvar gerilim stresi (WSS) gibi hemodinamik faktorler vaskiiler agacin
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geometrisinden etkilenir. Bifurkasyon tepe noktasi kan akiminin dogrudan etkisi
sebebiyle, vaskiiler yapilardaki azami stres bolgesidir. Bu bolge damar duvarinda endotel
hasarma neden olduguna inanilan yiiksek WSS varyasyonlarmma maruz kalmaktadir.
Bifurkasyon agisi arttik¢a, kiz damarlara uygulanan kuvvetler birbirini daha fazla
dengelemeye calisir fakat parent arterin apeksine uygulanan kuvvetleri daha az telafi

ederler (36).

[A’larin vaskiiler bifurkasyon veya dallanma bolgeleri gibi hemodinamik stresin en fazla
oldugu lokalizasyonlardaki artmus sikligi; gelismesinde hemodinamik faktérlerin 6nemli
rolii oldugunu destekler. Hemodinamik stres temel olarak iki farkl fiziksel kuvvetle etki
eder. Birincisi, kan akimmin duvara ¢arpmasi ile duvara dik yonde ortaya ¢ikan basing
artisin1 ifade eden carpma kuvvetidir. Digeri ise damar duvarina paralel hareket eden
kanin sistol ve diastolde hiz degisiklikleri ile olusan duvar kayma gerilim kuvvetidir
(WSS) (37). Duvar kayma gerilimi (WSS) ve ¢evresel duvar gerilimi gibi hemodinamik
faktorler, vaskiiler yapinm hemodinamik kuvvetlerde degisikliklere neden olarak
intrakranial anevrizma olusum riskini arttirmaktadir (38). Yiiksek WSS’nin,
hemodinamik stres sonucu endotel yaralanmasma neden olarak damar duvar

dejenerasyona yol agtig1 ¢esitli hayvan deneylerinde gosterilmistir (39).

2.2.5 Kilinik Prezentasyon

IA’lar genellikle asemptomatiktir fakat en sik rastlanan bulgu riiptiiriin neden oldugu
SAK’a bagh siddetli bas agrisidir. Giinlimiizde BT ve MR goriintiileme yontemlerinin
artan kullanim1 ve duyarhlig1 sebebiyle IA’lar riiptiire olmadan tespit edilebilmektedir.
Riiptiire olmamig anevrizmalar Kitle etkisiyle kranial sinir felcine veya beyin sap1 basisina
neden olabilir. PCoA anevrizmasi tg¢iincli kranial sinir basisna bagl pitozis ile

sonug¢lanan kranial néropatiye yol agabilir (19).

Anevrizmal SAK ABD'de yillik yaklagik 1/ 10,000 insidansi olan 6nemli bir klinik
problemdir. Her yil yaklagik 27.000 Amerikali SAK gegirmekte; 14.000' ise 6liimciil
sonuglanmaktadir. Anevrizmal SAK insidansi primer beyin tiimorleri ve multipl skleroz

dahil olmak tizere bircok major ndrolojik bozukluktan daha yiiksektir. 1950-1980 arasinda
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diger inme tipleri (iskemik inme ve intraserebral kanama) insidans1 6nemli 6lgiide azalsa

da, anevrizmal SAK insidans: degismemistir (40).

Anevrizmal SAK geciren hastalarda yeni bir anevrizma gelisimi riski artmustir. Her yil
tesbit edilen yeni anevrizmalarin en az yiizde 2'si daha once riiptiire anevrizmasi olan
hastalarda gelisir. Bu hasta grubunda; genel populasyona gore anevrizmal SAK riski
yiiksek olup insidansi yilda 10.000°de 26’dir (41).

Brown ve Broderick tarafindan riiptiire olmamis anevrizmalarin dogal seyri iizerine
yapilan retrospektif ¢alismada, ¢aplar1 <10 mm olan anevrizmalar i¢in, riiptiir riski yilda
%0-%]1,1; ¢apt >10 mm anevrizmalar i¢in, iist boyut sinirmin bulunmadigma dikkat
cekerek riptir riski yilda %0,7-%6,7 olarak yayinlanmistir. Brown ve Broderick'in
riiptiire olmamis anevrizmalarla ilgili prospektif ¢alismasinda ise 7 mm ¢apindaki
anevrizmalar i¢in 5 yillik kiimiilatif riiptiir riskinin, anterior sirkiilasyonda sifir oldugunu
belirtilmistir. Cap1 <7 mm olan posterior sirkulasyon anevrizmalar1 yillik %2,5 riiptiir
oranina sahipti. Anterior sirkulasyonda ¢ap1 7-12 mm arasinda olan anevrizmalar igin
riiptiir oran1 %2 iken; ¢ap1 13-24 mm olanlar i¢in ise riiptiir oran1 %14,5 idi. Posterior
sirkiilasyon anevrizmalarinda ise bu ¢aplar i¢in riiptiir oranlar1 sirasiyla %14.5 ve %18.4
idi (20).

2.2.5.1 Subaraknoid kanama
Cogu IA’lar riiptiir sonucu SAK’a neden olana kadar asemptomatik kalir. Anevrizmal

SAK en sik efor veya stres zamanlarinda goriilse de anevrizmalar herhangi bir zamanda
riiptiire olabilir. Tipik klinik akut baslangigli benzersiz siddetli bas agrisidir. Bas agrisina
bulanti, kusma ve biling kayb1 eslik edebilir. SAK’11 hastalarin %33-50’sinde kanamadan
birkac giin 6nce beklenmedik ve akut bas agris1 6ykiisii vardir. Boyle bir prodromal bas
agris1 biiylik olasilikla kanin anevrizmanin duvarina veya subaraknoid bosluga kiigiik bir
sekilde sizmasindan kaynaklanir ve bu nedenle yaygin olarak “uyar1 sizintis1” olarak
adlandirilir. Kan riiptiire anevrizmanm c¢evrsine smirli olabilecegi gibi yaygin olup
sisternleri de doldurabilir. BT bulgulari1 Fisher Skalasi ile siniflandirilir (Tablo 1).

Anevrizma riiptiiriine bagli SAK yaninda intraventrikiiler, intraserebral veya subdural

18



kanamada gelisebilir. Anevrizma riiptiiriiniin SAK’a dair herhangi bir kanit olmaksizin

diger intrakraniyal kanamalara yol agmasi olduk¢a nadirdir (42).

Spontan SAK genellikle intrakranial anevrizma riiptiiriinden kaynaklanir. Ancak SAK’l1
hastalarin %20'sinde dijital substraksiyon Anjiyografi (DSA), bilgisayarli tomografi
anjiografisi (BTA) ve spinal MRG anevrizmalar veya diger vaskiiler malformasyonlar i¢in
negatiftir. Bu hastalarin yaklasik % 20-70'inde kan dagilimi perimesensefalikdir. Bu

grupta kanamanin vendz orjinli oldugu one siiriilmektedir (43).

Derece BT Bulgular:

Evre 1 Kanama yok

Evre 2 1 mm’den ince diffuz SAK

Evre 3 1 mm’den kalim SAK ya da lokal hematom

Evre 4 Intraserebral veya intraventrikiiler kanama (SAK+/-)

Tablo 1:Fisher Skalasi

Fizik muayenede bulunabilecek global veya fokal norolojik anormalliklere ek olarak
SAK’m yeri ve ciddiyetine bagli olarak meningismus ve intraokiiler hemoraji SAK’1n
klinik tanismi koymada yardimer olan iki bulgudur. Anevrizmal SAK’li hastalarin
¢ogunda meningeal irritasyon belirtileri bulunur (44). Boyun sertligi subaraknoid bosluk
icindeki kan iiriinlerinin pargcalanmasi nedeniyle olusur ve kanamadan birka¢ saat sonra
gelisebilir. Kanli beyin omurilik sivisinin spinal kanal boyunca asagi dogru uzanmasi
ciddi bel agris1 ve bilateral radikiiler bacak agrisma neden olabilir. Oftalmolojik
muayenede anevrizmal SAK’l1 hastalarin yaklagik dortte birinde tek tarafli veya iki tarafli
subhyaloid hemoraji ortaya ¢ikar. Bu kanamalar venéz kokenlidir; retina ile vitreus

membran: arasinda yer alir (45).

SAK’m prognozunun en Onemli gostergesi hastaneye ulastigi andaki hasta
klinigidir. Hastaligin siddeti ile ilgili ilk skala 1968 yilinda Hunt ve Hess tarafindan
yapilmig olup klinik verilerden olugmaktadir (Tablo 2).
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Derece | Bulgu ve Semptomlar Sagkalim

1 Asemptomatik veya hafif bas agrisi %70

2 Orta-agir siddette bas agrisi, ense sertligi, kraniyal sinir felci | %60
disinda norolojik defisit yok

3 Uykuya meyil, konflizyon, minimal norolojik defisit %50

4 Stupor, orta-agir hemiparezi %20

5 Derin koma, deserebre postiir %10

Tablo 2: Hunt-Hess Skalasi

Klinik verilere dayali diger bir siniflandirma sistemi de Prof. Dr. Gazi Yasargil tarafindan

gelistirilmis olup, Yasargil siniflamasi olarak isimlendirilir (Tablo 3 ). Ancak Beyin

Cerrahlar1 Diinya Federasyonu tarafindan gelistirilen Glasgow Koma Skalasi evrensel

kabul gormiis ve en yaygin kullanilan yontemdir ( Tablo 4 )(46).

