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KISALTMALAR:

AKA: AnaKarotid Arter
ECA: Eksternal Karotid Arter
|CA: internal karotid arter
ACA: Anterior serebral arter.
PCA: Pogerior serebral arter

M CA: Orta serebral arter

AComA: Anterior komiinikan arter
AChoA: Anterior koroidal arter
PComA: Posterior komtnikan arter
AISA: Anterior inferior Serebellar Arter
OA: Oftalmik Arter

PISA: Posterior inferior Serebellar Arter
SSA: Siperior Serebellar Arter

LSA: Lentikulostriat Arter

VA: Vertebral Arter

BA: Baziller Arter

BT: Bilgisayarli Tomografi

BT-A: BT Anjiografi

DSA: Digital Substraksiyon Anjiografi
HT: Hipertansiyon

MRA: Manyetik Rezonans Anjiografi

MRG: Manyetik Rezonans Goruntuleme

V: Intravendz



SAK: Subaraknoid Hemoraji

KM: Kontrast Madde

|U: International Unit

WSS: Duvar sirttinme gerilimi (Wall shear stres)
AR: Gorunti oran (Aspect ratio)

IR: Sikisma zonu (Impingement region)

IA: Giris acisi (inflow angle)

CFD: Hesaplamal1 akiskanlar dinamigi (computational fluid dynamic)

Vi



OZET

AMAG:

Bu calismada anevrizmalarin endovaskiler tedavisi sirasinda anevrizma kesesi ve parent arterde
basin¢g Olcimleri yapilarak bu olcimlerin kese icinde ve parent arterde farklilik gosterip
gostermedigi, ayrica eger varsa bu farkliligin da kanayan ve kanamayan anevrizmalarda derecesinin
aym olup olmadig: ve bunun ruptir Gzerindeki etkisi arastirilmistir. Bununla beraber anevrizmalarin
Uc boyutlu serebral anjio goruntileri elde edilmistir. Bu goruntUlerde, anevrizma yiksekligi,
anevrizma genisligi, anevrizma maksimal kubbe capi, anevrizma boyun ¢apir gibi anevrizma
morfolojik dlglimleri yapilmis, anevrizma ortalama hacmi hesaplanmistir. Bunun disinda anevrizma

ile parent arter iliskisi degerlendirilmis ve giris agilar1 (inflow angle) 6lgilmustir.

GEREC ve YONTEM:

Bu calismaya Dokuz Eyliil Tip Fakiiltesi Radyoloji bolimiiniin Girisimsel Nororadyoloji Unitesinde
Mayis 2012- Aralik 2012 tarihleri arasinda tedavi edilmis hastalar dahiledilmistir. Hastalara ait yas,
cinsiyet, kan basinci, sigara kullammi kaydedilmistir. Bu donem icinde basvuran biitiin kanamis ve
kanamamis anevrizma hastalar1 arastirmaya dahiledilmistir. TUm olgularda anevrizmay: iceren arter
kateter anjiografi (sayisal cikarma anjiografisi) ile goruntilenmistir. Bu amagla anevrizma
mikrokateter ile kateterize edilmis ve anevrizma i¢i mikrosarmallar ile doldurulmustur. Olgtimler
zaten yapilmas: gereken mikrokatetrizasyon sirasinda yapilmistir. Olglim mikrokateter anevrizma
kesesine ilerletiimeden hemen once ve ilerletildikten hemen sonra yapilmistir. Mikrokateter ucu
Olcim yapilacak noktaya ulastiginda mikrokateterin disaridaki kismi basing 6l¢im hattina baglanmis
ve Olcim yapilmistir. Dogru Olcim icin basing monitorunda arteriyel basing trasesinin
gorindiginden emin olunmus, sistolik, diastolik ve ortalama basinclar kaydedilmistir. Es zamanli
olarak hastanin tim girisimlerde zaten arteriyel kan basinci takibi amaciyla kullanilmakta olan radial
arter kan basinct olgumleri de kaydedilmistir. Bunun disinda klinigimiz girisimsel radyoloji
tnitesinde bulunan Allura XPer FD20 Biplane Anjio cihazimin (Philips, Nedherlands) kendi software
( yazilim programlarini) ve rekonstruksiyon sistemlerini kullanarak U¢ boyutlu serebral anjiogramlar
elde edilmistir. Ug boyutlu goriintilerde, anevrizma yiiksekligi, anevrizma genisligi, anevrizma

maksimal kubbe ¢api, anevrizma boyun ¢api ve giris agisi 0l¢ulmastur.



BULGULAR:

Calismaya dahiledilen 40 anevrizmanin endovaskiler tedavileri yapildi. Bu anevrizmalarin, 17 (%
42,5) tanesi kanamamus; 23 (%57,5) tanes ise kanamis anevrizma idi. Ortalama yas, kanamis
anevrizma grubunda 50,8 (£11,7), kanamamis anevrizma grubunda 53,2 (£13,8) olarak tespit edildi.
Erkek cinsiyet kanamis anevrizma grubunda 12 (%52,2), kanamamis anevrizma grubunda 10
(%71,4) olarak degerlendirildi. Kadin cinsiyet kanamig anevrizma grubunda 11 (%47,8), kanamamis
anevrizma grubunda 4 (%28,6) olarak degerlendirildi. Sigara kullanim kanamis anevrizma grubunda
16 (%69,6) , kanamamis anevrizma grubunda 8 (%57,1) hastada tespit edildi. Hipertansiyon varligi,
kanamis anevrizma grubunda 7 (%30,4), kanamamis anevrizma grubunda 4 (%28,6) olarak saptandh.
Ailesel anevrizma 6ykist kanamis anevrizma grubunda 2 (%8,7) , kanamamis anevrizma grubunda
2 (%14,3) olarak degerlendirildi.

Kanamis ve kanamamis anevrizmasi olan hasta gruplar1 karsilastirildiginda hastalarin demografik
verileri ve risk faktorleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad:
(p>0,05). Hastalar her iki grupta homojen dagilim gostermekteydi.

Kanamis ve kanamamis anevrizma gruplar: karsilastirildiginda; anevrizma kesesi ve parent arterde
peroperatif basing Olglimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Peroperatif donem verileri degerlendirildiginde kanamis ve kanamamis anevrizma gruplari arasinda
parent arter ve anevrizma kese ici basinglari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmach
(p>0,05).

Anevrizma morfolojik 6lgim verileri degerlendirildiginde; kanamis ve kanamamis anevrizma
gruplarinda; gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (p>0,05).

SONUGC

Intrakraniyal anevrizmalar ruptire olduklarinda yiksek morbidite ve mortaliteye neden olan bir
hastalik grubunu olusturmaktadir. Bu anevrizmalarin olusumu, gelisimi ve ruptire olmalarina eslik
eden mekanizmalar tam olarak aydinlatilmus degildir. Anevrizma olusumunu baslatan nedenler
ilerledikge anevrizma bliylimeye devam eder. Anevrizma igindeki akimin paterninin dilatasyonun
geometrisine, anevrizmanin parent arter ile iliskisine, anevrizma hacmi ve gorinti oramndan (aspect
ratio) etkilendigi dustnulir. DSA, MRA, 3 boyutlu BT gibi teknolojik son gelismeler ruptire
olmamis anevrizmalar: tespit etme olasiligim arttimistir ayni zamanda anevrizmanin; ruptdr igin iyi

bilinen risk faktorleri olan anevrizma boyutu ve seklinin dogru dlglilmesine olanak saglar. Serebral



anevrizmalarin ruptdr riskininin dnceden tahmin edilebilmesi, bunu belirleyecek metodlarin
gelistirilmesi ¢ok degerli bir klinik bilgi olucaktir. Bu sebeple birgok arastirmac: intrakranial
anevrizma ruptird icin risk faktorlerini tammlamaya ve ruptir mekanizmalarim daha komplike
geometrik dlgimlerle agiklamaya calismaktadir. Ruptdr riskini degerlendirmede kisisel veya ailesel
faktorler ile sigara icme ve alkol kullanimu da dahil olmak Uzere cesitli degistirebilir faktorleri,
geometrik endeksler kadar dikkate almak ¢ok Onemlidir. Anevrizma ve parent arter arasindaki
morfolojik iliskiye, intraanevrizmal akim paterni nedeniyle blyik 6nem verilmektedir. Anevrizma
ici ve parent arter icinde basing olcuimleri kisitli miktardadir (7). Bu calismada kanamis ve
kanamamis anevrizmalarin  endovaskiler tedavisinde parent arter ve anevrizma mikro-
kateterizasyonu sirasinda anevrizma kesesi ve parent arterde basing oOlctimleri yapilmis; bu
Olclimlerin kese icinde ve parent arterde farklilik gosterip gostermedigi, bu farkliligin kanayan ve
kanamayan anevrizmalarda derecesinin aym olup olmadigi ve bunun ruptlr UGzerindeki etkisi
arastirilmistir. Parent arter ve anevrizma iginde yapilan olcumler gostermistir ki anevrizma igi
basinclar parent arter basinclar: ile paralellik gostermektedir (6). Bu bulgu anevrizma ruptirinde
hipertansiyonun roline 1s1k tutmaktadir. Calismamizda anevrizma kesesi ve parent arterde
peroperatif basing dlcimleri kanamis ve kanamamis anevrizmalarda benzer sekilde bulunmus olup,
gruplar arasi hicbir sonucta istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Bu sonu¢ hemodinamik
degiskenlerden en cok klinik progresyon ve ruptirle iligkili olanini tammlamak bu mekanizmalara
bagli etkilerinin agiklanmas: ve tedavi yaklasimlarinin gelismesine yardimci olabilir. Ancak elektif
koruyucu dnlemlerin planlanabilmesi anevrizma olusumu, blyumesi ve ruptlrinin altinda yatan
mekanizmalarin daha iyi anlasiimasim gerektirmektedir bdylece tedavinin muhtemel riskler ve
yararlar1 g6zoniunde bulundurularak optimal terapotik kararlar almnabilir (57). Bu olcimlerin
gelecekteki anevrizma ruptird riskini anlamaya yonelik yapilacak calismalara katkisi olacagi
disUndlmistdr. Bu ve benzeri calismalar sonucunda intrakraniyal anevrizmalarin olusumu, blyimesi
ve ruptirinde rol oynayan mekanizmalarin aydinlanacagina ve bdylelikle rupttr mekanizmalarini
dahaiyi anlamaya yonelik bilgi birikimize katkida bulunulacagini disinmekteyiz.



ABSTRACT:

The comparison of perioperative pressure measurements in intra-aneurysmal and parent artery in
ruptured and unruptured aneuryms.

PURPOSE:

This study conducted pressure measurements in the aneurysm vesicle and the parent artery during
the endovascular treatment aneurysms and investigated whether these measurements showed
differences between intra-aneurysmal and intra-parent artery; also investigated whether the degree of
this difference, if present, was similar in ruptured and unruptured aneurysms and the effect of thison
the rupture. In addition, the three-dimensional cerebral angiograms of the aneurysms were obtained.
In these images, the aneurysm morphological measurements such as aneurysm height, longest
dimension from neck to dome tip (height: H), aneurysm width, maximal dome dimension (Dmax),
aneurysm neck width were conducted and the average volume of the aneurysm was calculated. Apart
from these, the relation between the aneurysm and the parent artery was evaluated and the inflow
angles were measured. AR was computed by dividing height by neck width and H/W by aneurysm
width.The inflow angle was measured as the angle between axis of flow in the parent vessel at the
level of the aneurysm neck and the aneurysm’s main axis from the center of the neck to the tip of the

dome.

MATERIALSAND METHODS:

The patients who had been treated in the Interventional Neuroradiology unit a Dokuz Eylul
University Radiology Department between May and December 2012 were included in this study.
The age, sex, blood pressure and smoking habit information of the patients were recorded. All
ruptured and unruptured aneurysm patients within this period were included in the study. In all cases
the artery containing the aneurysm was imaged using the artery catheter angiography (digital
subtraction angiography). For this purpose, the aneurysm was catheterized with a micro-catheter and
filled with micro-coils. The measurements were performed during the necessary micro-
catheterization process. The measurements were performed just before the micro-catheter was
pushed into the aneurysm vesicle and just after it was pushed. When the tip of the micro-catheter
reached the point of measurement, the outer end of the micro-catheter was connected to the pressure

measurement line and the measurement was performed. For correct measurement, it was made sure



that the arterial pressure trace was seen on the pressure monitor and systolic, diastolic and average
pressures were recorded. Simultaneously, the radial artery blood pressure measurements, which had
been used for monitoring the arterial blood pressure in all interventions, were recorded. Three-
dimensional cerebral angiograms were obtained from AlluraXPer FD20 Biplane (Philips,
Nedherlands) systems and reconstructed using their respective clinical software packages.In these
three-dimensional images aneurysm height, aneurysm width, maximal dome dimension, aneurysm
neck width and the inflow angle were measured. Volumetric data sets, including aneurysm and
parent vessel, were analyzed.

RESULTS:

40% of the aneurysms participated in the study received endovascular treatment. 17 (42.5%) of these
aneurysms were non-bleeding, and 23 (57.5%) of them were bleeding aneurysms. The average age in
the bleeding aneurysm group was found 50.8 (+11,7), while it was found 53,2 (£13,8). The malesin
the bleeding aneurysm group were 12 (52.2%), and 10 (71.4%) in the non-bleeding aneurysm group.
The females in the bleeding aneurysm group were 11 (47.8%) and 4 (28.6%) in the non-bleeding
aneurysm group. Smoking habit was found in 16 individuals (69.6%) in the bleeding aneurysm
group, while it was found in 8 individuals (57.1%) in the non-bleeding group. Hypertension was
found in 7 patients (30.4%) in the bleeding aneurysm group; it was found in 4 patients (28.6%) in the
non-bleeding aneurysm group. Family history of aneurysm was found in 2 people (8.7%) in the
bleeding aneurysm group, while it was also found in 2 people (14.3%) in the non-bleeding aneurysm
group.

When the groups with bleeding and non-bleeding aneurysm were compared, any statistically
significant difference could not be found between these two groups with regard to the demographic
data of and the risk factors for the patients (p>0,05). The patients showed a homogenous distribution
in both groups.

When the ruptured and unruptured aneurysm groups were compared, any statistically significant
difference between the peroperative pressure measurements in the aneurysm vesicle and the parent
artery was not found (p>0,05). When the peroperative period data were evaluated any statistically
significant difference was not found between the pressures in the parent artery and the aneurysm
vesicle (p>0,05) with reference to bleeding and non-bleeding aneurysm groups. With regard to the
aneurysm morphological measurement data, any statistically significant difference was not found
between ruptured and unruptured aneurysm groups (p>0,05).



CONCLUSION:

Intracranial aneurysms comprise a group of diseases with high morbidity and mortality when they
are ruptured. The mechanisms that accompany the formation, development and rupture of these
aneurysmsare not wholly discovered yet. As the reasons that trigger the formation of an aneurysm
develop the aneurysm continues to get larger. It is thought that the flow in the aneurysm is affected
by the geometry of the dilatation of the parent artery, the relation between the aneurysm and the
parent artery, the aneurysm volume and the aspect ratio. In this study, measurements were performed
for the pressure in the aneurysm vesicle and the parent artery for bleeding and non-bleeding
aneurysms during the aneurysm micro-catheterization in the endovascular treatment of aneurysms; it
was investigated whether these measurements showed difference in the vesicle and in the parent
artery, and if present whether this difference was the same for bleeding and non-bleeding aneurysms,

and its effects on the rupture.

The measurements in the parent artery and in the aneurysm showed that intra-aneurysm pressures are
parallel to the intra-artery pressures (6). This finding sheds light on the significance of hypertension
in aneurysm rupture. The peroperative pressure measurements in the aneurysm vesicle and the parent
were foundsimilar in both bleeding and non-bleeding aneurysms, and any statistical difference in any
finding was not found between the groups. This conclusion may help defining the hemodynamic
variable which is most related to clinical progression and rupture, explaining the effects pertaining to
these mechanisms, and developing treatment approaches. These measurements are considered to
contribute to the studies to be conducted to understand the aneurysm rupture risks. With the results
of this study, and others alike, we believe that the mechanisms that play a role in the formation,
growth and the rupture of intracranial aneurysms will be revealed, and a contribution will be made
the knowledge towards better understanding of these rupture mechanisms.



1. GiRi$ ve AMAC

Intrakraniyal anevrizmalar yiiksek derecede mortalite ve morbiditeye sahip bir serebrovaskiler
hastalik grubunu olustururlar. Cesitli calismalar 30 yas Ustindeki populasyonun %3-6'sinin
anevrizma sahibi oldugunu gostermektedir. Anevrizma ruptir sonucu ortaya ¢ikan subaraknoid
kanama %50'ye varan 6lcide mortaliteye sahiptir. Sigara icmek, asir1 alkol tiketimi, kokain
kullanim, etnik kdken, cinsiyet, yas, aile Oykisl ve en dnemlisi de hipertansiyon gibi pek ¢ok faktor
anevrizma olusumunda rol oynayabilir.

Intrakraniyal anevrizmalarin olusumu, biyiimesi ve rupturiinde rol oynayan mekanizmalar tam
olarak aydinlatilmis degildir (1). Anevrizma olusumu ve rupttrd konusundaki en eski ve en ¢ok
kabul goren etkenlerden birisi olarak hipertansiyon ve hemodinamik stres kabul edilir (2,3).
Anevrizma olusumunu baslatan nedenler ilerledikge anevrizma bllyimeye devam eder. Anevrizma
icindeki akimin paterninin dilatasyonun geometrisine, anevrizmanin parent arter ile iliskisine,
anevrizma hacmi ve géruntt oramndan (aspect ratio) etkilendigi dustntltr. Buayuk bir gorintt oranm
intraanevrizmal stagnasyonun bir gostergesidir ki intraanevrizmal stagnasyon da bir SAK nedeni
olabilir (4,5). Ayrica damar duvarimn atipik seklinin anevrizma iginde yaratacag: turbllans da
anevrizma duvarinda stres ve transmural basing artis nedeni olabilir. Anevrizma ve parent arter
arasindaki morfolojik iliskiye, intraanevrizmal akim paterni nedeniyle biyik 6nem verilmektedir
(62). Kanamis ve kanamamis anevrizmalar arasinda igyapilart ve klinik 6zellikleri agisindan
farkliliklar vardir. Bu sebeple birgok arastirmac intrakranial anevrizma ruptrd icin risk faktorlerini
tammlamaya calismaktadir. Mevecut risk degerlendirmesi  6zellikle anevrizma boyutuna
dayanmaktadir; biytk boyutlu anevrizmalarin ruptr riski kicik boyutlu anevrizmalardan daha
fazladir (34,55). Ancak kugutik anevrizmalar da rupture olabilir, bu sebeple sadece anevrizma boyutu
ruptdr riskini belirlemede yeterli ve guvenilir olmayabilir (56). Bu sebeple arastirmacilar ruptir
riskini daha komplike geometrik olcuimlerle agiklamaya calismislar; 6zellikle anevrizma boyutu,
yerlesimi ve sekli Gizerine odaklanmiglardir (65).

Bu calismada kanamis ve kanamamis anevrizmalarin endovaskiler tedavisi sirasinda yapilan
parent arter ve anevrizma mikro-kateterizasyonu sirasinda anevrizma iginde ve parent arter iginde
Olcimler yapilarak bu iki grup arasinda fark olup olmadig: ve eger varsa bu farkin ruptir Uzerindeki
etkisi arastirilmigtir. Deneysel anevrizmalarda parent arter ve anevrizma iginde yapilan olgtimler
gbgtermistir ki anevrizma ici basinglar parent arter basinclar: ile paralellik gostermektedir (6). Bu
bulgu anevrizma ruptirinde hipertansiyonun roline 1sik tutmaktadir. Yukarida sozi edilen

anevrizmaigi ve parent arter iginde basing dlgtimleri kisitl miktardadir (7).



Bununla beraber, klinigimiz girisimsel radyoloji Unitesinde bulunan Allura XPer FD20 Biplane
Anjio cihazimin (Philips, Nedherlands) kendi software ( yazilim programlarini) ve rekonstruksiyon
sistemlerini kullanarak elde edilen Uc¢ boyutlu serebral anjiogramlarda, anevrizma yuksekligi,
anevrizma genisligi, anevrizma maksimal kubbe ¢ap1, anevrizma boyun ¢api 6lgilmus ve volumetrik
data sistemleri kullanilarak anevrizma ortalama hacmi hesaplanmistir. Bunun disinda anevrizma ile
parent arter iliskisi degerlendirilmis ve giris agilart (inflow angle) dlglilmustur. Giris agist ruptir
mekanizmasinda Onemli bir belirleyici faktor olup, kubbe kesimine yiksek enerji iletimi ile
iliskilidir, parent arter ile anevrizma boynundan anevrizma kubbesine uzanan aks arasindaki aginin
Olctlmesi ile bulunur.

Anevrizmalarin biyumesi damar duvarinda zayiflama ile sonuglanan, hemodinamik yukler ile
duvardaki hticre elemanlarinin mekano-biyolojik tepkileri arasindaki etkilesime baglidir. Ruptir
anevrizma duvar stresi duvar gucuni astiginda gerceklesir (43). Bu olcimlerle kanamis ve
kanamamis anevrizmalar arasinda morfolojik farkliliklar ortaya konmaya caligsilmis ve rupttrden

sorumlu mekanizmalar aydinlatilmaya galisil mastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Serebral Vaskuler Anatomi

Beyin arkus aorta ve dallarindan ayrilan karotid ve vertebral arterler araciligi ile beslenir. Oksipital
lob disginda kalan serebral hemisferlerin kan akimint internal karotid arter dallari, infratentoryal
bolgede yer alan beyin sap1 ve serebellum ile supratentoryal yapilarindan oksipital lob ile talamusun
kan akimini vertebral arter ve dallar: saglar.

2.1.1. AnaKarotid Arter ve Dallari

Ana karotid arter (AKA) solda dogrudan arkus aortanin dali olarak cikar. Sag AKA ise sag
brakiosefalik arterin bir dalidir. AKA servikal bélgede dal vermeden dordinct servikal vertebra
duzeyine kadar yukseldikten sonra tiroid kikirdagin Ust simirina yakin bdlgede eksternal ve internal
karotid arter (ICA) olarak iki dala ayrilir (8).

2.1.1.1. Eksternal Karotid Arter

Eksternal karotid arter (ECA) ve dallar: tiroid bezi, yiz, sagli deri ve dura mater gibi yapilarin
kanlanmasin saglar.

2.1.1.2. internal Karotid Arter

Supratentoryel bolgeyi besleyen ICA, AKA’'min dalidir. ICA servikal bolgede dal vermeden
ylkselerek kafa tabaninda karotis kanalina girer. Intrakraniyal bélgede karotis kanalindan ¢iktiktan
sonra orta kraniyal fossada duramateri delerek kaverndz sinusiin igine girer. Arter daha sonra
kaverntz sinusl olusturan diger dura yapragim delerek subaraknoid bolgeye ulasir. Subaraknoid
aralikta uc dallarina ayrilmadan onceki parcasina "supraklinoid segment” adi verilir. Arter
intrakaverntz bolge cikisinda oftalmik arteri daha sonra sirasiyla posterior kominikan arter (PkomA)
ve anterior koroidal arter (AchA)'i verir. AchA; globus pallidus, unkus, kapsula interna arka
bacagimin alt bolumi, anterior hipokampus, mezensefalon rostral bolumui ile serebral pedinkiltin
kanlanmasim saglar. Ayrica optik traktusu izleyerek korpus genikulatum laterale ve radiasyo
optisinin arka bolumini besler. ICA icin yedi ayr1 segment tammlanmustr.



ICA Segmentleri

1-) Servikal Segment (C1): Boyunda karotid arter bifurkasyonundan arterin
petroz kemikteki karotid kanala girdigi yere kadar olan bolim.

2-) Petroz Segment (C2): Karotid kanal girisinden foramen laseriumun

posterioruna kadar olan bolum.

3-) Laserium Segment (C3): Karotid kanalin bitiminden yani foramen

laseriumun posteriorundan, petrolingual ligamente kadar olan bolum.

4-) Kaverndz Segment (C4): Petrolingual ligamentten proksimal dural ringe kadar olan boltm.

5-) Klinoidal Segment (C5): Proksimal ve distal dural ringler arasinda kalan bolum.

6-) Oftalmik Segment (C6) : Distal dural ringden posterior komtinikan artere kadar olan bélum.

7-) Komunikan Segment (C7): Posterior kominikan arterden ICA
bifurkasyonuna kadar olan bolum.
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lig.

C1: servikal
C2: petroz
C3: laserum

C4: kaverndz
C5: klinoid
C6: oftalmik

C7: komunikan (terminal)

Sekil 1: ICA Segmentleri

(Rhoton’un Neurosurgery 51 (suppl 1): 53-120, 2002’ den alinmustir.)
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2.1.2. Orta Serebral Arter

Supraklinoid karotis interna frontobazal bolgede anterior serebral arter (ASA) ve orta serebral arter
(MCA) olarak iki ug dala ayrilir. MCA silvian fissir iginde laterale yonelir. Ana trunkusu olusturan
ilk pargast horizontal (M1) segment olarak adlandirilir. MCA ana trunkusundan sayilar: 6 ile 12
arasinda degisen lentikulostriat arterler (LSA) cikar. Lentikulositriat arterler; n. lentiformis, caput n.
caudatusun dis bolumd, capsula interna 6n bacag: ile dorsal pargalarim ve gl. pallidus'un bir
boltmina kanlandirir. Arterin birinci segmenti genellikle iki, bazen de U¢ ug dala ayrilarak sonlanir.
Insular (M2) segmentte Uist dal (superior trunkus); orbitofrontal, prefrontal, prerolandic (presentral),
Rolandic (sentral), anterior ve posterior parietal bolgelere dal verir. Alt dal (inferior trunkus);
anguler, temporo-oksipital, arka, orta, 6n temporal ve temporopolar dallar1 ile adi gecen bolgeleri
sular. Operkuler (M3) segmentinden ¢ikan kortikal dallar, serebral hemisferlerin i¢ yizi, frontal lob
ve Ust konveksitenin arka boltmleri disinda kalan tim korteks bolgelerinin kanlanmasint saglar (9).