Evre Oa Riiptiire olmamis anevrizma, ndrolojik bozukluk yok

Evre Ob Riiptiire olmamuis, fokal bozukluk ile iliskili anevrizma

Evre la SAK gelismis ancak ndrolojik belirti yok

Evre 1b | SAK’1takiben, meningeal irritasyon bulgusu yok, nérolojik defisit mevcut
Evre 2a Uyanik, bas agris1 ve meningeal irritasyon bulgusu mevcut

Evre 2b Evre 2a’ya ek olarak fokal ndrolojik defisit mevcut

Evre 3a Letarji, dezoryantasyon, konflizyon

Evre 3b | Evre 3a’ya ek olarak fokal norolojik defisit mevcut

Evre 4 Yar1 komada, sesli uyarana yanit yok, agrili uyarana yanit mevcut

Evre 5 Koma hali, pupil refleksi alinamaz agrili uyarana extensor yanit mevcut

Tablo 3: Yasargil Smiflamasi
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Organ Yanit Puan

Gozler Spontan agik

So6zel uyaranla acar
Agrili uyaranla acar

Cevapsiz

Motor Cevap Emirlere uyar

Agriy1 lokalize eder

Agriya fleksor yanit

Agriya anormal fleksor yanit

Agriya ekstansor yanit

Cevapsiz
So6zel Cevap Oryante

Dezoryante
Anlamli kelimeler

Anlamsiz sesler

RN W oI (0o, IN WA

Cevapsiz

Tablo 4: Glasgow Koma Skalasi
2.2.5.2 Kitle etkisi

Bazi IA’lar Kitle etkisi nedeniyle semptomatik hale gelebilir. Bu tiir anevrizmalar siklikla
biiyiik veya dev boyutlardadir. Anevrizmal kitle etkisinin en sik belirtisi basagrisidir ve
en sik goriilen bulgu ise PCoA veya BA tepe anevrizmasinin neden oldugu tigiincii kranial
sinir felcidir. Karakteristik olarak basiya bagli tigiincii kranial sinir felcinde sadece pupil
lifleri etkilenir. Anevrizmanm konumuna bagh kitle etkisinin diger belirtileri arasinda
beyin sap1 disfonksiyonu, gérme alani defektleri, trigeminal nevralji, kavernoz siniis
sendromu, epilepsi ve hipotalamik-hipofizer disfonksiyon sayilabilir. Kitle etkisine yol
acan riiptiire olmamus I1A’lar yilda %6'lik bir tahmini siklikta olmak {izere daha yiiksek bir

rliptir riski tasirlar (7).
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2.2.5.3 Serebral Iskemi
Bir anevrizmanin distalindeki vaskiiler bolgeye ait serebral iskemik semptomlar nadir

durumlarda riiptiire olmamis IA’nin klinik bulgular1 olabilir (47).  Iskeminin,
intraanevrizmal trombiisiin embolizasyonu sebebiyle gelistigi diisiiniillmekte olup tipik
olarak serebral iskemik semptomlarla kendini gdsteren intrakranial arter diseksiyonu ile

ayriminin yapilmasi gereklidir (1).

2.2.5.4 Asemptomatik intrakraniyal Anevrizmalar

Giliniimiizde BT ve MRG’nin yaygin kullanimi ile birgok riiptiire olmamig asemptomatik
IA tespit edilebilmektedir. 1998 yilinda 53 merkez ve 2621 denekten olusan retrospektif
bir ¢alismanin sonuglari, riiptiire olmamis IA’larm riiptiir riski hakkinda geleneksel
diistinceyi degistirdi. Konservatif tedavi i¢in seg¢ilen riiptiire olmamis anevrizmalara sahip
biiyiik kohortta, baz1 kiiciik anevrizmalar i¢in (¢apin 10 mm'den az) riiptiir oranmin yillik
%0.05 kadar diisiik oldugu bulundu. Riiptiire olmamis anevrizmasi ve gegirilmis SAK
Oykiisii olan hastalarin SAK &ykiisii olmayan hastalara kiyasla kanama riski 10 kat
fazladir. 10 mm'den biiyiik, baziler tepe veya PCoA’e lokalize anevrizmalarmn riiptiir riski
daha yiiksektir. 1692 hastanin konservatif tedaviyle takip edildigi Uluslararasi1 Riiptiire
Olmamis Intrakraniyal Anevrizmalar Calismasinda (ISUIA) da benzer sonuglar

yayinlandi (48).

2.2.6 Teshis

2.2.6.1 Subaraknoid kanama

Kontrastsiz BT SAK siiphesinde yapilan ilk tetkik olmalidir. Incelemenin hemen
sonrasinda kontrast verilerek BTA ile arteryal yapilar degerlendirilebilir. BT akut
hemorajiyi saptamada ¢ok hassastir ve kanamadan 24 saat sonra hastalarin %90-95'inde
SAK’nin varligin1 gosterebilirler. Kan subaraknoid alandan hizla temizlenir ve BT
duyarlilig1 ti¢ giinde %80'¢e, bes giinde %70'e, bir haftada %50'ye ve iki haftada %30'a
diiser. BT intraserebral kanama veya hidrosefaliyi saptamada da ¢ok yardimcidir ve kanin

dagilimu ile riiptiire anevrizmanin yeri hakkinda 6nemli ipuglari verebilir (49).
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SAK’nin gii¢lii bir klinik siiphesi var fakat BT normal ise 0 zaman lomber ponksiyon
yaptlmalidir. Orneklenen beyin-omurilik sivisinda (BOS) eritrosit sayisiin tedricen
azalmasi igsleme bagl travmatik lomber hasar1 disiindiirmelidir. BOS'un santrifiij
isleminden sonra siipernatantin sari renk olmasi (ksantokromi) SAK i¢in 6nemli bir
bulgudur. Ksantokromi BOS’daki kan iiriinlerinin pargalanmasindan kaynaklanir. Kan
iriinlerinin lomber mesafede dolasmasi ve yikilmasi birkag saatte olur. SAK’dan ¢ok kisa
bir siire sonra yapilan bir lumbar ponksiyon bu nedenle ksantokromiyi gdstermede
basarisiz olabilir. Spektrofotometri kullanimi ile hemorajidan 12 saat sonra baglayarak 2
hafta sonrasina kadar SAK’l1 tiim hastalarda ksantokromi saptanir. 3 haftadan sonra
hastalarin %70'inden fazlasinda ve 4 hafta sonra %40'da hala tespit edilebilir (50).

2.2.6.2 Intrakraniyal Anevrizmalar

[A’y1 morfolojik 6zelliklerini tanimlamak veya anevrizmay1 dislamak igin tercih edilen
ii¢ yontem; BTA, MRA ve DSA’drr (52).

Son yillarda BT teknolojisindeki ilerlemeler, gesitli subtraksiyon ve postprocessing
teknikler sayesinde BTA anevrizma tanisinda altin standart olan DSA kadar basarilidir.
Ozellikle 3 mm’den biiyilk anevrizmalarda BTA ile en az DSA kadar dogru tam
konabilmektedir(52). Dual enerji BT, substrakte volim BT ¢ekimleri ve 3D
rekonstriiksiyon saglayan yazilimlar yeni BT teknolojileri arasmdadir (53). 1A’larin
tanisinda BTA'y1 degerlendiren calismalar, %95-%97 arasinda sensitivite ve %94-%99
arasinda Ozgiillik bildirmistir. Kii¢iik anevrizmalarin tespitinde ise sensitivite diisiik
olup, 3 mm'den kiigiik anevrizmalarda sensitivitenin %40-%91 arasinda degistigi

bildirilmistir (52).

BTA, ince kesit kontrastli BT'den yazilim destegiyle ii¢ boyutlu imajlar (3D-BT)
olugturma imkani1 verir. Maksimum intensite projeksiyonu, 3D goriintiileri géstermek igin
kullandigimiz algoritmadir. Ekrandaki her pikselde, tiim yogunluklardan en yiiksek olani
tek yogunluk kabul eder ve piksele dik bir ¢izgi boyunca 3D modellendirir. Farkli
acilardan yapilan goriintiiler sine modunda gosterilerek 3 boyutluluk kazandirilmakta olup

gercekte 3 boyutlu goriintilleme degildir. Bu goriintiileme teknigine, eklenen esikle
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yumusak dokunun perivaskiiler alandan ¢ikarilarak sadece vaskiiler yapilarin

degerlendirilebilmesini saglar (16).

Dakikalar i¢inde olusturulan 3D-BT imajlar anevrizmanin yonelimini, seklini, boynunu,
ana arter ve kemik yapilarla iligkisini belirlemede yardimei olur. Tetkik anevrizma ve
komsu damarlarin anatomisini netlestirmek i¢in oldukga faydalidir. Bu tiir goriintiilerin
geleneksel anjiyografi ile elde edilmesi zordur, ancak 3D BT Anjiyografi ile kolayca elde
edilebilir (16).

BTA kontrast madde gerektirmesi ve iyonize radyasyon icermesi gibi dezavantajlari
olmasina ragmen; non-invazif olmasi, kisa ¢cekim siiresi ve yiiksek tanisal sensitiviteye
sahip olmasi1 gibi 6nemli avantajlara sahiptir. DSA ile karsilastirildiginda, 3D-BT
anjiyografinin en biiylik avantaji daha az invaziv ve ucuz olmasinin yani sira, anatomik
olarak kompleks vaskiiler yapilarin (6zellikle dev veya biiyiilk anevrizmalar ig¢in)

multiprojeksiyonda degerlendirilmesi saglamasidir (53).

MRA'nin ¢ekimleri BTA'dan daha uzun siirmektedir (yaklasik 30dk); bu nedenle kritik
hastalarda kullanimi zordur. MRA, 1A’larin tespiti igin sensitivitesi %69-%99; spesifitesi
ise %70-100’dur. MRA'nin duyarliligt BTA’e benzer sekilde, ¢ok kiigiik anevrizmalar
(cap1 3> mm) i¢in azalir. Hoh ve arkadaslarinin ¢alismasinda kii¢iik anevrizmalarda

sensitivite %38 olarak raporlanmistir (54).

1998'de DSA’dan 3D rekonstriiksiyon goriintiiler olugsmasini saglayan programlar
gelistirilmistir. 3D rotasyonel anjiyografi teknigiyle anevrizmanin diger vaskiiler yapilarla
olan iliskisini diger tekniklere gore daha iyi degerlendirilir. DSA, MRA veya BTA'dan
daha pahali ve invazivdir. Islemin riskleri IA’larin ciddiyeti géz dniine alindiginda kabul
edilebilir derecede diisiiktlir. Ayrica endovaskiiler tedavinin planlanmasi i¢cin DSA
yapilmasi gerekmektedir. DSA yapilan vakalarin %0,1-%0,5’inde kalic1 olmak iizere %1-
%2,5 oraninda norolojik komplikasyonlar gelisir. Diger komplikasyonlar femoral arter
yaralanmasi (%5-%3,5), kasik hematomu (%6.9-%10.7) femoral disseksiyon (~%3) ve
kontrast maddeye bagli alerjik reaksiyonlar (%1-%2)’dir. Aterosklerotik damarlar1 olan
ileri yagli hastalarda tromboembolik olay ve bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda

nefrotoksisite gibi komplikasyon gelisme olasilig1 daha yiiksektir (55).
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2.2.7 Tarama

Asemptomatik anevrizmalarin tedavisi sirasinda %5'ten az morbidite ve %2'den az
mortalite beklenirken SAK gelismesi durumunda prognozun belirgin kotii olmasi

sebebiyle tarama programlar1 6nerilmektedir (47).

Konservatif yaklagilan hastalarda, anevrizma boyut takibinde aralikli goriintiilleme
gerekir. MRA ile yapilan bir ¢alismada, 4 yillik takip siiresi boyunca 8 mm'den kiigiik
olan 173 anevrizmadan 12’sinin boyutlar1 artti. Genel anevrizma biiyiimesi siklig1 8
mm'den kiigiik olanlar i¢in %6-9, ¢ap1 8-12 mm olanlar i¢in % 25 ve ¢ap1 12 mm'den
biiyiikler igin %83 idi. Ilk saptamadaki boyut, anevrizma biiyiimesini belirlemede Kkilit
faktordiir (20).

Anevrizmanm gelismesi i¢in yiilksek risk tastyan hasta gruplarina tarama
onerilmektedir. En sik taranan iki hasta grubu ailede 1A 6ykiisii ve Otozomal Dominant
Polikistik Bobrek Hastaligi olanlardir. IA’larin gelismesi muhtemel hastaliklar ve
sendromlara sahip hastalar disinda tarama genellikle iki veya daha fazla etkilenen iiyesi

olan ailelerin asemptomatik tiyeleri i¢in onerilir (6).

2.3 Tedavi

[A’larm tedavisinde cerrahi klipsleme veya endovaskiiler tedavi olmak iizere iki yontem
kullanilmaktadir. Anevrizmal klipsleme ilk kez 1936 yilinda yapildi ve prosediir son
birka¢ on yilda gelismeye devam etti. Her ne kadar her iki yontemin etkinli§i benzer
olsada, EVT cerrahiye gore diisiik morbidite ve mortalite yaninda daha kisa hastenede
yatis sliresine olanak tanir. Brinjikji ve ark. cerrahi tedavinin mortalitesi %1,2, EVT’nin
mortalitesini ise %0,6; her iki tedavinin morbiditesini sirasiyla %14 ve %4,9 olarak

raporlamiglardir (56).

2.3.1 Cerrahi tedavi

IA’nm klipslenmesi anevrizmanm kalic tedavisinde etkilidir (Sekil 9). Cerrahi tedavi ana
damar ve dallar1 koruyarak tekrar kanama riskini ortadan kaldirir. Cerrahi klipslemenin

riiptiire kesin koruma sagladig1 savunulsa da uzun donem c¢aligmalar %5,2 tam olmayan
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kapama, %1,5 niiks anevrizma gelisimi ve %0,26 oraninda niikks kanama riski oldugunu
bildirmistir (57). En 6nemli dezavantajlar1 kraniotomiye ve beyin retraksiyonuna ihtiyag
duyulmasi ayrica yerlestirilen klipse bagli takipte kesitsel goriintiilemenin artefaktli
olmasi sebebiyle degerlendirmede giigliik ¢ekilmesidir (58). Bazi anevrizmalar boyutlart,
lokalizasyonlar1 veya konfigiirasyonlar1 nedeniyle vaskiiler bypass greftleme veya parent

arterin cerrahi olarak baglanmasi gibi tekniklerle kapatilabilirler (59).

Sekil 9: Riiptiire olmamuis bir anevrizmanin Klipslemesi (59).

Cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda; anevrizmasinin biiyiikk boyutta, posterior

sirkiilasyonda veya hastanin 50 yasindan biiyiik olmas1 morbidite ve mortaliteyi artirir

(60).

Riiptire IA’larm  tedavisinde devam eden bir tartisma ise cerrahinin
zamanlamasidir. Erken cerrahi (kanamadan 48-72 saat sonra) faydalidir, ¢linkii SAK’l1
hastalar baslangigtan kisa bir silire sonra tekrar kanama igin ¢ok yiiksek risk
altindadir. Niikseden hemoraji orani ilk 24 saat icinde en az %4 ve ilk 2 hafta boyunca
%1-2 arasindadir. Erken cerrahi, kanama sonrasi intrakraniyal arter vazospazminin,
agresif tedavi edilmesine imkan verir; tedavide gecikme SAK sonras1 serebral iskeminin

en 6nemli nedenidir (61).

Koti klinik durumdaki SAK’l1 hastalara yaklagim (Tablo I’deki IV. ya da V.derece ),
kurumlar arasinda biiylik farkliliklar gosterse de; beyin cerrahlarmmin ¢ogu iyi klinik
durumda olan SAK’11 hastalarda erken anevrizmal tedaviyi dnermektedir (Tablo I’deki 1.

veya Il. derece). Ayrica bazi gruplar koétii klinik durumda olan hastalarda erken cerrahi ile
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iyi sonuglar bildirmistir. Intraserebral veya subdural hematoma bagli major kitle etkisi

olan hastalarda acil cerrahi endikedir (62) .

2.3.2 Endovaskiiler Tedavi

Endovaskiiler Tedavi (EVT) mikrokateter teknolojisi ilerledik¢e, daha yeni cihazlar ve
embolik materyaller gelistikce ilerlemeye devam etmektedir. Uzun yillar boyunca cerrahi
Klipsleme standart tedavi protokolii olarak uygulanmistir. 1991 yilinda ilk kez Dr. Guido
Guglielmi tarafindan elektrik akimi ile ayrilabilen platin Koiller gelistirilerek
endovaskiiler yolla anevrizmaya yerlestirilmis ve cerrahiye alternatif yeni bir teknik
ortaya ¢ikmustir. EVT tek seansta birden fazla anevrizmanin tedavisine ve varsa ayni

seansta vazospasm tedavisine imkan tanir (63).

Kranial anevrizmalarda EVT segenekleri;

2.3.2.1 Liimen Ici Balon

Liimen i¢i balon birakilmasi anevrizma tedavisi i¢in ilk olarak 1970°de Fedor Serbinenko

tarafindan uygulanmistir.