Sekil 22 MCA Segmentleri
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2.1.3. Anterior Serebral Arter

IKA’dan ayrildiktan sonra orta hatta yonelir. Arterin anterior komiinikan artere (AkomA) kadar olan
parcasina Al segmenti ach verilir. A1 segmenti distalinde A2 segmenti corpus callosum genu
bolgesinde yukariya ve geriye kivrilarak hemisferlerin i¢ ylzinde seyireder. A3 segmenti kortikal
dallarint verdigi segmenttir. ACA hemisferlerin i¢ yizinde medyal orbitofrontal, frontopolar,
perikallozal ve kallozomarginal dallarini verir. Perikallozal arterin dallar: pariyetal lobun i¢ yuzi ile

prekuneus bolgesini sular (9).

2.1.4. Vertebral Arter

Vertebrobaziler sistem dolasimint subklavian arterin dali olan vertebral arterler (VA) saglar. Sag
subklavian arter, AKA gibi brakiosefalik trunkustan, solda ise dogrudan arkus aortadan ayrilir. VA
subklavian arterden ayrildiktan sonra besinci veya altinci servikal vertebralarin transvers foramenleri
icine girerek birinci servikal vertebraya kadar yikselir. Foramenler digindaki parca "V1", transvers
foramenler icinde yer alan servikal parca "V2 "segmenti olarak adlandirilir. Arterin atlas kemigi
transvers forameni cikisindan foramen magnumun anterolateral boluminde durayr delerek
subaraknoid araliga girene kadar olan pargast "V 3" segmenti adin alir. Subaraknoid araliga girdikten
sonra (V4 segmenti) 6ne yukar1 yonelerek bulbus 6n yizinde kars: taraftan gelen VA ile birleserek
baziler arteri (BA) olusturur. Vertebral arterin intradural segmentinden posterior inferior serebellar
arter (PISA) cikar. PISA serebellumun alt bolimund sular. Bulbus lateral bolimi PISA veya V4
segmenti distalinden ¢ikan perforan dallarla beslenir.

2.1.5. Baziller Arter

Baziler arter beyin sapi1 boyunca, beyin sapinin 6n orta bdlimuni sulayan kisa perforan dallar ile
beyin sapim gevreleyen kisa ve uzun sirkumferensiyal dallar verir. Baziler arterden ayrilan uzun
sirkumferensiyal arterler, anterior inferior serebellar arter (AISA) ve superior serebellar arter (SSA)
adim alir. SSA baziler arter Ust ucunda iki dala ayrilmadan hemen 6nce cikar. SSA superior
serebellar pedinkil, mezensefalonun dorsolateral bolgesi ile serebellar hemisferlerin Ust yarisim
sular. Baziler arter genellikle posterior serebral arterleri (PCA) vererek sonlanir (9).
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2.1.6. Posterior Serebral Arter

PSA (¢ segmenttir: @) prekominikan (P1) segment, b) ambient (P2) segment, ¢) quadrigeminal (P3)
segment. PCA c¢ikisindan PkomA’ya kadar olan pargast "P1" segmenti olarak adlandirilir. Arter,
perimezensefalik sisterna icinde arkaya yonelir. Tentoryumun medyal kenarina komsu gittikten sonra
PSA supratentoryal bolgeye gecerek anterior ve poserior temporal dallar ile kalkarin ve pariyeto
oksipital dallarint verir. PCA ve PkomA’dan ayrilan perforan arterler mezensefalon ve talamusun

kanlanmasin saglar.

2.1.7. Willis Poligonu

Poligonu olusturan damarlar:

1) Her iki ICA

2) Her iki anterior serebral arterin A1 segmenti

3) Anterior komminikan arter

4) Her iki posterior komminikan arter

5) Her iki posterior serebral arterin horizontal P1 segmenti
6) Baziller arter

Willis poligonundan ¢ikan dallar kortikal ve santral olmak Uizere iki gruptaincelenir.

Kortikal dallar: Bu dallar MCA ve PCA’dan cikar. Birbirleriyle pleksus yaparak hemisferlerin
kortikal kismini beslerler.

Santral dallar: Bu dallar poligonu olusturan arterlerin proksimal kismindan c¢ikan aralarinda

anastomoz bulunmayan ince dallardir. Diensefalon, internal kapsil, bazal ganglionlar gibi beynin

derin kissmlarini beslerler (9).
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Sekil 3: Willis Poligonu

2.2. Serebral Fizyoloji

Yetiskin bir insamn beyin dokusu boyunca gecen normal kan akimi dakikada her 100 gr beyin
dokusu icin ortalama 50-65 ml’dir. TUm beyin icinde bu miktar 750-900 ml/dk veya istirahattaki
toplam kalp debisinin %15'idir. Genelde serebral kan akim ile serebral metabolizma arasinda siki
bir uyum vardir. Beynin hucrelerinde de O, tiketimi heterojendir. Glial hucreler beyin volumunun
yaklagik yarisint olusturmasina ragmen O, tiketimi ndronlara gore oldukca azdir. Serebral korteks
olusturan gri cevher noronlarin fazlaligi nedeniyle kan akimi ve O, tiketiminde beyaz cevhere gore 4
kat fazladir (72). Noéronal diizeyde hticre disfonksiyonu beyin kan akiminin 100 gr beyin dokusu igin
dakikada 22 ml’ nin altina distigl zaman baslar ve 12 ml’ nin altina indiginde 6lum gergeklesir (72).
Serebral kan akimi 20-25ml/100gr/dk oldugunda kandan O, ekstraksiyonu artarak O, temini
surdardltr. 20ml/100gr/dk altinda iskemi, 10ml/100gr/dk altinda hiicre 6lami goraldr.
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Serebral kan akiminin regiilasyonu

* Biyokimyasal regilasyon
» Miyojenik regtilasyon (Otoregulasyon)
» Noronal reglilasyon

1.Biokimyasal regulasyon:

a. Serebral metabolizma: Noronal aktivitenin artmasi beyin metabolizma artisina o da serebral kan
akimi artisina neden olur (73). Epileptik ndbetlerde metabolik hizin arttigi, hipotermi ve anestezi
uygulamasinda metabolik hizin azaldigi ve buna paralel olarak serebral kan akiminin azaldhig: cesitli
calismalarda gosterilmistir (73). Adenozin, nitrik oksit, H+ ve K+ iyonlar1 serebral kan akimi-
serebral metabolizma iliskisinde en 6nemli mediatorlerdir (74).

Adenozin: BuyUk serebral arterlerin ve pial arteriollerin major ve potent dilatatortidir. Adenozin ile
damar diiz kaslarinin relaksasyonu c-AMP ile iliskilidir, adenozin verilmesi ile serebral kan akim
artar. Adenozin adenozin nukleotitlerinin defosforilizasyonu sonucu olusan metabolik aktivite Grini
oldugundan akim-metabolizma iliskisindeki rolt kesindir. Metabolizma artis1 ile hicrelerde ve

ekstrasellular alanda adenozin artis1 serebral arterlerde vasodilatasyona neden olur (73,74).

Nitrik oksit: Nitrik oksit cesitli biokimyasal siireclerde molekiler mesajci olarak gorev almaktadir.
NO L-arginin’den nitrik oksit sentetaz enzimi ile sentez edilir. NO kolay diffuze olan, kisa yari
omarla, yuksek derecede reaktif bir molektldir. NO serebral damarlar tzerine vasodilatator etkilidir.
Yine bu calismalarda NOS inhibitorleri ile serebral kan akim azalmasi, serebral O, tiketimi veya
glukoz tuketimi ile iligkili bulunmamustir. Bu da bize NO'in istirahatte serebral kan akimi icin
Onemli bir mediator oldugunu gostermektedir (72,73).

H+ve K+ iyonlari: H+iyonunun perivaskuler konsantrasyonu lokal enerji metabolizmasimn direkt
fonksiyonunu gosterir. Ekstravaskuler H+iyonu serebral vaskiler resistans: azaltir ve serebral kan
akimin arttirir. Bu etki perivaskuler pH degisimi ile ortaya cikar. Noronal aktivite artisi CO, uretimi
ile birliktedir (72). H+ iyon konsantrasyonu ve pH arasinda ters oranti vardir. pH’ da azalma arterial

capta artma (vasodilatasyon ) ile sonuclanir.
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Ekstrasdlluler K+ konsantrasyonunda artis serebrovaskuler tonus uzerinde etkilidir. K+ iyonu aktif
noronlardan salinir ve astrositler uzerinden serebral damarlara ulasirlar. Néronal aktivite sirasinda
lokal K+ konsantrasyonunda hafif artis lokal serebral kan akimi artisina neden olarak pial
arteriollerde dilatasyonu indikler(73).

Serebral metabolizma santral sinir sisteminin fonksiyonel durumu (istirahat, aktivite), anestezik
gjanlar, vucut 1sisi gibi faktorlerden etkilenir.

Fonksiyonel durum: Serebral metabolik hiz uykuda ve istirahatte azalirken duyusal ve motor
aktivitede, konvulziyonda artar.

Anestezik ajanlar: Genel olarak ketamin diginda tim ajanlar serebral metabolik hizi azaltirlar.
Anestezik gjanlar artan plazma konsantrasyonlar: progresif EEG aktivite supresyonuna ve serebral
metabolik hizda azalmaya neden olurlar. Serebral metabolizmanmin hiicresel bitinligl icin gerekli
bileseni anestezik ajanlardan etkilenmez, degismez (75).

Vicut 1sist: Serebral metabolik hiz vucut 1sisinda her 10°C azalmada % 6-7 oraninda azalir.20°C
atina vicut 1sist distigiunde serebral metabolik hizda disme devam eder. Hipotermi hem
elektrofizyolojik fonksiyonlar hem de hiicresel bitunlik icin gerekli enerji ihtiyacini orantisal olarak
disUrar. Serebral metabolik hiz 18°C’ de normotermik degerin %10 undan daha azdir ve total
skulatuar arrestte serebral toleransa sahiptir. Klinikte 15-18°C’de derin hipotermi ile total
sirkuletuar arrestte serebral korunma 60 dk kadardir (77) . Hiperterminin serebral fizyolojiye etkisi
hipoterminin tam zittichr. 37-42°C’de serebral kan akimi ve serebral metabolik hiz artar. 42°C’' nin
uzerinde ise hiperterminin toksk esigi asildigindan protein degradasyonu nedeniyle serebral
metabolik hiz dramatik olarak duser (72,77).

b. PaCO,, pH: CO, serebrovaskiler resistans ve serebral kan akiminin potent modilatorudur.
Serebral kan akimi PaCO;, ile degisir. PaCO;,’ de diisme serebral kan akiminda azalmaya, PaCO,’ de
artma serebral kan akiminda artmaya neden olur. PaCO, 20-80 mmHg ise serebral kan akiminda
olusan degisiklikler lineerdir. PaCO,' de 1 mmHg' ik degisiklik serebral kan akiminda %2’ lik bir
degismeye neden olur. Bu limitlerin altinda ve Ustiinde PaCO, degisikliklerine serebral kan

akimi cevabi azalir(76,77). PaCO, 25mmHg’ a distligtinde serebral kan akimi 20-25ml/100gr/dk’ ya
diser. PaCO, 25mmHg altina diserse serebral kan akiminda fazla bir azalma olmaz.
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PaCO; 60-100mmHg arasinda ise serebral kan akiminda artma olmaz (73). Kan basinct PaCO;
degisiklikleri serebral kan akiminin verdigi cevabn etkileyebilir. Kan basinci disukse serebral kan
akiminin COy’e verdigi cevap azalir(76). CO,'in serebral motor tonusu etkileyerek serebral kan
akimini arttirdigi, bunu indirekt olarak perivaskuler ektraselluler sivinin pH’ sim degistirerek yaptigi
ve NO-c-GMP yolagim icerdigi kabul edilir.CO, serebrovaskuler endotelden serbestce diffuze
oldugundan PaCO. degisikliginden hemen sonra pH ve serebral kan akimi degisimi gorulir (73,75).

c. Pa0,: COy'in aksine PaO,' un serebral kan akimina etkisi azdir. 60-300 mmHg arasi PaO,degerleri
serebral kan akimmna minimal etkili iken 60 mmHg altina distldiginde serebral kan akimi hizla
yukselir. Hafif hipoksemide (PaO,=60 mmHg) kan akimi 2 kat artar. Hiperokside ise serebral kan
akim azalir. Siddetli hipokside ise maksimal vasodilatasyon gorulir. Hipoksi sirasindaki serebral
vasodilatasyonun mekanizmasi tam olarak aciklanamamistir. Bu dilatasyon kismen damarlarin
intrensik Ozelliginden kismen de adenozin, pH, prostaglandinler ve eksitator aminoasitlere bagli
ortaya cikabilir (73,78).

d. Vazoaktif ilaglarin serebral kan akimina etkisi: Nitroprussid, nitrogliserin ve kalsiyum kanal
blokerleri gibi hipotansiyon yapan ilaglarin blytik kisminin serebral vazodilatasyon ve serebral kan
akimin arttircdig1 belirtilmektedir (72).

e. Yas: Cocukluk doéneminden eriskine dogru serebral kan akimi ve serebral metabolik hizda
progresif azalma gorulmektedir. Bu yaslanma ile birlikte gorilen ilerleyen noronal hasari
yansitmaktadir (77).

f. Hematokrit (Kan viskositesi): Hematokrit kan viskositesinin, kan viskositess de vaskuler
resistansin en onemli belirleyicisidir. Hematokrit ile serebral kan akimi arasinda ters iliski vardir.
Hematokrit azaldiginda serebral kan akimi artar, hematokrit arttiginda ise serebral kan akimi azalir.
Mikrosirkulatuar seviyede yeterli akim icin hematokritin azaltiimasi, dolayisiyla vizkositenin
azaltilmast gerekir. Saglikli insanlarda hemotokrit %33-45 arasinda degisirken bu degisim serebral
kan akiminda sadece c¢ok o©nemsiz bir degisime neden olur. %33'un altindaki hemotokrit
degerlerinde serebral kan akimi artis1 anlamlidir. Bu sadece viskosite azalmasina sekonder degil ayni
zamanda kanmin O, tasima kapasitesinde azalmaya da baglidir. Fokal serebral iskemide %30-34

hemotokrit degeri optimal O, sunumu ve viskosite icin uygundur(73).
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2. Miyojenik regilasyon (otoregulasyon):

Otoreguilasyon genis ortalama arteriel kan basinci araliginda serebral kan akimint sabit tutmak icin
serebral dolasimin intrinsik kapasitesidir. Normal otoregilasyon limiti 50-150 mmHg arasidir. Bu
sinirlarin altinda ve tsttinde serebral kan akimini kan basincina bagimli ve serebral perflizyon basinci
ile lineer olarak degisir (74).