2.3.2.2 Parent Arter Okliizyonu

Akim c¢evirici stentlerin kullanima girmesinden Once siklikla yapilmakla birlikte
giiniimiizde kullanim1 azalmistir. islem 6ncesinde kapatilacak damarm sulama alanmna
yeterli kollateral varligini degerlendirmek i¢in balon okliizyon testi yapilir. Parent arter

koil veya balonla ya da vaskiiler okliizyon cihazlar1 ile kapatilir (64).

2.3.2.3 Standart (Basit) Koil Embolizasyonu
Anevrizmaya ayrilabilir platin koiller kompakt bir sekilde yerlestirilir ve anevrizma

limeninin parent arterle baglantisi kesilerek tromboze olmasi saglanir. Brinjikji ve ark.
yayimladig1 ¢aligmaya gore 2001 yilinda riiptiire olmamis IA’larin tedavisinde EVT
kullanim oran1 %20 iken, 2008 yilinda bu oran %63’¢ ¢ikmustir (65). Primer Koil
embolizasyonunda mikrokateter ile anevrizmaya ulasilir, uygun boyut ve tipte Koil
yerlestirildikten sonra parent artere sarkma yoksa elektrolizle veya mekanik olarak ayrilir

(Sekil 10). Anevrizmaya kan girisi olmayana kadar koil sarilmaya devam edilir. Koil
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embolizasyonunun etki mekanizmasi anevrizma i¢i trombiisiin matiir fibroselliiler skar

dokuya doniisiimii ve anevrizma boynunun endotelizasyonunu saglamaktir (59).

Sekil 10: Guglielmi ayrilabilen koil sistemi (59)

Koil embolizasyonda koillerin kompakt sarilamamasi nedeniyle rekiirrens en dnemli
problemdir. Anevrizma rekiirrensi %24,4’¢ kadar ulagmaktadir. Platin koillerin
revaskiilarizasyonu yiiksek olup, rekiirrensini azaltabilmek i¢in bioaktif madde ile kapl
Cerecyte (Cerecyte, Micrus Endovascular, San Jose, Calif) ve Matrix coil (Stryker,
Kalamazoo, Michigan) gibi koiller iiretilmistir. Bu koiller anevrizma i¢inde inflamatuvar
reaksiyonu tetikleyerek trombiis ve fibrozis siirecini hizlandirirlar (66). Bu koillerin
disinda hidrojel kapli koilller (Hydrocoil, MicroVention, Aliso Viejo, CA) kan ile temas
ettikten sonra su emerek siserler ve limeninin hacimsel olarak doldurulmasina katkida
bulunur fakat standart koillere gére daha sert olup mikrokateter i¢inde sisme riskine kars1

kisa siirede kullanilmasi 6nerilir (67).

Diger yontemlere gore standart koil embolizasyonu basit bir teknik olup daha az
manipiilasyon ve malzeme kullanim1 gerekir. Ancak anevrizma kesesi igerisinde kompakt
koil embolizasyonu saglamakta zorluk ¢ekilebilir. Bu da anevrizma niiks riskini artirir
(68). Anevrizma liimeninden ya da boynundan orjin alan arter dallar1 bulunmasi
durumunda bu dallarin EVT sirasinda okliizyon riski vardir. Parent artere koil sarkmast,
tromboembolik olaylar ve anevrizma riiptiirii goriilebilecek komplikasyonlardir.
Vazospazm, tromboemboli ve anevrizma riiptiir riski gibi komplikasyonlar daha az
goriilmektedir. Koil embolizasyonunda tedavi basarisini belirlemek igin Modifiye

Raymond-Roy klasifikasyonu kullanilabilir (Sekil 11) (69).
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Class IIla Class III
Sekil 11: Modified Raymond-Roy Siniflamasi (69)

2.3.2.4 Modelleme Teknikleri ile Embolizasyon

2.3.2.4.1 Balon Modelleme ile Koil Embolizasyonu

Balon modelleme teknigi primer koil embolizayonuna uygun olmayan genis boyunlu
anevrizmalara uygulanmaktadr. Ilk olarak Jacques Moret ve arkadaslar1 tarafindan 1997
yilinda yapilmistir. Bu teknikte anevrizma boynunda balonun sisirildikten sonra
anevrizma limenin mikrokateter araciligiyla Kkoillerle embolize edilir. Balon, koilin
anevrizma liimeninde kalmasini ve parent artere sarkmasimi dnler. Islem sirasinda riiptiir
olursa kanamayi kontrol etmeye yardimci olur (70). Genis boyunlu ve ters agili
anevrizmalarin koillenmesi sirasinda balon destegi mikrokataterin stabilitesine de olanak
saglar. Balon destegiyle anevrizma kesesi daha siki koillenir. Balon destegi komsu yan
dallarin embolizasyon sirasinda korunmasini da saglar. Standart koil teknigine gore daha
fazla manipiilasyon ve malzeme kullanimi gerekli olup; vazospazm, tromboemboli ve

anevrizma riiptiir riski daha fazladir (71).
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2.3.2.4.2 Stent Modelleme ile Koil Embolizasyonu

Genis boyunlu anevrizmalarda balon modelleme ile yerlestirilen koillerin, balonun
alinmas1 sonrasi parent artere sarkmasi ve tromboemboli riski vardir, Genis boyunlu
anevrizmalarda, boynundan dal ¢ikan anevrizmalarda, koilizasyon sirasinda koil sarkmas1
oldugunda ve bifurkasyon anevrizmalarinda stent modelleme ile koil embolizasyon
teknigi tavsiye edilir (Sekil 12) (72). Stent ile modelleme yapildiginda parent artere koil
sarkmasi riski minimalize olur. Stentin akim ydnlendirici etkisine bagli anevrizmaya giren
kan hacminde azalma trombozu hizlandirip tedaviye katki saglar. Damar lLiimenine
yabanci cisim birakilmasi nedeniyle dmiir boyu antiagregan kullanmasi gerekir. Erken
donemde stentin yanlis lokalizasyona yerlestirilmesi, tromboemboli ve anevrizma
rliptiiri; uzun dénemde stent stenozu ya da okliizyonu gelisebilecek komplikasyonlar
arasindadir (73). Yapilan c¢alismalarda stent ile yapilan koil islemi sonrasi rekiirrens
%14,9 ve balon destekli yapilan koil embolizasyon isleminlerinde %33,5’dir. Fakat stent-
koil islemi sonrasi morbidite %7,4 ve mortalite %4,4 iken balon destekli koil
embolizasyonda ise morbidite %3,8 ve mortalite %1,2’dir. Stent ile yapilan koilizasyon
islemi balon destekli yapilan koil embolizasyonla kiyaslandiginda rekiirrens oranlari daha

az fakat morbidite ve mortalite daha yiiksektir (74)

Sekil 12: Stent destekli koil sarilmasi (44)
2.3.2.5 Sivi Embolizan Madde Kullanimi

Parent arteri koruyarak sivi embolizan maddeyle anevrizma kesesini embolize

edilmesidir. Embolizan madde olarak en sik etilen vinil alkol kopolimerlerden olusan likit
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embolik ajan olan Onyx (Micro Therapeutics, Inc., Irvine, CA, USA) kullanilir (75).
Enjeksiyon sirasinda parent artere embolizan madde kagisini dnlemek i¢in anevrizma
boyuna gecici olarak Onyx uyumlu balon sisirilmesi gerekir. Anevrizma limenine
yerlestirilen mikrokateter icerisinden Onyx liimene yavasca enjekte edilir. Anevrizma
rliptiirti, tromboemboli ve parent artere embolizan madde kagis1 islemin komplikasyonlari
arasindadir. Hem potansiyel risklerinin fazla olmasi1 hem de diger tekniklerle iyi sonuglar

alinmasi nedeniyle sivi embolizan madde gliniimiizde tercih edilmemektedir (72).

2.3.2.6 Kapli Stent Kullanimi

Kapli stentler anevrizma boynunun distal ve proksimalindeki normal segmenti igine
alacak sekilde yerlestirilip parent arter ile anevrizma liimeni arasindaki baglantiy1 keser.
Anevrizma liimeninden ya da komsulugundan ¢ikan arter dallarini kapatma riski ve bu

stentlerin rijit yapisi nedeniyle intrakranial kullanimda tercih edilmemektedir (72).

2.3.2.7 Akim Cevirici Stent

Hem anevrizma kesesini hemde anevrizma diizeyinde patolojik damar segmentini tedavi

eden yeni nesil stentlerdir. Cihaz geleneksel bir intrakraniyal stentten daha sik1 bir 6rgiiye
sahip oldugundan endotel hiicrelerinin anevrizmanin boynunu kapatacak sekilde
biiyiiyebilecegi bir bariyer olusturur. Endosakkiiler bir yaklasimdan ziyade
anevrizmalarin endoliiminal tedavisine olanak tanir. Akim ¢evirici cihazlar parent arterin
rekonstriiksiyonunu yaparken ve koil kullanmadan anevrizma liimenindeki akis1 kesmek
icin tasarlanmustir (76). Anevrizma kesesindeki hemodinamik etkileri degistireres kesede
stagnasyon ve tromboz olugmasini saglar. Cihazin en 6nemli avantaji parent arterden
¢ikan dallar1 koruyabilmesidir. Akim ¢evirici stent ile tedavi edilen bir anevrizmanin
trombozu 6-12 aylik bir siireyi bulmaktadir. Akim ¢evirici stent ile anevrizmanin 6 ay
icerisinde tamamen kapanmasi1 %76-82,5’da olur (77). Akim gevirici stent tedavisi sonrasi
morbidite (%5-7) ve mortalite (%3-4) oranlar1 stent-koil embolizasyon tedavisi oranlar1
ile benzerdir (%7,4-%4,6). iskemik inme, intraoperatif riiptiir, stent stenozu ya da
trombozu, gecikmis anevrizma riiptiirii, distal parankimal kanama gibi komplikasyonlar

gortilebilir. Riiptiire olmamig genis boyunlu, fuziform ya da dissekan anevrizmalarda,

31



icerisinden dal ya da perforan arter ¢ikan anevrizmalarda ve rekanalize anevrizmalarda

akim c¢evirici stentler 6ncelikle kullanilmaktadir (56).

2.3.2.8 Intranevrizmal AKim Ceviriciler (WEB)

Anevrizma igine yerlestirilerek boynunda akimi diizenleyen ve anevrizma i¢i trombozu
artiran cihazlardir. Kendiliginden genisleyen ve elektrotermal etki ile koparilan WEB,
kiiresel orgiilii bir nitinol agdir. Intrasakkiiler ve parent arter yiizeyi saglamasi nedeniyle
antiagregan tedaviye gerek yoktur. Cihaz genis boyunlu, perforasyon riski olmayan ve
bifurkasyon tipi IA’I1 hastalarda tercih edilmektedir. WEB ile tedavi edilen olgularda

komplet anevrizma okliizyonu %56 ve anevrizmadaki rezidii %18 bulunmustur (78).
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3 GEREC VE YONTEM
Calismamizda 3D-BTA imajlar {izerinden; orta serebral arter bifurkasyon proksimal ve
distalindeki arter ¢aplar1 ve bifiirkasyon agilar1 anevrizma tarafi ile kontralateral tarafta

karsilastirilarak bifiirkasyon morfolojisinin anevrizma olusumuna katkis1 arastirilmistir.

3.1 Hasta Populasyonu

Temmuz 2015-Aralik 2018 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Tip Fakiiltesi Hastanesi
Radyoloji Anabilim dalinda degisik nedenlerle beyin BTA ¢ekilen hastalar retrospektif
olarak tarandi. OSA anevrizmasi saptanan 109 olgu ¢alismaya dahil edildi. Calismamizda
10 hasta goriintiilerinin artefakth olmasi, 1 hasta IKA’da aterosklerotik ileri derecede
darlik olmasi, 6 hasta bilateral anevrizma saptanmasi, 4 hasta OSA’da trifurkasyon
goriilmesi, 3 hasta subaraknoid kanamaya bagli ciddi vazospazm olmasi, 2 hasta M3
segmentte ve 9 hasta ise M1 segmentte anevrizma saptanmasi sebebiyle ¢alisma dis1
birakilmistir. 74 olgu ¢alisma sartlarini sagladigindan galismaya dahil edilmistir. Genetik
ve cevresel risk faktorlerinin anevrizma gelisimi iizerindeki etkisini minimalize etmek
amaciyla ayni1 hastalarda anevrizma geligsen taraf ile kontralateral anevrizma gelismeyen

taraf karsilastirilmastir.

3.2 Kullanilan Cihazlar ve Etik Kurul

Cok kesitli BTA ¢ekimleri Light Speed 64 General Electric Discovery CT750HD 2015
(Milwaukee, Wisconsin, USA) cihazi ile yapildi. 60-100 ml noniyonik kontrast madde
olan Optiray (Dublin, irlanda) 3.5 ml/s hizla verildikten sonra; 25. saniyede kafa tabani
diizeyinden baslayarak vertekse kadar 0,625 mm kesit kalinliginda, 120 kv, 400-500 mA,
pitch degeri 0,98 ve rotasyon zamani 0,4 sn olan arteryel faz kranial goriintiiler elde

olundu.

Kaynak veriler is istasyonunda OSIRIX LITE 3.8.1 (Cenevre, Isvigre) programi
kullanilarak islendi. Maksimum intensite projeksiyon (MiP) ve 3D voliime rending
kullanilarak rekonstriikte imajlar elde edildi. Ortalama rekonstriiksiyon siiresi yaklagik 15
dakika idi. Imajlar biri deneyimli iki radyolog tarafindan birbirinden bagimsiz olarak

incelenmistir.
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Calismamiz i¢in Ondokuz Mayis Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu KAEK 2108/198 nolu karar ile izin alinmistir. (EK-1)

3.3 Morfolojik Parametrelerin Tanimi

2D anjiyogramlarda bifurkasyon agilarinin tam olarak belirlenmesi konusunda zorluklar
mevcut olup bu durum degerlendirmeyi zorlastirmaktadir. 3D-BT goriintiiler herhangi bir
diizlemde 360 derece dondiiriilebilmektedir. Bu nedenle ¢alismamizda arterlerin 3D-BTA
goriintiileri lizerinden bifurkasyon acilar1 analiz edildi. Damar yaricaplart MPR imajlar

iizerinden ii¢ eksen karsilastirilarak ol¢tilmiistiir.

Her hastada, 3D imajlar iizerinde M1 segment diizlemi laterale dogru devam ettirilip bu
diizlem ile ilgili trunkus diizlemi arasindaki a¢1 diizleme dik yonde 6l¢iildii. Ag1 baslangig
ve kose noktalar1 isaretlendikten sonra, goriintii dondiiriilerek farkli goriiniimlerden
noktalarm dogru yerlestirildigi dogrulandi. Bu sekilde, bifurkasyon agilarinin daha
kontrollii ve iyi gorsellestirilmis olarak Olgiilebilecegini diisiiniiyoruz. Baskin veya
¢ekinik trunkus ¢aplar1 bireysel farkliliklar gosterir. OSA M1 segment ile baskin trunk
arasindaki ac1 ® 1, M1 segment ile ¢ekinik trunk arasindaki ag1 @ , olarak adlandirildi. @ ,

ve @ 2 acilarinin toplamu ise biflirkasyon agis1 olarak tanimland1 (Sekil 13).

Calismamizda cap farkliliklarinin anevrizma gelisimi iizerine etkisini degerlendirmek
amaciyla IKA supraklinoid segment, OSA M1 segment, baskin trunk ve ¢ekinik trunk
caplar1 karsilastirilmistir. IKA supraklinoid segment ¢api IKA tepenin 5 mm
proksimalinden, OSA M1 segment ¢ap1 biflirkasyon tepesinin 5 mm proksimalinden;
baskin Ve ¢ekinik trunk caplar1 bifurkasyon tepesinin 5 mm 6tesinden Ol¢iilmiistiir. Sagital
ve koronal diizlemde arter eksenine paralel diizlemler ayarlandiktan sonra aksiyal
diizlemde ¢ap Ol¢iimii yapilmistir. Cap akis eksenine dik bir diizlemde damarin seklinin

daireye en yakin goriindiigii yerde; 3-4 farkl eksende 6l¢iim yapilarak ortalamasi alind1

(Sekil 14).

34



p1 Angle: 127.843 / 232.157 /V

Length: 0. 108 cm (35.668 pix)

Length: 0.172 cm (57.122 pix)
———

Angle: 126.504 / 233.496

Length: 0.244 cm (80.921 pix)

Sekil 13: 3D-BTA goriintiiler kullanilarak elde edilen ag1 6l¢iimleri

Bu ¢alismada M1 ¢apimnin baskin ve ¢ekinik trunkus c¢aplari toplamina oran1 DA, ¢ekinik
trunkus ¢apmin baskin trunkus ¢apina orani KA, baskin trunkus ¢apmin M1 gapina
oranina BA, ¢ekinik trunkusun M1 capina oranima CA ve M1 capinin IKA ¢apina orani

LA olarak tanimlanmustir.

Z-

~J

\)

3.1mm (3D

3.0 mm (3D

3.3mm (3D

Sekil 14: 3D-BTA goriintiiler kullanilarak elde edilen damar ¢aplarmnin dlgiimleri.
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3.4 Ilstatistik

Istatistiksel analiz igin Statistical Package for the Social Sciences for Windows, version
22 (SPSS, Chicago, IL, USA) kullanildi. Bifurkasyonlar analiz i¢in hastalarda
anevrizmasi olan taraf ve anevrizmasi olmayan taraf diye 2 kategoriye ayrilmistir. Normal
dagilim gosteren siirekli degiskenler ortalama + SD, normal dagilim gostermeyen siirekli
veriler ise median (min-max) olarak rapor edildi. Kategorik degiskenler ise frekans (%)

olarak rapor edildi.

Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson y2 testi veya Fisher kesin testi
kullanildi. Siirekli degiskenlerin karsilastirmalar1 yapilirken siirekli normal dagilmis
veriler igin student T testi ve normal olmayan dagilmis veriler igin Wilcoxon sira toplami

testi kullanilarak bagimsiz olarak test edildi.