Serebral perflizyon basinci ortalama arter basinci ile intrakranial vendz basing arasindaki fark olup
serebravaskuler yatakta kan akimim saglayan gucl temsil eder (73). Normal degeri 80-100
mmHg’dir. Serebral perfiizyon basinci distiigiinde serebral damarlarda vazodilatasyon, serebral
perflzyon basinci yukseldiginde ise vazokonstriksiyon olusarak serebral kan akiminin sabit kalmasi
saglanir. Buna serebral otoregilasyon denir. Serebral otoregulasyon pek cok faktorden etkilenebilir.
Kafa travmasi, subaraknoid kanama, serebral hipoks ve iskemi otoregulasyonu azaltip ortadan
kaldirabilir. Hipotermi ve anestezik ilaglar doza bagli olarak otoregilasyonu inhibe edebilirler (74).
Otoregulasyonun gercek mekanizmasi bilinmemektedir. Serebral vaskuler diiz kaslarin roll oldugu
dustinulmektedir. Serebral vaskuler tonusta nitrik oksit (NO), siklik guanitidin monofosfat (c-GMP),
prostaglandinler ve serbest O, radikallerinin bu degisiklige neden olabilecegi ileri strtlmustdr (76).
Intrakranial basincta artis veya beyin-omurilik sivisi basincinda bir artis, beyin kan akimin sadece
kisa bir stire igin azaltir. Kan akis1 cushing refleksi ile derhal duizeltilir. Serebral kan akisi, serebral
arterlerin  baskilanmasi ile azaldiginda, beyin iskemisi gelisir. iskemi vazomotor merkezin
uyariimasing, periferal vazokonstriksiyona ve kan basincinda yikselmeye yolagar. Intrakranial
basing, arteryel kan basincina ulasirsa, beyin iskemisi ¢ok ciddi bir hal alir. (Geri dontisimsiiz hasar).
Serebral arterler intrakraniyal basing artist veya beyin-omurilik sivist basinci  artist ile
baskilanmasina ragmen, beyin dokusu hacmi etkilenmez. Beyin dokusu baskilanabilir degildir.
Kafatasini olusturan beyin, kan ve BOS'tan hi¢ biri skistirilabilir nitelikte degildir. Bu
komponentlerden birinin volumunun arttiginda kafaigi basincinin artmamasi icin  diger ki
komponentten bir veya ikisinin volimunun azalmasi gerekmektedir. (Monroe-Kellie doktrini) (73).
-Perfizyon basinci etkisi: 60-140 mm Hg ortalama arter basinglarinda beyinde
otoregilasyon mumkindir. Ventz basing 0 oldugundan esas belirleyen arteriyel

basingtir.

-Serebral vaskiler direng: Intrakranyal basinci, beyin-omurilik sivist basinci ve kan viskozitesiyle
belirlenir. Vaskiler diren¢ daha fazla oldugunda, beyine kan akis1 daha az olur.
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3.Ndronal regilasyon:

Serebral damarlarin inervasyonu cok fazladir. inervasyondaki bu zenginlige ragmen bu sinirlerin
anatomik orijini ve fonksiyonlari hakkinda yeterli ve agiklayici bilgi azdir. Adrenerjik, kolinerjik,
seratonerjik ve vazoaktif intestinal pepditler (VIP) intrakranial ve ekstrakranial orijinli olarak
serebral vaskulariteyi etkiler (73). Dolasimdaki katekolaminlerin serebral kan akimi uzerinde etkisi
yoktur. Bu serebral ve sistemik sirkulasyon arasindaki en onemli farktir. Otonomik sinirler serebral
sirkulasyonu kontrol edemez, ancak cevaplarint modifiye edebilir(73). Beyin kan damarlari sempatik
vazokonstriktdr lifler tarafindan kontrol edilir. Normal sartlar altinda regiilasyonda rol oynamazlar.
Hipertansiyon gibi patolojik durumlarda kan damarlarim daraltarak beyin kan akimim azaltirlar.
Kanama ve inmeden beyni korurlar.

2.3. ANEVRIiZMA

2.3.1. Tanim ve Siniflandirma

Anevrizma herhangi bir damarin lokalize ya da diffiiz, anormal dilatasyonudur. Anevrizmalar
etiyolojik ozelliklerine ve morfolojik olarak makroskopik sekil ve buyUkluklerine gore
siniflandirilirlar. Sekillerine gore ise sakkuler (% 95-98), fuziform ve dissekan olarak tge ayrilr.
Sakkuler anevrizmalar, anevrizmatik degisikligin damar ¢eperinin sadece bir kismin kapsadig: sferik
konturlu anevrizmalardir. Berry anevrizmalari; kiclk, sferik, caplar: en fazla 1-1,5 cm’ ye ulasan
anevrizmalar olup siklikla beyinde bulunurlar.

Fusiform anevrizma damarin tim cevresinin progresif olarak genislemesidir (11). Fusiform
anevrizmalar, aterosklerotik degisiklikler sonucu gorilen genislemelerdir ve 6zellikle basiler
arterlerde gorultrler.

Disekan anevrizmalarda kan arter duvar igerisine sizarak duvar katmanlarim ayristirir ve bunun
sonucunda genislemeler olusur. Karotis, orta serebral arter ve vertebral arterlerde gorilebilen
dissekan anevrizmalar genellikle travmalar sonucu olusmaktadir.

Anevrizmalar etyolojilerine gore konjenital, aterosklerotik veya hipertansif, enfeksiyoz, embolik,
arteriovendz malformasyona bagli, neoplastik ve diger durumlarla birlikte olanlar (otozomal
dominant polikistik bobrek hastaligi, fibromuskuler displazi, bag dokusu hastaliklari, aort
koarktasyonu, bakteriyel endokardit, Osler-Weber-Rendu Sendromu) seklinde ayrilir.
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Mikotik anevrizmalar, bakteri veya mantar enfeksiyonlarinin arter duvarinda yaptiklari nekroz
nedeniyle olusan genislemelerdir. Mikotik anevrizmalar siklikla subakut bakteriyel endokarditin bir
komplikasyonudur. Mikotik anevrizmalar enfektif endokardit ve enfeksiyon zemini olan
hastaliklarda gorulen nadir komplikasyonlardandir. Tim anevrizmalar iginde goérilme insidans
literaturde %2-6 arasinda degismektedir. Bu anevrizmalar ruptire meyilli olup prognozlari yuksek
mortalite ile seyreder (12). Bu nedenle bakteremi veya virilan enfektif endokarditli olup eslik eden
aciklanamayan serebral semptomlari olan hastalarda akla gelmelidir.

Anevrizmalar boyutlarina gore 3 mm’'den kiguk (baby anevrizmalar) 3-6 mm arast (kuguk
anevrizmalar), 7-10 mm arast (orta buyuklukteki anevrizmalar) 11-25 mm arast (buyuk
anevrizmalar), 25 mm’den blyik (dev anevrizmalar) olmak Gizere siniflandirilir.

Anevrizmalarin etiyolojik siniflandiriimasi:

1- Sakkdler (konjenital) anevrizmalar

2- Fusiform (arteriosklerotik) anevrizmalar

3- Inflamatuar (mikotik, sfilitik, bakteriyel) anevrizmalar
4- Neoplastik anevrizmalar

5- Dissekan anevrizmalar

6- Travmatik anevrizmalar

7- Mikroanevrizmalar

Anevrizmalarin buyukluklerine gore smiflamas::

1- 3 mm’den kicuk (baby anevrizmalar)

2- 3-6 mm arasi (klicuk anevrizmalar)

3- 7-10 mm arasi (orta buyuklikteki anevrizmalar)

4- 11-25 mm arasi (buyuk anevrizmalar)

5- 25 mm’den biyik (dev anevrizmalar)

Serebral anevrizmalar sekillerine gore sakkuler ya da fusiform olarak adlandirilir.
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Sakkiiler Anevrizina Fliziform Anevrizma

Sekil 4: Anevrizma morfolojis ve lokalizasyonu

Anevrizmalar lokalizasyonlarina gére yan duvar anevrizmast (side-wall) veya bifurkasyon

anevrizmasi seklinde olabilir.

e Bifurkasyon anevrizmalar1 serebral arterlerin major bifurkasyon bdlgelerinde yer alan

sakkuler anevrizmalardr.
e Yan duvar (side wall) anevrizmalar1 ise sadece bir parent arterden veya parent arterin
kalibrasyonunun beste birinden daha az olan kiglk bir daldan orjin alan anevrizmalardir.

Afferent ve efferent parent arterler benzer kalibrasyondadir.

Yan duvar
Anevrizma

Bifurkasyvon
Anevrizimasi

Bifurkasyon anevrizmalari yan duvar anevrizmalarina gore ani basing degisimlerinden ve yuksek
akim hizlarindan daha az etkilenir. Yan duvar anevrizmalarda intraanevrizmal akim boyun

bUyUklGgu ile dogru orantilidir. Bifurkasyon anevrizmalarinda yiksek stres olmasi tedavi edilmemis
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anevrizmalarin tedavi edilmesi konusunda uyarict olmalidir. Bifurkasyon anevrizmalari nispeten
yuksek basing iletimi ve yiksek akim hizlar ile karekterize olup bu durum tedavi edilmemis
anevrizmalarin bllytimesine neden olan uyarici etken olarak distunilmektedir (87).

Histolojik olarak anevrizmalar gergek ya da yalanci anevrizmalar olarak siniflandirilabilir. Arter
duvarlarimin Ug kat1 vardir. En icteki katmana tunika intima denir. Orta katman diiz kas hticreleri ve
elastik dokudan olusur. En dis katman tunika adventisya ya da adventisya olarak bilinir. Bu
katmanda bag dokusu olusur. Gergek anevrizmalarda, anevrizma duvar: arterin her (¢ tabakasim da
(intima, media, adventisya) icerir. Gergek anevrizmalarda damar duvari komponentlerinin yapisinda
nitelik ve nicelik olarak degisim vardr. Yalanci anevrizmalar konjenital malformasyonlar,
enfeksiyonlar veya hipertansiyona bagli olabilir. Yalanci anevrizmalar aymi zamanda
psddoanevrizma olarak da bilinir. Sadece intima tabakasi ile ilgili bir sorundur. Travma ya da
diseksiyona bagli olusur. Yalanct anevrizmalar (psddoanevrizma) intravaskiler limenle iliskisi olan
ekstravaskiler hematomlar olup, siklikla travma ve gecirilmis cerrahiyle iliskilidir. Kamin intima
tabakasindaki bir delikten Iimen disina ¢ikmast sonucu olusur. Yalanct anevrizma duvari, arterin
sadece dis tabakasindan (adventisya) ya da periarteryel dokulardan olusur (Sekil-5) (11).

Advenlisya
Media
Intima

a h o

Sekil 5: Anevrizmalarin duvar yapisi. (&) Normal damar, (b) gergek anevrizma, (c) yalanci
anevrizma kesitsel goruniimu. Gergek anevrizmalar damar duvarinmin her G tabakasinm da igerirken,
yalanci anevrizma duvari sadece adventisya ya da periarteryel yapilardan olusur.
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2.3.2. Tarihce

Intrakraniyal anevrizmalar 19. ylizyil sonuna kadar ancak 6liimden sonra taninabilmekteydi. 1812'de
Cheyne ilk kez subaraknoid kanama (SAK)'y1 gizerek gostermistir. Quincke nin lomber ponksiyon
teknigini 1872 yilinda tarif eimesinden 39 yil sonra Wichern tarafindan SAK tamsinda kullaniimaya
baglamistir. Egas Moniz tarafindan 1927'de ilk serebral anjiografinin yapilmas: ile intrakranial
anevrizmalarin tamst mimkin olmustur. 1937 yilinda ilk anevrizma Dandy tarafindan klipslenmistir.
Seldinger transfemoral anjiografi teknigini 1950’ lerde gelistirmistir. Son 30 yil igerisinde dijital
subtraksiyon anjiografi (DSA), bilgisayarli tomografi (BT) ve BT anjiografi (BT-A), manyetik
rezonans goruntileme (MRG) ve manyetik rezonans anjiografi (MRA) yontemleri ile anevrizma tam
ve tedavisinde blyik gelismeler saglanmistir. Bu yontemler ile kanamis anevrizmalar kadar

kanamamis anevrizmalar da kolaylikla ve erken dénemde taninmaya baslamustir.