Calismanin tiim istatistiksel analizinde p degeri <0,05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4 BULGULAR

Calisma grubunda yaslar1 24-79 arasinda degisen, %62,2 (46) kadin, %37,8 (28) erkek
toplam 74 hasta mevcuttu (Sekil 15). Ortalama yas 58,41’idi (Sekil 16). Anevrizmalarin
%352,7’s1 (39) sagda, %47,3’1 (35) soldadir; %66,2’si (49) riiptiire olmamis %33,8’1 (25)

rliptiiredir.

80

Cinsiyet Dagilhimi -

60
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m erkek
50

40‘
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30

20

Sekil 15: Cinsiyete gore hasta dagilimi Sekil 16: Yas dagilimi

Anevrizma tarafinda IKA genisligi 3,1+0,6 iken kontralateral tarafta ICA genisligi 3+0,6
mm idi (p degeri=0,22) (Grafik 1). Anevrizma tarafinda M1 segmentin genisligi 2,2+0.52
mm iken kontralateral tarafta M1 segmentin genisligi 2,2+0.52 mm idi (p degeri= 0,82)
(Grafik 2). Anevrizma tarafinda baskin trunkus genisligi 1.82 + 0,45 mm iken kontrlateral
tarafta baskin trunk genisligi 1.81 = 0,48 mm idi (p degeri=0,94) (Grafik 3). Anevrizma
tarafi ¢gekinik trunkus genisligi 1.23 + 0,40 mm iken kontralateral tarafta ¢ekinik trunk
genisligi 1.25 = 0,41 mm idi (p degeri=0,82) (Grafik 4).

Anevrizmal tarafta LA orani1 0,71+0,14 iken kontralateral tarafta LA oran1 0,74+0,14 idi
(p degeri=0,1975) (Grafik 5). Anevrizmal tarafta DA orani1 0,74+0,14 iken kontralateral
tarafta DA oran1 0,74+0,12 idi (p degeri=0,8690) (Grafik 6). Anevrizmal tarafta KA orani
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0,68+ 0,17 iken kontralateral tarafta KA orani 0,70 + 0,19 idi (p degeri=0,83) (Grafik 7).
Anevrizmal tarafta BA orani1 0,83+0,18 iken; kontralateral tarafta BA orani1 0,82+0,15 idi
(p degeri=0,97) (Grafik 8). Anevrizmal tarafta CA oran1 0,55+0,14 iken; kontralateral
tarafta CA orani 0,56+0,15 idi (p degeri=0,95) (Grafik 9). Yukaridaki degerler anevrizmal
tarafi ve kontralateral taraf arasinda karsilastirildiginda, ¢aplar ve ¢ap oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 5).

Anevrizma Tarafi Kontralateral taraf p degeri

M1 segment genisligi (mm) 22+0,52 2.2+£0,52 0,82
Baskin trunkus genisligi (mm) 02 £ 043 1.81 +0,48 0,94
Cekinik trunkus genisligi (mm) =~ 2> = %40 125+ 0,41 0,82
ICA genisligi (mm) 3.1+ 0,64 3+£0,6 0,22
LA orani 0,71+0,14 0,74 £0,14 0,19
KA orani 0,68+ 0,17 0,70+ 0,19 0,83
DA orant 0,74+0,14 0,74 +0,12 0,86
BA orant 0,83+0,18 0,82+0,15 0,97
CA orani 0,55+0,14 0,56+0,15 0,95

Tablo 5: MCA bifurkasyon cap dlgtimleri verileri
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Anevrizma tarafinda baskin trunkus agis1 (@ ;) 81,5+33,1° iken kontralateral tarafta baskin
trunkus agist (@ 1) 55,8421,1° idi (p degeri<0,0001) (Grafik 10). Anevrizma tarafinda
¢ekinik trunkus agisi (@ ») 98,2+30,9° iken kontralateral tarafta ¢ekinik trunk agisi (@ ,)
68,2425,7° idi (p degeri<0,0001) (Grafik 11). Anevrizma tarafinda bifurkasyon agisi
179,7 + 42,9 ° iken kontralateral tarafta bifurkasyon agisi toplami 124+ 33.3° idi (p
degeri<0,0001) (Grafik 12).

Baskin trunk agis1 karsilastirildiginda anevrizma tarafi ile kontralateral taraf arasinda
anlamli fark saptandi. Anevrizma tarafinda baskin trunk agi ortalamasi anlamli olarak
daha yiiksekti. (anevrizma tarafi ortalamasi 81,5+33,1 kontralateral taraf ortalamasi 55,8
+21,1) (p<0,0001)

Anevrizma tarafi ile kontralateral taraf ¢ekinik trunk agisi karsilastirildiginda anevrizma
tarafinda c¢ekinik trunk ag¢i ortalamasmnin anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii.
(p<0,001) (anevrizma tarafi ortalamasi 98,2+30,9 kontralateral taraf ortalamasi
68,2+25,7) (p<0,0001)

Anevrizma tarafi ile kontralateral taraf bifurkasyon acis1 karsilastirildiginda aralarinda
anlamli fark saptandi. Anevrizma tarafi ag1 ortalamasi anlamli olarak daha yiiksektir.
(Anevrizma tarafi ortalamasit 179,70+42,99 diger taraf 124,18+33,37) (p<0,0001)
(Tablo 6).

Anevrizmal OSA | Kontralateral OSA p degeri
(n=74) (n=74)
O 81,5 +33,1 55.8 +21,1 <0.0001
D 98,2 +£30,9 68,2 £25,7 <0.0001
Bifurkasyon agis1 179.7 + 42,9 124 + 33,3 <0.0001

Tablo 6: Anevrizmal OSA ve kontralateral tarafta OSA bifurkasyonu ag1 dlgiimleri

verileri
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Baskin ve ¢ekinik a¢1 6l¢lim toplaminin anevrizma olusumunu 6ngérmede tanisal karar
verdirici 6zelligi ROC egrisi analizi ile incelendi (Grafik 13). Anlamli smnir deger
belirlenerek bu deger i¢in sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif
deger hesaplandi. Egri altinda kalan alanin degerlendirilmesinde Tip 1 hata diizeyinin
%5’1n altinda oldugu durumlar testin tanisal degerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu
seklinde yorumlandi. (Tablo 7). Tabloda goriildiigii lizere smir deger olmak i¢in en

anlamli olan sensitivitesi ve spesifitesi dikkate alinarak 147,5tir.

SINIR SENSITIVITE SPESIFITE POZITiF NEGATIF
DEGER

PREDIKTIF PREDIKTIF
DEGER % DEGER %

% %

1465 78,4 78,4

1475 78,4 79,7 79,5 78,7

78,4 78,4

148,5 77 79,7 79,2 77,6

Tablo 7: Baskin ve ¢ekinik a¢1 6lgiim toplamimin anevrizma olusumunu 6ngérmede

tanisal karar verdirici 6zelligi ROC egrisi analizine gore elde edilen ii¢ aginin degerleri
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Grafik 1: ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta IKA cap1 kiyaslanmasi (p degeri=0,22)
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Grafik 2: ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta M1 ¢ap1 kiyaslanmasi (p degeri=0,82)
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Grafik 3: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta baskin trunkus cap1 kiyaslanmasi
(p degeri=0,94)
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Grafik 4: ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta ¢ekinik trunkus ¢ap1 kiyaslanmasi
(p degeri=0,82)
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Grafik 5: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta M1/IKA (LA) kiyaslanmasi
(p degeri=0,19)
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Grafik 6: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta M1/baskin ve cekinik trunkus cap
toplam1 (DA) kiyaslanmasi (p degeri=0,86)
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Grafik 7: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta ¢ekinik trunkus / baskin trunkus (KA)

kiyaslamasi (p degeri=0,83)
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Grafik 8: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta baskin trunkus ¢apy/MI1 (BA)

kiyaslanmasi (p degeri=0,97)
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Grafik 9: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta cekinik trunkus ¢api/M1 (CA)
kiyaslanmasi (p degeri=0,95)
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Grafik 10: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta baskin trunkus acist (@ 1)
karsilagtirilmasi (p degeri= <0.0001)
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Grafik 11: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta cekinik trunkus agis1 (@ )
karsilastirilmasi (p degeri= <0.0001)
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Grafik 12: Ipsilateral (1) ve kontralateral (2) tarafta bifurkasyon agisi (& 1+® ;)
karsilagtirilmasi (p degeri= <0.0001)
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Grafik 13: Baskin ve ¢ekinik ag1 6lglim toplaminin anevrizma olusumunu 6ngérmede

tanisal karar verdirici 6zelligi ROC egrisi analizi
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OLGU 1: 46Y erkek hasta bas agris1 sebebiyle noroloji poliklinigine bagvurmus
goriintiilemede sol OSA’da genis boyunlu sakkuler anevrizma saptanmis.