2.3.3. Etyopatogenez

Anevrizmalarin olusumu, gelisimi ve ruptdriinde rol oynayan mekanizmalar tam olarak aydinlatil mis
degildir (1). Anevrizmalarin gelisim fizyopatolojisi kesin olarak belli olmamasina ragmen damar
duvarinda dogumsal zayif bir alamn pulsatil kan akimimin zorlamasina bagli dilatasyonu sonucu
anevrizmalarin olustugu gorist hakimdir (13). Periferik sistemik arterlerde cift tabakal1 elastik
membran mevcuttur ve media tabakasi daha kalindir, buna karsin serebral damarlarda tek tabaka
elastik membran ve ince media tabakasi varligi dogal bir zayiflik sayilmaktadir. Diger bir goris de
laminar akimin bifurkasyonlarda olusturdugu tdrbtlansin endotel travmasi ile media yorgunlugu ve
gelisen aterosklerotik degisikliklerinde anevrizma olusumuna yol agtigidir.

Bir anevrizmanin olusumunda arter duvarinda bir zayiflik ve bu zayif noktay: iterek genislemeye yol
acan dinamik bir guic gerekir. Arter duvarinda media tabakasindaki defekt bolgesinde kan basincinin
ve tlrbilansinin artis1 ile zamanla internal elastik laminada dejenarasyon baslar. Intima tabakas:
damar duvar: icine dogru hernie olur ve lezyon giderek blyir. Blylme devam ederken damar ici
basincin ve rejenerasyon olayinin etkisi ile anevrizma duvarinda kalin ve ince sahalar gelisir. Kan
basincindaki bir artisla ya da yillar siiren damar ici basincin siirekli etkisi ile anevrizma duvarindaki
bu ince sahalar basinca dayanamaz ve yirtilir. Media tabakasindaki defekt cogunlukla buylk serebral
arterlerin biftirkasyon ya da yandal c¢ikis bolgelerinde oldugu icin anevrizmalar genellikle biyik
arterlerin bifurkasyon ya da dal ayrim bolgelerinde bulunurlar (14,15). Goruldigu gibi sakkiler
anevrizmalarin olusumunda konjenital ve sonradan olusan dejeneratif degisiklikler birlikte rol
oynamaktadirlar. Altta yatan konjenital defektin varligint vurgulamak icgin sakkiler anevrizmalara
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konjenital anevrizmalar da denebilir. Ikiz kardes olgularinda aym bolgelerde anevrizmalarin
saptanmasi, anevrizma formasyonunda herediter faktorlerin de varligim desteklemistir (16). Ayrica
intrakranial anevrizmalar sik olarak polikistik bobrek, arterioventz malformasyonlar, Moyamoya
hastaligi, Ehler-Danlos Sendromu, aort koarktasyonu ve fibromiskiler displazi gibi baska konjenital
malformasyonlarla da beraber bulunabilirler (16).

Anevrizma ruptirinun fizyopatolojisi kesin olarak aydinlatilmis degildir. Anevrizman ruptiri
sonrasi subaraknoid araliga gegen kan intrakranial basincin artmasina yol acar. Bu durum ise serebral
perflizyon basincinda ve ona bagli olarak serebral kan akiminda azalmaya neden olur. SAK ve
sonrasi gorulen biling degisikligi genel serebral iskemiye bagli olabilir. Anevrizma rupttrine bagl
SAK’l1 olgularda olay aminda gortlen hipertansiyon serebral iskemiye bagli otonomik kontrol
mekanizmalarinin travmasi sonucu olabilir. Anevrizma kesesinin genislemesine yol acan transmural
basin¢ ortalama arter basinci ile kafatas: igerisindeki basincin arasindaki farka baglidir. Ortalama
arteryel basingta ani veya devamlilik gosteren yikselmeler ya da kafa icindeki basincta azalmalar
kesenin gerilmesine ve sonugta kesenin ruptirine yol agabilir (17).

Anevrizma rupturinde trans-mural basing degiklikleri, anevrizmaici ve parent arterdeki “wall shear
stress’ gibi faktorler belirleyici olabilmektedir. Bu degiskenler de parent arter ve anevrizmanin
morfolojisinde bolgesel akim hizindan etkilenebilmektedir. Anevrizma olusumu ve ruptrd
konusundaki en eski ve en gok kabul goren etkenlerden birisi olarak hipertansiyon ve hemodinamik
stress kabul edilir (2,18). Anevrizma olusumunu baslatan nedenler ilerledikge anevrizma biyimeye
devam eder. Anevrizma igindeki akimin paterninin dilatasyonun geometrisine, anevrizmanin parent
arter ile iligkisine, anevrizma hacmi ve goruntl oramndan (aspect ratio) etkilendigi dustnuldr (4).
Blylk bir gorunti oram intraanevrizmal stagnasyonun bir gostergesidir ki intraanevrizmal
stagnasyon da bir SAK nedeni olabilir (4,5).

Ayrica damar duvarimin atipik seklinin anevrizma icinde yaratacag: turbllans da anevrizma
duvarinda stres ve transmural basing artis nedeni olabilir. Deneysel anevrizmalarda parent arter ve
anevrizma icinde yapilan dlcimler gostermistir ki anevrizma ici basinglar parent arter basinglari ile
paralellik gostermektedir (6). Bu bulgu anevrizma riptirinde hipertansiyonun roline 1sik
tutmaktadir. Hipertansiyon anevrizma olusumunda dusik risk faktoril olarak kabul edilmektedir.
Bununla birlikte hipertansiyon anevrizmanin kanama riskini arttirmaktadir. Mekanizmasi tam olarak
ortaya konamamasina karsin sigaraicimi de kanamayi arttirmaktadir (19).
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Risk Faktorleri

Anevrizma olgularinin artan yas ile birlikte gorilme sikligi artar (20). 40 yas altinda kadin ve
erkeklerde esit siklikta gordlirken bu yastan sonra hormonal degisikligin de etkisiyle kadin
hakimiyeti 6ne cikar (21,22). Sigara icenler icmeyenlerle kiyaslandiginda 2 kat fazla risk tasir.
Sigara, damar endotel hasari, trombosit fonksiyonlarim geciktirme ve damar duvarinin tamirini
inhibe ederek aterom plagi olusmasina sebep olur (23). Sigara sistolik hipertansiyon artisina sebep
oldugundan, SAK olusumu sigara i¢ciminden sonraki 3 saat icinde en yuksektir (20,24). Willis
poligonunda olusturdugu hemodinamik stresten dolay: hipertansiyon SAK riskini 3 kat artirir (20).
Yine alkol karaciger fonksiyonunu bozarak sekonder trombogenezde degisiklige yol acar ve ani kan
basinci artmasina bagli olarak anevrizma ruptiriine neden olabilir (20). Genetik faktorlerin SAK
olusumundaki etkileri son yillarda giderek 6n plana ¢ikmustir. Finlandiya'da anevrizmal SAK’ I
olgularin %10 kadarimin en az iki akrabasinda anevrizma tespit edilmistir. Ailevi intrakranyal
anevrizmalar, sporadik olgular ile kiyaslandiginda daha kigik ve daha erken ruptire olma
egilimindedirler (25,26). Polikistik bobrek hastaligi, Tip 4 Ehlers-Danlos sendromu, Tip 1
Norofibromatozis ve Marfan Sendromu gibi bag dokusu hastaliklarinda da anevrizmal SAK olusumu
artar (22).

2.3.4. Epidemiyoloji

Intrakranial anevrizmalarin yaklasik % 90’1 anterior sirkulasyondan (karotis sistemi), % 10 kadar: ise
posgterior sirkulasyondan ( vertebrobaziler sistem ) kaynaklamir. Anteriorda en sk anterior
komminikan arterde, posteriorda ise en sik baziller tepede yerlesirler. Anevrizmalarin ¢ogu ruptire
oluncaya kadar asemptomatiktir. Semptomatik olduklarinda anlamli mortalite ve morbidite ile
birliktedir ve anevrizmasi olan hastalarin % 58’ inde ilk semptom SAK’ dir. Rosenorn ve arkadaglari
(27) intrakranyal anevrizma goralme sikligint % 0,5 SAK yayginligint ise her yil i¢in 100.000'de 10
olarak bildirmistir.

Otops calismalarinda kanamamis anevrizma orant % 0,2-9 (ort. 2,4) iken kanarmis anevrizma oran
ise yaklasik % 2-5 arasindadir (28). Orta-ileri yas grubunda (50-80 yas) intrakranyal anevrizma
kanamasina bagli dlimlerde erkek/kadin oram 2/3'dir. Kanamamis bir anevrizmanin kanama riski
yilda % 0,1-5 arasinda bildirilmektedir (28,29).

SAK’da baslangig, gelisim ve seyir degisik sekillerde karsimiza ¢ikar. Anevrizmanin ruptiire olmasi
dinlenme halinde olabildigi gibi stress, agir kaldirma, ikinma, defekasyon veya koituslar esnasinda
da olabilir. Klinik tablonun agirligi kanamamin yeri, miktar1 ve yayginlig: ile ilgilidir. Ruptire
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oluncaya kadar anevrizmalarin % 90’1 klinik bulgu vermez. Semptom veren anevrizmalar genellikle
0,5-1,5 cm ¢apinda olanlardir. 5 mm’'den kiigik ¢apli anevrizmalarin ruptiire olmast ¢ok enderdir.
Dev anevrizmalarda (2,5 cm' den blyik capli) ayrica intrakraniyal kitle ssmptomlari olabilir.

2.3.5Klinik

Anevrizmalarin ¢ogu ruptire oluncaya kadar asemptomatiktir. Semptomatik olduklarinda anlaml:
morbidite ve mortaliteyle birliktedir ve anevrizmasi olan hastalarin %58 ‘inde ilk semptom SAK’dir.
SAK birgok hastada 6nceden hichir uyarici 6ykl vermeksizin ortaya cikar. Bazi hastalarda ise
Oykude gecici 3. kranial sinir paralazisi ve siddetli birkag bas agrisi donemi tanimlanabilir. SAK’ da
baslangic genellikle akuttur. Hastalar ani siddetli ve korkutucu bir basagrisi tammmlarlar, agri1 daha
Once olanlardan ¢ok daha siddetlidir. Orbita arkasi veya basin herhangi bir yerine fokal baslayip daha
sonra yayilir. Bas ve boyunun hareketleri 1s1k ve gurtltl agrinin siddetini arttirir. Bazen agri1 hastay:
o denli rahatsiz etmez, analjezikler ile gegistirilir ve kbken aranmaz, bazen de agri1 disindaki bulgular
ornegin, kusma, biling bulanikligi, ates 6n planda bulunur. Bunlar kanamaya bagli kimyasal menenjit
sonucu ortaya ¢ikan bulgulardir. Sirtta duyulan ve bacaklara yayilan siddetli agri1 ve buna eslik eden
sfinkter kusuru, her iki alt ekstremitede parestezik yakinmalar ile paraparezi veya parapleji spinal
SAK’1 dustundardr. Akut gelisimli biling dalgalanmalari, gjitasyon, anlamsiz konusma ile basvuran
hastalar yaninda saatler iginde kotilesen ve derin koma sonucu 6len hasta gruplarina da rastlanir.

SAK’1n major semptomlar: asagidaki 5 baslik altinda toplanabilir.

1. Bas agrisi: SAK’in baslangici oldukga klasiktir. Yiksek basing altindaki kamin subaraknoid
araliga hizla yayilmasi ile ani baslangicli ve siddetli bas agrisi ortaya ¢ikar. Agri daha onceki bas
agrilarindan ¢ok daha siddetlidir. Basin herhangi bir bolgesinden bagliyabilirler. Kisa zamanda
generalize olabilir veya fokal kalabilir. Bas agrisi boyun fleksiyonu ile bas hareketi ile, ses ve 151k
uyaranlarla artar. Kanamanin siddetli olmadig1 ve subaraknoid araliga sinirli kaldigi durumlarda ise
hastalar sadece basagrisindan yakinirlar. 1zleyen saatlerde hastanin klinik durumunu kanamanin
siddeti belirler. Masif kanamanin serebral parankime ve ventrikiler sisteme yayilmas: ile hasta
dakikalar ve saatler icinde kaybedilebilir (30).

2. Biling Bozuklugu: Hastalarin bir kisminda basagrisini izleyen kisa sireli biling yitimi olur. Ani

olarak gelisip ayni1 dizeyde kalabilir, giderek dizelebilir veya daha da bozulabilir. Hastalarin
yaklasik % 30-40'inda highbir 6ykiu ve prodromal belirti olmaksizin birden koma ortaya c¢ikar.

27



Baslangigta biling bozuklugu olmayan hastalarda daha sonraki donemlerde vazospazma, yeniden
kanamaya, serebral 6demin gelismesine bagli olarak da biling bozuklugu olabilir.

3. Meninks Irritasyon Kanitlari: Subaraknoid araliktaki kanamanin etkisi ile kanama baslar
baslamaz veya birkag saat i¢cinde meningial irritasyon kanitlar: (ense sertligi, Kerning ve Brudzinski)
gelisir (31). Bu bulgular komadaki hastada saptanmayabilir. Hastada irritabilite, hiperestezi,
hiperakuzi ve fotofobi gibi subjektif sensoryel degisikliklerde olur. Hastalar yataklarinda fotofobi
nedeni ile gozlerini kapatir ve meninkslerdeki gerilimi azaltmak icin bacaklarim dizden fleksiyona
getirerek hareketsiz olarak yatmak isterler (Tufek tetigi).

4. Sistemik Bulgular: 24-36 saat icinde kanamaya bagli menengial inflamasyonun etkisi ile
hastalarin atesi yukselir (31). Terleme, kusma, titreme, kalp atim hizindaki degisiklikler, hipotalamik
duzenleyici mekanizmalarin bozukluguna baglidir. Siddetli hipotalamik bozuklukta gastrointestinal
kanama ve idrar retansiyonu olabilir. Agr1 ve hipotalamik bozukluk ileri diizeyde tasikardiye neden
olurken intrakraniyal basincin artis1 ile de bradikardi gelisebilir. Hastalarda gecici arteryel
hipertansiyon ortaya cikabilir. Ayrica kanda yuksek glukoz dizeyleri EKG degisiklikleri (akut
Myokard enfarktiisii bulgularimin 6zelliklerini tasir) glikoziri ve albimintri bu semptomlara eslik
ederler.

5. Norolojik Bulgular: Kanama yalnizca subaraknoid araliga sinirli ise pek az nérolojik bulgu
gorular, lateralizasyon bulgulart hemen hemen yok gibidir.

Kas giicinde azalma, konusma bozuklugu, konvilzyon, kranial sinir tutulusu gibi bulgular degisik
nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikar. Bu nedenler;

a) Kamin serebral parankime yayilimi

b) Anevrizma veya kan pihtisi ile bir arterin tikanmasi
¢) Vazospazma bagli serebral infarktin gelismesi

d) Masif SAK ile beynin kompresyonu

€) Serebral 6demdir (32).

Baslangicta ya da sonradan ortaya ¢ikan bazi norolojik bulgular anevrizmamin lokalizasyonu ileilgili
veriler saglayabilir. Ornegin 3. kranial sinir paralizisi genellikle PkomA cikisinda ve iCA sisteminde
bir anevrizmayi, bir ya da iki bacakta gecici pareziler, akinetik mutizm ve Kkisilik degismeleri,
AkomA ya da ACA’da bir anevrizmayi, hemiparezi yada afazi gibi bulgular MCA ile ilgili bir
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anevrizmayi, alt kranial sinir paralizisi ve suboksipital bas agrisi posterior dolasim sistemi
anevrizmalarindaki ruptird dusundarar (7). Oftalmoskopik muayenede optik diskin cevresinde
subhyoloid (preretinal) kanamalar gorulebilir. Bu, ventz donusin subaraknoid aralikta bloke
olmasina baglidir. Olgularin % 10-15'inde ventz akut veya uzun slren intrakranial basing artis
sonucu papil ddemi gelisebilir (30). Diplopi, gorme alam defektleri, konjuge bakis anormallikleri,
gorme keskinliginde degisiklikler bulunabilir.

SAK’da gorilen bu bulgularin disinda SAK sonrasi gelisebilecek ve hidrosefaliye bagli olan,
yurimede bozukluk, demans, Uriner inkontinans gibi semptomlar: da unutmamak gerekir.

SAK’a diger bir dizi patolojiler eslik edebilir. Bunlar arasinda; intraserebral kanama, subdural
hematom, intraventrikiler kanama, hipotalamik kanama serebral infarkt, intrakraniyal basing artimi
ve hidrosefali sayilabilir. Subaraknoid kanama klinigi ile ilgili olarak 6zel bir durum ise uyarici
sizmadir (warning leaks). Uyarici sizma, klasik SAK’ dan dnce gelisen minor bir kanamadir. Birkag
saat, gun veya hafta 6nce olusur, bunu klasik SAK izler. Ani olarak ortaya ¢gikan basagrisi, anksiyete,
irritabilite ve bazen ense sertligi ile kendini gosterir. Cogunlukla migren veya vaskiler basagrisi ile
karistirilir (30).

2.3.6. Seyir ve Prognoz

Anevrizma yirtilmast sonucu kan, subaraknoid araliga, ventrikillere, beyin dokusu icine veya
subdural araliga gecebilir. Bir anevrizma yirtilmas: sonucu subaraknoidal araliga hizla gecen kanin
siddetine gore, agir ve ani bir klinik tablo ile mortaite riski artar.

Olgularin gogunda anevrizma yirtilmasi sonucu kanama saniyeler iginde belirli bir sire devam eder
ve durur. Bu durus ruptlr yerinde fibrin tikag ve anevrizmay: tasiyan damar bolgesinde vazospazm
sonucu olur. Daha sonra SAK seyrinde iyi ve kott yonde olasiliklar gelisebilir.

1- Yirtilan anevrizma duvar: fibrozise ugrar. Bu arada BOS igine karigan kan rezorbe olur ve hasta
iyilesir.

2- Kanamay1 durduran fibrin tikag ve vazospazm geri donebilir ve yeniden kanama olabilir. Y eniden
kanamaklinigi agirlastirir ve mortalite oranim arttirir.

3- Vazospazm ciddi derecede olabilir. Boylece serebral dokuda ilgili damar alaninda enfarkt gelisir,
bilin¢ bozulabilir, fokal norolojik bulgular artar.

4- Sisterna duvarlarindaki yapisikliklar yuziinden BOS ve kanmin rezorbsiyonu engellenir ve
ventrikuller giderek dilate olur, kommunikan hidrosefali gelisir, hastamin klinigi bozulur.
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SAK’da prognozu yonlendiren faktorler; kanamanin yeri ve miktari, eslik eden vazospazm, akut
hidrosefali ve hastanin klinik tablosudur.

Anevrizma ruptirine bagli SAK olgular: 3 ay iginde % 50 dolayinda mortalite gosterir. Atak sonu 24
saatten 6nce gorulen akut 6lum % 25 oranindadir. Sebep cogunlukla tolere edilemiyen kanamadir.
Geg mortalitenin nedeni ¢cogunlukla tekrarlayan kanama, enfarkt yiziinden kronik serebral yetmezlik
ve bazen sistemik komplikasyonlardir (33). SAK’da mortalite oram 1. hafta % 65, 2. hafta % 12, 3.
hafta % 5 ve bundan sonra % 1-6'dir. Uzun sreli izlemelerde ise 1. aydan sonra 10 yillik sirede
tekrar kanama % 1,5-3,5 arasinda bundan sonraki sirede % 0,86'dir. Etyolojisi bilinmeyen SAK
olgularindailk kanamadan sonra hemen kanama enderdir. Prognoz dahaiyidir (34,35).

6 aydan sonratekrar kanama oram % 0,86/yildur.

2.3.7. Komplikasyonlar

Anevrizma yirtildiktan sonra SAK’1 durduran en 6nemli mekanizmalardan biri perianevrizmal kan
pihtisimn meydana gelmesidir. Bu piht: olusumu yalmiz ilk kanamay: 6nlemekle kalmaz, yeniden
kanama riskini 6nlemede de rol oynar. Eger intrakraniyal koagilasyon sistem ve faktorleri ilk
fibrinolitik aktivite belirli ve normal bir denge icinde ise piht1 kolaylikla gelisir ve kanama durur.
SAK’dan sonra BOS'da fibrinolitik aktivitenin arttigi  bildirilmistir.  Fibrinolitik aktivite
plasminojenden plazmini olusturur ve bu da protolitik bir enzim olarak perianevrizmal bolgedeki kan
pihtisin eritir ve yeniden kanamaya yol agabilir. Y eniden kanamariski ilk kanamadan sonra ilk hafta
icinde en sik olur. SAK’dan sonraki ilk U¢ gun icinde gok nadir olarak spazm goralir. Genellikle,
gpazm 3. gun baglar, 6.-10. giinde maksimal diizeye ulasir. 3.-10. gun arasinda % 41, 10. ginden
sonra % 25, bir ay sonra % 6-7 oraninda vazospazm saptanmustir (36).

SAK’da hidrosefali, kanamanin hemen ardindan akut olarak ya da 1-3 hafta icinde daha geg
donemde gelisir. Akut hidrosefali gelisimi ventrikillerin igindeki kamn miktar: ile iliskilidir. Geg
dénemde ortaya ¢ikan hidrosefali ise kanin kendisinin ya da trtnlerinin subaraknoid aralikta yaptigi
yapisikliklarla BOS dolamminda olusturdugu blokoja baghdir (30,37). Yaklasik % 10 olguda
komminikan hidrosefali gelisir. SAK’dan sonra gelisebilen diger komplikasyonlar kardiovaskiiler
degisiklikler, hipertansiyon, elektrolit ve sivi dengesizligi sayilabilir.
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2.4. Serebral Anevrizmalarda Tam

2.4.1. BT Anjiografi

BT-A o6zellikle multidetektor BT nin bulunmasi ile birlikte cok degerli bir tamisal yontem olmustur.
Multidedektor BT’ nin gelistiriimesi ile ince kesitler elde edilebilmekte ve boylelikle multiplanar
gorintllerde patolojiler gozlenebilmektedir. Kontrastsiz BT'de dislk dansiteli yuvarlak yapi
seklinde anevrizma saptanabilir. Anevrizma bitisigindeki orta ve disik dansiteli goriniim anevrizma
ruptirt ve hemorajiyi gosterir. Mikotik anevrizmalar gogunlukla kalin ve irregiler duvarl: ve kot
sinirlidir. Kontrastli BT’ de kontrast madde dolu kese seklinde gorultr. Tim anevrizmanin kontrast
madde ile dolmamasi ve igerisinde dusik dansiteli bir bélgenin kalmas: parsiyel tromboz Iehinedir.
BTA’nmin, MRG, ve anjiografi dahil diger goruntileme yontemlerine birtakim tstinltkleri mevcuttur.
MR noninvazif olmasina ragmen BTA operatdr bagimli degildir ve gorintiiniin elde edilme siresi
daha kisadir. Ancak bilgiden G¢ boyutlu gorintl olusturulmasi islemi zaman alici olabilir. Aksiyal
gorintilerden cerrahi planlamas icin yeterli tamsal bilgi elde edilebilir. Ug-boyutlu BTA herhangi
bir lezyonun tim acilardan gérintilenmesine olanak saglar. Tum vaskilarite hakkinda global bir
perspektif kazamlmasim saglar. BTA spatial rezoliisyonu konvansiyonel anjiografiden daha
dusuktir. Genel olarak BTA igin anjiografiden daha fazla kontrast maddeye ihtiyag duyulmaktadir.
Ek olarak anjiografiden farkli olarak endovaskiiler tedavi de tar aninda uygulanamaz (38).

2.4.2. MR Anjiografi

Serebral anevrizma saptanmasinda kullanlabilecek diger bir goruntiileme yontemi de MRA’dir. Ug
boyutlu gadolinium MRA lezyonun her agidan goruntilenmesine olanak saglar. 3D-BTA gibi iyotlu
kontrast madde veya iyonize radyasyon kullanilmaz. Bu yoniyle renal fonksiyonlar: bozuk hastalar
veya tomografide kullamlan kontrast maddeye alerjisi olan hastalarda 3D kontrastli MRA iyi bir
secenektir. MRA, BTA ile karsilastirildiginda harcanan zaman bakimindan dezavantajlidir. Travma
durumlarinda pratik bir yontem degildir. Kullamlabilirligi sinirlidir, hastamn gekim esnasinda uygun
monitorizasyonu zor olabilir, hastalar MR uyumlu olmayan tibbi cihazlara bagli olabilir. Tum
bunlara ek olarak harekete bagli artefaktlar, cerrahi klips ve ortopedik aletler, tirbllan akim ve

pulsatilite nedeniyle de MRA’ nin kullanimi simirlidir.
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Sekil 6:Anevrizma M RA goruntusi

2.4.3. Anjiogr afi

Anjiografi arter ve venlerin limen icine iyotlu kontrast madde enjesiyonunu takiben alinan filmler
sayesinde damarin gorinttlenmesi teknigidir. Ilk anjiografik uygulamalar 1920'li yillara dayanr.
1953 yilinda Sven Ivaar Seldinger perkitan arteriyal kateterizasyon igin yeni bir method uygulams
ve anjiografi ve girisimsel radyoloji alaninda yeni kapilar agmistir (39) .Arteriel ya da vendz
incelemelerin ¢cogunda femoral bdlge girisim igin tercih edilir. Bunu aksiler, kibital, subklavyen
bdlge izler. Ancak girisim yerinde komplikasyon sikligi femoral bdlgede en distuk oranda olup
aksiller ve diger girisim seceneklerinde komplikasyon oranlart artmaktadir. Yeni goruntileme
metodlarinin ortaya ¢ikmasiyla baslangigta bunlarin anjiografinin yerini alacag: distnilmus, ancak
morbiditesi daha az kontrast madde kullammu, gelistirilmis kateterizasyon teknikleri ve radyolojik
teknikte bilgisayar teknolojisinin uygulanmasina bagli ilerlemeler sayesinde halen yararli ve
terapOtik bir modalite olarak kalmustir. Teknik becerilerin artmasi, farmakolojik bilgilerin
genislemesi, sedasyon ve analjezideki gelismeler ve hastalarin klinik yonetiminin iyilesmesi
sayesinde girisimsel yontemlerin kullanilabilirligi genislemistir.