3D volume rendering imajlars;

Angle: 116.118 /

OLGU 2: 54Y erkek hasta bas agris1 sebebiyle dis merkezde tetkik edilen hasta anevrizma
saptanmas1 lizerine tarafimiza yoOnlendirilmis. Sag OSA’da genis boyunlu sakkuler
anevrizma saptanmis.
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3D volume rendering imajlars;

OLGU 3: 63Y kadin hasta bas agris1 sebebiyle dis merkezde tetkik edilen hasta anevrizma
saptanmasi lizerine tarafimiza ydnlendirilmis. Sol OSA’da genis boyunlu sakkuler
anevrizma saptanmis.
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3D volume rendering imajlars;

Length: 0.147 cm (68.219 pix)

Angle: 10

Length: 0.117 cr

Length: 0.175 cm

Angle: 65.483 / 29

Length: 0.172 cm (57.122 pix)

Angle:

Length:

OLGU 4: 79Y kadin hasta dis merkezde tetkik edilen hastada anevrizma saptanmasi
lizerine tarafimiza yonlendirilmis. Sag OSA’da genis boyunlu fuziform anevrizma
saptanmis.
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3D volume rendering imajlars;

Length O TSSEMT (1472236 pix)

717

n: 0.176 cm (16,143 pix)

Angle: 141.83

Angle: 104, 1

OLGU 5: 65Y kadin hasta siddetli bas agrisi sebebiyle acile bagvuruyor yapilan
tetkiklerde sag OSA bifurkasyondaki anevrizma riiptiiriine sekonder SAK saptanmis.
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3D volume rendering imajlar;

OLGU 6: 60Y kadin hasta ellerde titreme nedeniyle noroloji poliklinigine bagvurmus.
Yapilan tetkiklerde sol OSA bifurkasyonda sakkuler anevrizma saptanmasi {izerine
tarafimiza yonlendirilmis.
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3D volume rendering imajlars;

Length: 0.112 cm (

:0.161 cm (54,

138 pir)

Length:
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5 TARTISMA

IA olusumunun patofizyolojik mekanizmas: tartijmahdir. IA’lar dogumda olmayip
genellikle yetiskinlik déneminde edinilen patolojik durumlardir (20). IA’larm gelisimi
hem sigara ve hipertansiyon gibi edinilmis faktorlerle, hem de konjenital (yapisal) ve
genetik faktorlerle iligkilidir (6). Hastanin belli risk faktorleri varsa (kadn cinsiyet, sigara,
alkol, yas ve hipertansiyon), anevrizma olusumu olasilig1 daha yiiksektir. IA aile dykiisii
olan hastalar anevrizma olusumu i¢in daha yiiksek risk altinda olduklarindan rutin olarak
taranmalidirlar (47). Ancak anevrizmanin gelisecegi lokalizasyonu kesin olarak tahmin
etmek ve boylece anevrizmalarm baslangicint ve erken gelisimini incelemek neredeyse
imkansizdir. Edinsel risk faktorlerinin ¢alismamizdaki karistirici etkilerini minimalize
etmek amaciyla, ayni hastanin anevrizma tarafi ile anevrizma olmayan kontralateral taraf
biftirkasyonunu karsilastirdik ve bilateral anevrizmaya sahip hastalar1 ¢alisma dis1

biraktik.

Yukarida belirtilen genetik ve edinilmis faktorlere ek olarak, hemodinamik stresin
damar duvarinda fokal dejeneratif mekanizmalar: tetikleyerek anevrizma olusumunda
onemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir (6). Orta Serebral arter biflirkasyonu; M1
segment ve trunkal dallarin degisen ¢ap ve varyasyonlar1 yaninda agilanmalar nedeniyle
olduk¢a kompleks bir morfolojiye sahiptir. Bu kompleks morfoloji nedeniyle yapinin

farkli lokalizasyonlarindaki hemodinamik stres homojen degildir (37).

Serebral arterlerdeki dallanma ve bifurkasyon bolgelerinin ana arter ve dallari
boyunca minumum enerji harcayarak sabit bir duvar kayma gerilimi (WSS) olusturmak
icin optimal bir sekilde diizenlenmesi esastir. Minimum ¢alismanin optimallik prensipleri
hem vaskiiler caplara, hem de bifurkasyon agilaria bagli olarak duvar gerilim stresini en
aza indirger. Bu vaskiiler optimallik prensibinin genel olarak serebral dolasim i¢in gegerli
oldugu gosterilmistir. Teorik olarak Murray tarafindan tarif edildigi gibi; arteriyel agacin
biiylimesi ve adaptasyonu i¢in kiz dallarinin agilar1 ve damar ¢aplar1 parametrik bir
optimizasyon modeli olarak i3 minimizasyonu prensiplerini takip eder (79). Ingebrigtsen
ve arkadaglari, normal OSA bifiirkasyonlarinin asgari ¢aligma prensiplerini izleyecegini

ve bir anevrizma varliginin optimum bifurkasyon geometrisinden sapmalarla iliskili
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olacagin1 varsaymigslardir (80). Duvar gerilim stresi (WSS) gibi hemodinamik faktorler
vaskiiler agacin geometrisinden etkilenir (38). Bifurkasyon tepe noktasi kan akiminin
dogrudan etkisi sebebiyle, vaskiiler yapilardaki azami stres bolgesidir. Bu bolge damar
duvarinda endotel hasaria neden olduguna inanilan yiikksek WSS varyasyonlarina maruz
kalmaktadir. Bifurkasyon agisi arttik¢a, kiz damarlara uygulanan kuvvetler birbirini daha
fazla dengelemeye ¢alisir fakat parent arterin apeksine uygulanan kuvvetleri daha az telafi
ederler (39). Artan bifurkasyon agisinin yol agtig1 yiiksek basincin apekste endotel
proliferasyonu ve apoptoza sekonder endotel disfonksiyonu ve anevrizma progresyonu ile
baglantili olabilecegi gostermistir (81). Roach ve ark ¢alismalarinda genis bifurkasyon
acilarma lokalize anevrizmalar1 dar ac¢ili bifurkasyonlardakilere gore daha fazla
biiylimelerine sebep olabilecek bifurkasyon tepesinde genis bir durgunluk alan1 ve yiiksek

WSS ile karakterize hemodinamik ¢evre ile iliskilendirmislerdir (39).

Baharoglu ve arkadaslar1 orta serebral arter biflirkasyonuna lokalize anevrizmalari
inceledikleri caligmalarinda bifiirkasyon damar geometrisindeki degisikliklerin,
bifurkasyon tepesindeki hemodinamik kuvvetlerin degismesine yol agarak artan
anevrizma olusumu riskiyle iliskili oldugunu raporlamiglardir. Bu ¢alismada bifurkasyon
acis1 i¢in 140 ° (%93 duyarlilik ve %93 6zgiilliikk, AUC = 0,98), M1 ile biiyiik kiz damar
arasmdaki a¢is1 i¢in 69° (% 63 duyarlilik ve % 96 6zgiilliik, AUC = 0.84) ve M1 ile kiigiik
kiz damar arasindaki agis1 i¢in 83 ° (%78 duyarlilik ve %91 6zgiilliik AUC = 0.91) rapor
edilmistir (82). Anevrizmal ve nonanevrizmal MCA'y1 ayirt etmede toplam bifurkasyon
acisinim en iyi performansi gosterdigi bildirilmistir. Baharoglu ve arkadaslarmin baska bir
calismasinda ise; stent aracili tedavinin postoperatif siirecte bifurkasyon agisini etkili bir
sekilde azaltarak, bifurkasyon tepe noktasindaki anormal hemodinamik stresin neden
oldugu duvar hasarmi azalttigini raporlanmislardir (81). Bu nedenle g¢alismamizda
yanlizca parent arter ve dallar arasindaki bireysel agilar (@1 ve @2) degil ayn1 zamanda
toplam bifurkasyon agis1 da incelenmistir. Calismamizda ise 147,5°’lik bifiirkasyon agis1
sinir deger kabul edildiginde %78,4 duyarlilik, %79,7 6zgiillik, %78,4 pozitif prediktif
deger ve %78,7 negatif prediktif deger tespit edilmistir (AUC = 0,85). Caligmamizin

verileri Baharoglu ve ark yapmis oldugu ¢alismanin sonuglari ile uyumludur.
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Finlay ve arkadaglari, akisin yan dallara boliindiigii ve en yiiksek WSS ve uzaysal
duvar kesme gerilmesi gradiyentinin (WSSG) gerceklestigi bifurkasyon tepe noktasini
korudugu diisiiniilen bir kolajen tendon benzeri medial ped tanimlamistir (82). Meng ve
arkadaglari, kan damarlar1 tizerinde ¢alismis ve akis jetinin bifurkasyon ucuna carptigi
carpma bolgesinde bir "intimal ped" varligini tanimlamistir (83). Her iki ¢alismaninda
verilerine gore daha dar agiya sahip olan bifurkasyonlarda, akis carpma merkezi, yogun
bir sekilde paketlenmis kollajen liflerle korunan alanda olup dogrudan ¢arpma merkezini
etkileyen girdaplar daha kiiciiktii ve kan akiginin laminer hale gelmesi daha kisa bir
mesafe almaktaydi. Bifurkasyon agilar1 arttiginda ise ¢arpma bolgesi arter duvarmin bu
kuvvetlerden korundugu bifurkasyon tepesinden uzaklasirken kan akiginin laminer olmak
icin daha uzun bir mesafeye ihtiyaci vardi. Bu durumda yogun kolajen lifli alanin
komsulugundaki damar duvarinda daha biiyiik hasara neden olmaktaydi. Ayrica carpma
merkezine bitisik olan bolgede yon degistiren akim tarafindan olusturulan girdaplar daha
genis bifurkasyon agilarinda daha dar olanlara gére daha biiyiiktii. Degisen dinamiklerin
biftirkasyon apeks c¢evresindeki savunmasiz arter duvarinda yliksek WSS ve WSSG

maruziyeti sonucu anevrizma olusumuna yol actig1 raporlanmistir (82).