Anjiografide goruntileme sistemleri iki ana baslik altinda incelenir. Bunlar konvansiyonel anjiografi
ve DSA’dir. Konvansiyonel anjiografi kisa ekspojur streleri ve disik tip voltagjina ragmen yiksek
miktarda kontrast madde kullamimina gerek duyar. DSA konvansiyonel anjiografiden yiksek akim
kapasiteli jeneratorler ve 1s1 depolama kapasitesi yuksek tipler gerektirme 6zelligi ile daha distk
miktarda kontrast maddenin yeterli olmasi ile ayrilmaktadir. DSA, 19801 yillarda dijital
gorintileme yontemlerinin ve bilgisayar teknolojisinin hizla gelismesi sayesinde gelistirilmis
bilgisayar bazli bir elektronik subtraksiyon yontemidir. Cihaz dijital fluorografi yontemiyle dijital
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gorintd olusturur. Goruntt kuvvetlendirici tipiin ¢ikis ylzeyinde olusan gorintd, bir TV kamerasina
video sinyali olarak alinir. Burada olusan gorintl analog-dijital gevirici Unitesinde, dijitalize edilir.
Ik olarak vaskiler yapisi incelenecek olan bolgenin kontrastsiz bir gortntisi alinir. Bu goriinttye
mask denir. Daha sonra cihaz ve hastada hicbir pozisyon degisikligi yapmaksizin kontrast madde
verilerek sonraki goruntiler elde edilir. Sonradan elde edilen kontrastli goruntiler ile mask,
bilgisayar araciligi ile piksel piksel Ust Uste cakistirilarak kontrastli goruntiiden mask cikarilir.
Remasking 0zelligi sayesinde goruntll serisi icerisinden herhangi bir imaj mask olarak secilebilir.
Ideal subtraksiyon, kontrastin gorilmesinden hemen oOnceki gorunti karesinin mask olarak
secilmesiyle yapilir.

Landmarking ozelligi gorintt Uzerindeki anatomik referans noktalarinin lokalize edilmesine olanak
saglar.

Piksel sift (piksel kaydirma), hareket artefaktlarint azaltmak igin, kontrastl gorinttiyl mask tzerinde
kaydirararak en uygun subtraksiyonu yapma islemidir. Ayrica kontur genisletme ve elektronik
bilyiitme gibi 6zellikler de meveuttur. Ozel software programlar sayesinde, voliim, damar stenozunun
derecesi ve lezyonunun boyutu da 6lculebilir.

Roadmapping kateteri yonlendirmeden 6nce kontrast madde verilerek yol gosterici olarak damar
haritasinin ¢ikarilmasi ve bunun canli skopi goruntist Uzerinde gosterilmesi islemidir. Boylelikle
girisimsel prosedirler sirasinda kateterin yerlestirilmesi icin bir gortntti kilavuzu elde edilmis olur
(40).

2.4.3.1. Endovaskiiler Girisim

2.4.3.1. Kontrast M addeler

Intravaskiiler olarak kullanilacak ideal bir kontrast madde radyoopak, diisiik vizkoziteli, kana kolay
karisabilir, kan icinde kalabilir, inert ve kolay atilabilir olmali, toksik olmamalidir.

Kontrast madde ’ler organik iyot bilesikleridir. Radyoopasite, sollisyondaki iyot konsantrasyonu ile
ilgilidir.

2.4.3.2. Kateterizasyon

Hastanin islem Oncesi kardiovaskiler, hematolojik, renal, norolojik, hepatik, endokrin ydnden
durumu degerlendirilmelidir. Bununla birlikte hastamin mevcut problemi, hikayesi, alerji 6ykisi,
kullandigr ilaglar da sorgulanmalidir. Standart anjiografik  prosedirler igin  rolatif
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kontraendikasyonlar multisistem yetmezlik, ciddi kontrast madde alerjisi, renal yetmezlik, gegirilmis
miyokard enfarktisil, ciddi kardiyak aritmi, dizeltilemeyen koagulaopati, gebelik gibi durumlardir
(83,84). islem 6ncesi hasta ve hasta yakinlarina islem teknigi, kullamlacak anestezi sedasyon ve bu
islemlerin olasi komplikasyonlar1 hakkinda bilgi verilmeli ve hastanin aydinlatilmis onam formu
alinmalidir. Islemden bir giin 6nce hastatercihen 6-8 saat ag birakilmali ve hidrasyonu saglanmalidhr.
Hastamin koagulasyon parametreleri (PT, aPTT, INR), bobrek fonksiyon testleri, tam kan sayim
degerlendirilmelidir.

Her kateterizasyon islemi Oncesi lokal anestezik madde uygulamasi yapilir. Femoral veya aksiller
arter girisi icin, giris yeri lokal olarak tras edilir. Antiseptik soliisyonla silinir. Hasta delikli ortl ile
kapatilir ve lokal anestezik yapilir. Inguinal bolgede, ingtiinal kivrimin 1-2 cm altindan 1-2 mm' lik
yuzeyel kesi yapilir. Arter palpe edilerek igne ile yaklasik 45 derecelik aci ile artere girilir (Seldinger
Y ontemi). Kisa kilavuz tel yerlestirilir. Tel Uzerine bastirilarak igne ¢ekilir. GW Uzerinden intradiiser
dilatatorle birlikte yerlestirilir. GW ve intradiserdeki dilatator c¢ikartilir. Heparinli soltisyonla 2-3
dakika araliklarla yikanir. Bu intradiiser yolu ile arter kateterize edilir. Aksiller arter girisi icin de
ayni islemler yapilir (80).

2.4.3.4. Kateterizasyon K omplikasyonlari

Genel ve lokal komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir. Genel olarak hafif, orta, siddetli kontrast madde
reaksiyonlari, emboli, septisemi ve vagal inhibisyon olusabilir. Kontrast madde reaksiyonlari hafif,
orta ve siddetli olabilir. Hafif reaksiyonlar; Urtiker, bulanti, kusma, konjuntival reaksiyon, solukluk,
terleme, sicak-soguk hissi, tasikardi/ bradikardi, injeksiyonu takiben kol agrisidhr. lyilesme hizlidir
ve tedavi gerektirmez. Orta siddetli reaksiyonlar, yaygin urtiker, bronkospaznvlaringospazm,
anjiondrotik 6dem, 1limli hipotansiyon, halsizlik, bas agrisi, siddetli kusma, katilik, dispne,
gogugkarin agrisidir. Acil tedavi gerektirir. Tedaviye cevap hizlidir. Siddetli reaksiyonlar yasami
tehdit eden reaksiyonlardir. Kardiopulmoner kollaps, pulmoner ddem, refrakter bronkospazm ve
laringospazm, miyokardiyal iskemi, tasikardi, bradikardi, aritmi, kardiyak arrest, ciddi kollaps, biling
kaybi ve glottik 6dem baslicalaridir. Emboliler pihti, hava ve kolesterol embolileridir. Kolesterol
embolileri ciddi aterosklerozu olan hastalarda spontan olarak da olusabilir. Vital organlara ulasirsa
ciddi hasarlara sebep olur. Vagal inhibisyon daha ¢ok intraven6z kolanjiografi veya urografi gibi
islemlerde kontrast madde enjeksiyonu sonrasi gelisen bradikardi ile karakterizedir. Bu yoniyle
alerjik reaksiyon sonrasi gelisen ve tasikardiyle seyreden dolasim kollapsindan ayrilir.
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Lokal komplikasyonlar, giris yerinde hemoraji ve hematom, psddoanevrizma, AV fistll, perivaskiler
veya subintimal kontrast madde enjeksiyonu, lokal tromboz, lokal enfeksiyon, komsu sinirlerde
zedelenme, fazla kontrast maddeye veya kateter piht: embolisine bagli hedef veya diger organlarda
hasar, kilavuz tel ucunda kirilma, kateter ucunda digumlenmedir. Hematom daha ¢ok hipertansif
hastalarda gozlenen bir komplikasyondur. islem Oncesi hastanin varsa aldigi antikoagulanlarin
kesilmesi oldukga Onemlidir. Sinir hasarlar1 ise daha ¢ok transaksiller kateterizasyon islemleri
sonrasinda gorulr (80,83).

2.5. Tedavi YoOntemleri

Subaraknoid kanama (SAK) geciren hastalarin ¢ogunlugunda O6nceden uyarict bir semptomu
olmadigindan dolay1 henliz ruptiire olmamis anevrizmas: olan hastalarda yapilmas: gereken tedavi
kanama riskini dnlemek olmalidir.

Intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde iki yontem mevcuttur. Bunlar genis capta uygulanan cerrahi
ve 1995’ den beri birgok merkezde kullamlan endovaskiiler tedavi yontemleridir.

2.5.1. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavinin avantaji, anevrizmanin; ana damarini veya dallarint koruyarak, kanama riskini
elimine ederek ve dolasimin disinda tutarak tam olarak kliplenmesidir. Cerrahi tedavi aym zamanda
blytk anevrizma kesesinin kitlesini de elimine edebilir. Cerrahi sirasinda hidrosefali ve vazospazmi
azaltmak icin kan subaraknoid alandan bosaltilabilir. Cerrahi tedavi kese ile boyun oranlarina bagl
degildir ve klipler genis boyunlu anevrizmalardaki bir duvar: rekonstrukte etmek icin kullamlabilir.
En blylk dezavantaji klip yerlesiminde anevrizma kesesini gostermeyi basarmak icin kraniyotomi
ve beyin retraksiyonuna ihtiya¢ duyulmasidir. Bir diger dezavantai ise klip yerlestirildiginde
anevrizma gevresinin bazi durumlarda gérilemeyebilmesi nedeniyle diger damarlarinda isleme dahil
edilebilmesi veyaklip yerlesimi ile hasara ugrayabilmesidir (82).

Ruptlre anevrizmas: olan hastalarda cerrahi girisimin zamanlamasi oldukca tartismali bir konudur.
Erken cerrahide (SAK sonrasi 48-96 saat) islemin ve islemin yam sira olusacak komplikasyonlarin
oram daha yuksektir. Fakat eger vazospazm gelisirse medikal tedavisine imkan saglar ve tekrar
kanamay1 Onler. Geg cerrahi (SAK sonrasi 10-14 gin) daha disik islem komplikasyonu olmasina
ragmen, vazospazm tedavisine baslamada ve tekrar kanama durumunda komplikasyonlarda artma
riski vardir (82). Ruptire olmus anevrizmanin cerrahi tedavisinden sonra hastanin hastanede kalis
siresi, kraniyotomiden ziyade SAK’1n etkilerine baglidir. Cerrahi klipleme gegiren ¢ogu hastaya
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intraoperatif veya postoperatif anjiografi yapilmamaktadir. Bunun nedeni cerrahi Kkliplenmis
anevrizmalarin kapatildiginin distinilmesidir. Bununla birlikte kliplenmis anevrizmalarin bazi geg
anjiografi serilerinde rekirren anevrizmalarin % 1,5, bilinen artakalanin (remnant) biyume oraninin
% 25 ve yillik hemoraji riskinin % 1,9 oldugu gosterilmistir. Bir diger calismada kliplenmis
anevrizmalarin % 4’ tinde beklenmedik rezidliel anevrizma oldugu gosterilmistir (82). Anevrizmanin
inkomplet kliplenmesi yaklasik olarak % 4’ [tk rekirren anevrizma olusturma riskine, bu da yillik %
3,7 hemoraji riskine sahiptir. Riptire olmayan anevrizmas: olan hastalardaki cerrahi mortalitenin
riski, anevrizma yeri ve yerlesimine bagli olarak % 7'ye kadar ¢gikmaktadir. Cerrahi morbidite ayn
faktorlere bagli olmasina ragmen ve genellikle % 4’10k bir oranda oldugu dustnilmesine ragmen,
riptire olmamis anevrizmalar: arastiran bir ¢alismadaki raporda, Wiebers ve arkadaslar: sasirtict bir
bicimde % 17’ den ¢ok daha fazla oldugunu bulmuslardir (82).

2.5.2. Endovaskuler Tedavi

Ruptlre veya unruptire anevrizmalar icin endovaskuler tekniklerdeki avantajlar prosedirin hizi,
transfemoral arteryel yaklasimlarin kullanimi (kraniyotomi gerekmemesi), multipl anevrizmalar ve
vazospazmi aym zamanda tedavi etme becerisidir (82). Goreceli dezavantajlar: ise nispeten dar
anevrizma boynuna ihtiyag duyulmas: ve uzun donemli sonuclarda bilgi eksikligidir (82). Ancak
teknolojideki gelismeler boyun genisligini bir dezavantaj olmaktan ¢ikarmaktadir. SAK icgin risk
tastyan hastalarda anevrizma |Umeninin  kapatiimast icin  yerlestirilen koillerin  siklig:
(kompaksiyonu) onemlidir. Koillerle endovaskuler tedavi géren hastalarin yaklasik % 10 unda
ileride tekrar endovaskuler veya cerrahi tedavi gerekir. BlyUk bir koil yumag: nedeniyle yogun bir
kitle etkisi gecici olarak olusabilir ve hatta nadirde olsa bu kitle etkisi kalic1 olabilir (82). Bununla
birlikte cogu durumda, anevrizmada ki trombiise sekonder baslangigta olusan inflamatuar cevap
¢Ozuldgi icin zaman icinde (gunlerce ve haftalarca) kitle etkisi daha da azalir (82). Anevrizmanin
inkomplet olarak koil ile doldurulmasi cerrahi kliplemeyi zorlastirir ve anevrizmadan koillerin
operatif ¢ikarim zor ve yerlestiriimesine gore daha tehlikeli olabilir (82). Ek olarak anevrizma
boynu yakininda ortaya ¢ikan damarlarin agikligi endovaskiler tekniklerle her zaman garanti
edilemez. Parsiyel kliplenmis bir anevrizmaya endovaskuler tedavi yapilabilir (82).