Anatomik olarak OSA anevrizmalar1t OSA bifurkasyonuna, baskin veya ¢ekinik
trunkusa yerlesebilir. OSA M1 segment ve dal ¢aplarmin ve dal agilarmin etkileri, bu
nedenle vaskiiler bir bifurkasyon noktasinin hemodinamigi olarak kavramlastirilabilir.
Bifurkasyon agilar1 anevrizmatik bifurkasyonlarda goreceli olarak daha biiyiik oldugu
icin, kan akisinin bu noktada daha derin sapma yapmak zorunda oldugunu
varsaytyoruz. Bifurkasyona yonelik yapilan ¢alismalarm ¢ogunda, Willis ¢gemberindeki
bifurkasyonlarda parent arter ve dallarinin olusturdugu agilarla anevrizma varlig:
arasindaki olas1 korelasyon arastirilmistir. Ingebrigtsen ve ark. Willis poligonunda
bifurkasyon geometrisini degerlendirdi ve analiz anevrizmal olmayan geometrilere
kiyasla anevrizma varliginin daha genis bifurkasyon agisiyla iligkili oldugunu gosterdi,
ancak analize sadece OSA degil ayn1 zamanda IKA ve BA’leri igeren anevrizmal
bifurkasyonlar da dahildi (80). Benzer sekilde, Bor ve ark. Willis poligonunda anevrizmal
bifurkasyonlarin (10 OSA dahil) anevrizmal olmayan geometrilere gore daha genis

bifurkasyon agilara sahip oldugunu bildirdi (84). Sadatomo ve ark. anevrizmal MCA
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bifiirkasyonlarinin, anevrizmal olmayan bifurkasyonlara kiyasla daha dar lateral agilara
sahip oldugunu gosterdi (85). Bu ¢alismada digerlerinden farkli olarak, 6zellikle ACoA
ve PCoA dahil etmeden sadece u¢ damar tipi Ornegi olan OSA bifurkasyonuna
odaklanmistir. Caligmalarinda yanal ag¢1 diye tarif ettikleri diger ¢alismalardaki agilarin
tamamlayicist olan M1 segment ile trunkus arasindaki agiy1 6lgmektedirler. Bu sebeple
calismamizin zitt1 olacak sekilde dar a1 ile korelasyon raporlamislardir. Calismamizda
hastalarm anevrizma olan OSA biflirkasyonu tarafindaki ana damar ile baskin ve ¢ekinik
trunkuslar arasindaki ag¢i1 ve bifurkasyon agisinin, kontrol grubunu olusturan
nonanevrizmal kontralateral tarafa kiyasla belirgin sekilde daha genis oldugu goriilmiistiir
(p<0,0001).

Bir diger hipotezimiz ise distal yatagi olusturan baskin ve ¢ekinik trunk caplarmm M1
segment c¢apmdan daha genis olmasiyla kanin distale bifiirkasyon bdlgesinde
hemodinamik bir dengesizlige neden olmadan rahatca ilerleyecegini ancak tersi bir
durumda degisen akim dinamiklerinin anevrizma gelisimini tetiklemis olabilecegiydi.
Akimim korunmasi prensibi geregi kanin yiiksek bir direncle karsilasmaksizin rahatga
akabilmesi i¢in distal yatagin proksimale esit olmasi gerekir (83). Daha kii¢iik bir ana
damar cap1, bifurkasyon tepesinde daha yiiksek bir jet akisina neden olur ve bu da yiiksek
hemodinamik stres bolgesine neden olur (1). Bu nedenle basit morfolojik parametreler,
yani daha biiyiik bifurkasyon acilar1 ve daha kiigiik OSA ¢aplari, bunlarla iliskili
hemodinamik degisiklikler, yiiksek riskli hastalarda anevrizma olusumunu 6ngérmede
faydali olabilir. ACOA olusumunun ¢evre geometriyle iligkisini inceleyen ¢alismada, Al-
A2 ¢ap orani ile anevrizma olusumu arasinda ve her iki A2'yi beslemek i¢in A1 baskiligi
insidans1 arasinda pozitif korelasyon gdzlemlendi (84). Idil Soylu ve arkadaslarmm ACoA
anevrizmalarini etkileyen morfolojik faktorleri degerlendirdikleri ¢alismalarinda artmis
kontralateral IKA/A1 orani, artmus ipsilateral A1 / A2 orani ve daha dar bifurkasyon

agisinin, anevrizma gelisimi i¢in en 6nemli belirleyici oldugu raporlanmustir (85).

Caligmamizda IKA, M1 segment ile baskin ve ¢ekinik trunkus arasindaki ¢ap
farkini, M1 capmm IKA ¢apina oranimni ayrica baskin ve g¢ekinik trunkus caplarinin

toplaminin M1 ¢apina oranini anlamli bulmadik. Calismamiz OSA bifiirkasyon acilar1 ve
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anevrizma varlig1 arasinda giicli bir korelasyon gosterse de Onceden anevrizma
olusumunu 6ngdérmek i¢in kesin bir sey sdyleyemez. Anevrizma olusumunda biflirkasyon
morfolojisi dogrudan bir sonugtan ziyade, daha genis bifurkasyonlarda yliksek anevrizma
olusum ihtimalini desteklemektedir. OSA anevrizma olusumunun patofizyolojisi ¢ok
faktorliidiir ve anevrizma olusumu icin anatomik risk faktorleri olan hastalarda IA’larm

olusumunu 6ngdrmek i¢in daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.

Bu calismanin ana sinirlamalar1 retrospektif tasarimla ilgilidir. Daha biiyiik bir
bifurkasyon agisinin, anevrizma olusumuna neden oldugu sonucuna varamayiz. Ciinkii,
anevrizma olusumundan Once ve sonra geometriye iliskin veri eksikligi nedeniyle,
anevrizma olusumunun cevre damar geometrisini etkiledigi olasiligmi géz ardi
edemeyiz. Bu nedenle, incelenen parametreler hakkinda yapilan tiim ¢ikarimlar yalnizca
anevrizma varligi ile iliskilendirilebilir ve mutlaka olusum riskinin 6ngoriiciileri degildir.
Kiigiik bir OSA bifurkasyon anevrizmasi hasta kiimesinin prospektif analizi, ger¢ekten de
genig bifurkasyon agilarinin anevrizma baslangicindan o6nce de varoldugunu
gostermektedir (84). Ancak, bildigimiz kadariyla bu konuyu kesin olarak ele almak i¢in
heniiz kesin bir veri sunulmamustir. Intrakraniyal arterlerin konfigiirasyon analizi,

anevrizma gelisim riski yiiksek olan kisilerin tespitinde yardimci olabilir.

Diger yandan, ¢calismamizda 6l¢timler manuel olarak yapildi. Bu, sonuglarda biraz
degiskenlik gostermesine ragmen, klinik ortamda c¢ok daha uygulanabilir bir
tekniktir. Cap olgtimlerinde gozlemciler arasinda degisiklik olmamasina 6zen gosterildi,
ancak sonugta ortaya ¢ikan yanlilik goz ardi edilemez. Serebral anevrizma risk analizinde
OSA bifurkasyon acis1 degerlendirmesinin potansiyel faydasini ve uygulanabilirligini

netlestirmek icin daha fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.

OSA anevrizmalarina 6zgii arterlerin morfolojik 6zellikleri ile ilgili calismamiz,
OSA anevrizmalarmin varhigmin biiylik bifurkasyon agilari ile anlamli sekilde iligkili
oldugunu gostermistir. Bu bulgular ¢evre vaskiiler morfolojik 6zelliklerin, olusum riskini
etkileyebilecek anevrizma hemodinamisi {izerinde 6nemli bir etkiye sahip olabilecegine

dair kanitlar ile tutarhidir. Bu basit morfolojik faktorlerin 6l¢iimii, yiiksek riskli hastalarin
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3D-BT’leri incelenirken klinisyenler tarafindan kolayca yapilabilir ve hastanin risk

degerlendirmesinde yardimeci olabilir.
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