Endovaskuler tedavinin avantaji hastanede kalis siresini azaltmasi ve dnceki aktivite diizeyine daha
hizl1 doniUs saglamasidir.

Guglielmi ve ekibinin endovaskuler tedavi uyguladiklar1 200 vakalik hasta grubunda mortalite oram
% 1,5 (Hunt & Hess derecelendirmesi grade 4-5 olan 3 hasta) olarak sonuglanmistir. Grade 0-3 olan
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hasta grubunda ise mortalite % O’ dir. Tromboembolik olaylara bagli morbidite ilk 100 hastada % 4,
mortalite % 2 iken ikinci 100 hastada morbidite % 0 mortalite % 1 olarak bulunmustur (82).

Sekil 7: Tedavi Yontemleri

2.5.2.1. Endovaskuler Tedavide Kullanilan M alzemeler

2.5.2.1.1. Balonlar

Endovaskiler tedavide kullanilan balonlar yiksek basingli ve distik basingli olmak Uzere baglica iki
cesittir. Balonlarin major olarak dort kullamm yeri vardir.

YUksek basingli balonlar, ekstrakranial veya intrakranial aterosklerotik hastaliga bagli gelisen
stenozlarda balon anjioplasti amaciyla kullanilir. DUstk basingli balonlar ise SAK sonrasi gelisen
vazospazmin tedavisinde, balon okluzyon testinde ve genis boyunlu serebral anevrizmalarin boyun
modelleme teknigi kullanilarak yapilan koil embolizasyonu sirasinda kullanilir.

25.2.1.2. Kail
Kalic1 vaskiler oklizyon saglamak amaciyla kullamilan mekanik embolizan ajanlardir. Sekillerine
gore (helikal, 2D, 3D, 360 derece) ve kaplandiklart malzemeye gore siniflandirilirlar. itilebilir ve

ayrilabilir olmak Uzere ikiye ayrilirlar. itilebilir koiller itici tel veya sivi ile ilerletiimekte olup,
ayrilabilir koiller elektrolizis (GDC; Guglielmi detachable coil) ve mekanik olarak ayrilabilmektedir.
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Periferal uygulamalarda genellikle itilebilir koil kullanilmaktadir. Ayrilabilir koiller serebral
anevrizma embolizasyonlarinda kullanilmaktadir. Etki mekanizmasi anevrizma ici trombusin matur
fibroselller skar dokusuna dontstni hizlandirmak ve anevrizma boynunun neoendotelizasyonunu
gerceklestirmektir. Intrakraniyal anevrizmalarda kullanilan ayrilabilen koiller ise 1,7-2,3 F
mikrokataterler ile yerlestirilir. Koil secimi anevrizmanin ¢apina ve boyun genisligine gore yapilir
(79,80).

Sekil 8: Sol ICA lateral enjeksiyonlarinda sol paroftalmik lokalizasyonlu dev anevrizmanin
islem

Oncesi gorunimi (A) ve embolizasyon sonrasi anevrizmanin okluzyonu (B) izleniyor.

25.2.1.3. Stentler

Endovaskuler tedavide siklikla aterosklerotik stenozlarin, arteryel diseksiyonlarin ve genis boyunlu
intrakranial anevrizmalarin tedavisinde kullanmilirlar. Stent uygulamalarindan Once ve sonra
antiagregan ilaclar kullamlimalidir. Balon ile genisleyen ve kendiliginden agilan stentler olarak ikiye
ayrilirlar. Periferik uygulamalarda siklikla balon ile genisleyen stentler kullanilir. Anevrizma
tedavisinde kullanilan stentler kendiliginden acilan stentlerdir. Anevrizmalarin endovaskuler
tedavisinde stent kullammmimin hemodinamik etkisi tirbulans ile sonlanan anevrizma ici akim
paternini kesintiye ugratmak ve anevrizma icerisindeki kan akiminda staz yaparak trombozu
saglamaktir. Bunun yani sira akim gevirmeleri ve indikledikleri endotelizasyon ile etkilenmis olan
ana arterde rekonstruksiyon saglarlar. Stentlerde ortak sorun intimal hiperplazi veya restenoz

38



gelismesidir. Antikoagulan ve antiagreganlar ile bu durum onlenebilir. Tim stentler MR uyumludur
(81).

Sekil 9: Anevrizma koil embolizasyonu

Anevrizma

Anevrizma

Klasik koilleme Balon + koil Stent + koil Balon + onyx

Sekil 10: Endovasktler tedaviler
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2.5.3. ENDOVASKULER TEDAVI KOMPLIKASYONLARI:

Anevrizma koillenmesinde en sik karsilasilan sorun operatorun parsiyel olarak yerlestirilmis olan
koili geri ¢ekme girisiminde bulundugunda gorulen koilin gerilmesidir. Anevrizma iginden kismi
olarak acilmis koilin geri ¢ekilmesiyle direng gostermesi nedeniyle olacaklari 6nlemenin bir yolu
yoktur. Koil pozisyonlamadaki zorluk nedeniyle ilk koilin yerlestirilmesi sirasinda gorulirse
mikrokatater ve koil kilavuz kataterden gekilebilir ve daha sonra koil mikrokateterden cikarilabilir.
Trombusler ana arter veya dallar1 icinde veya endovaskuler tedavi proseduru esnasinda anevrizmanin
tabamnda gozlenirse lizis doku plazminojen aktivatorlerinden bir1 yapilir ve heparin gece boyunca
surdurdlir. Operator siklikla intrakranial kanamayr gosteren 20 mm Hg' den daha buyuk kan
basincindaki ani artiglarin farkinda olmalidir. Anevrizma endovaskuler tedavi sirasinda ruptire
olursa veya kilavuz tel mikrokatater ya da koil ile perfore olursa antikoagulasyon acilen tersine
cevrilmelidir. Baz1 hastalarda ruptiriin varlig: erkenden tespit edilmesine ragmen norolojik bozukluk
gelisecek ve hatta 6lim olucaktir. Bu durumda intrakranial hemorajiye vicudun bir cevabi
neticesinde intrakranial basing artis1 gelisir. Bu basing artisi, diffuz iskemiye yol acan, ortalama
arteriel perfuzyon basinciyla belli bir sireg icinde esitlenir ve kanama durur (41).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTA SECIMI:

Bu calismaya intrakranial anevrizmaya sahip, endovaskuler tedaviye uygun olan, Mayis 2012- Aralik
2012 tarihleri arasinda, Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi Girisimsel Radyoloji tinitesinde tedavi
edilmis 15'i kadin 22'si erkek; 37 hasta dahil edilmistir. Otuzbes hastada tek anevrizma, bir hastada
3 anevrizma, bir hastada ise 2 anevrizma olmak Uzere toplam 40 anevrizmada olguimler yapilmistir.
Klinigimizde ortalama haftada 2 anevrizma hastasi tedavi edilmektedir. Mayis 2012- Aralik 2012
tarihleri arasinda klinigimize tedavi amaciyla basvuran bitiin kanamis ve kanamamis anevrizma
hastalar1 arastirmaya dahil edilmistir. TUm olgularda anevrizmay: igeren arter kateter anjiografi
(sayisal cikarma anjiografisi) ile goruntilenmistir.

Sol ve sag internal karotid arterin supraklinoid segment kaynakli iki anevrizmasi olan hastamin
tedavisi aynm seansta gerceklestirilmistir. Bir hastada sag supraklinoid segmentte, sol karotid oftalmik
segmentte ve baziler tepede yer alan toplam ¢ adet anevrizma mevcuttu ve tedavi iki ayr1 seansta
gerceklestirildi. Bunun disinda bir hastada sag orta serebral arter-anterior serebral arter
bifurkasyonunda, besinde baziler tepede, ikisinde orta serebral arter bifurkasyonunda, dort hastada
anterior serebral arter, atisinda anterior komunikan arter, alti hastada karotid-oftalmik, bes hastada
karotid-supraklinoid, birinde baziler fenestrasyon, ¢ hastada posterior komunikan, ikisinde posterior
inferior serebellar, bir hastada paraklinoid karotid arter anevrizmasi bulunmaktaydi.

26 tane (%65) anevrizma yan duvar anevrizmas: iken 14 tane (%35) anevrizma bifurkasyon
anevrizmas idi. Kanamis anevrizmalarin 15 tanesi (%65) yan duvar anevrizmas: iken, kanamamis
anevrizmalarin 11 tanesi (%65) yan duvar anevrizmas: idi. Ote yandan kanamis anevrizmalarin 8
tanesi (%35) bifurkasyon anevrizmasi iken, kanamamis anevrizmalarin 6 tanesi (%35) bifurkasyon

anevrizmasi idi.

Bu calismaya endovaskiler tedaviye uygun olan hastalar dahil edilmistir. Endovaskiler tedavinin en
onemli uygunluk komponenti anjiyografide ana damardan anevrizmay: ayirma ve anevrizma
boynunu goésterebilmenin mimkin olmasidir. Bunun disinda endovaskiler tedavi endikasyonlari

sunlardir:

1- Derin yerlesim, genis boyun, fusiform sekil gibi anatomik zorluklar — olumsuzluklar
nedeniyle cerrahi riski yiksek olan anevrizmalar
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2- Genel durum, siddetli vazospazm gibi klinik nedenlerle cerrahi riskinin yuksek oldugu
durumlar

3- Hastanin kraniotomi istememesi ve anevrizmanin endovaskiler tedaviye uygun olmasi

4- GUnumiz teknolojisinde hemen hemen bitin intrakranial anevrizmalar endovaskiler tedavi
icin uygun hale gelmistir ancak periferal yerlesimli, kicuk ve genis boyunlu anevrizmalar
endovaskller tedavi acisindan halen yiksek risk tasimaktadir. Ayrica orta serebral arter
bifurkasyon anevrizmalar: ve yine boyundan dal ¢ikan anterior kominikan arter ya da diger
bolge anevrizmalar1 eger kanamislarsa tedavi icin stent modelleme ve bu nedenle antiagregan
tedavi gerektirdikleri icin genellikle endovaskiler tedavi igin uygun kabul edilmezler; ancak
bu anevrizmalar bile eger hastada baska nedenlerle cerrahi kontrendike ise anevrizmanin
tekrar kanama riski gbzoniine alinarak endovaskiler girisim ile tedavi edilehbilir.

Subaraknoid kanamaya bagli vasospazmi olan olgular calismadan dislanmistir. Endovaskiiler
tedavileri yapilan 17’'si kanamamis, 23’ 0 kanamis toplam 40 anevrizmada parent arter ve anevrizma
mikro-kateterizasyonu sirasinda anevrizma iginde ve parent arter iginde basing dlgimleri yapilmistir.

Hastalarin yaslar1 40 ile 66 arasinda degismekteydi (Ortalama 53). 0-18 yas araligindaki hastalar
pediatrik yas grubu olarak degerlendirilmis ve ¢alisma dis1 tutulmustur.

Hasta ve anevrizma verileri Tablo -1' de sunulmustur.

Islem o6ncesi hasta ve hasta yakinlarina islem teknigi, kullamlacak anestezi sedasyon ve bu
islemlerin olasi komplikasyonlari hakkinda bilgi verilmis ve hastalardan aydinlatilmis onam formu

alinmigtr.

3.2 ENDOVASKULER TEDAVI VE BASINC OLCUMU:

3.2.1. Endovaskuler Tedavi:

Anevrizmatedavi islemleri merkezimizde girisimsel radyoloji Gnitesinde bulunan Allura XPer FD20
Biplane Anjio cihazi (Philips, Nedherlands) esliginde gerceklestirilmistir. Unitemizde anevrizma
tedavi islemleri genel anestezi altinda yapilmistir. Anevrizma tamst biitin hastalarda anjiografi ile
dogrulanmis; endovaskiiler tedavi tanisal anjiografiden sonra ikinci bir seansta gercgeklestirilmistir.
Standart olarak tedavi planlanan tim olgularda tedavi edilecek anevrizmay: barindiran arterin
servikal parcasina 6 F ya da 7 F kilavuz kateter yerlestirildi. Baz1 olgularda tortioz anatomiye karsi
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daha stabil bir kateterizasyon icin 65 cm yada 90 cm'’lik uzun introducer kullanildi. Endovaskiiler
tedavi yontemi belirlenirken anevrizmanin dolasim dis1 birakilmasinin yanisira ana arter lameni de
korunmaya calisildi. 8 anevrizma stent modelleme; kalan 32 anevrizma ise mikrosarmal
embolizasyon ile tedavi edilmistir. Bu amagla anevrizma mikrokateter ile kateterize edildi ve
anevrizma i¢ci mikrosarmallar ile dolduruldu. Mikrosarmallar ile embolizasyon icin internal karotid
artere yerlestirilen kilavuz kateter icinden mikrokateter, mikrokilavuz tel maniplasyonlarinin da
yardim ile anevrizma limenine ilerletildi. Daha sonra mikrokateter enjeksiyonu ile anevrizma
anatomisi hakkinda ayrintil1 bilgi edinildi (anevrizmanin ¢ikis akimi, anevrizmadan ¢ikan dal olup
olmadig1 gibi konularda). Kosullar uygun ise mikrosarmallar anevrizma capina uyan boyuttan
baslanarak ve gitgide cap azaltilarak birbiri ardina anevrizma igine ilerletilip elektroliz ile agilmaya
basland. Ilk sarmalin, sonradan acilacak sarmallarin anevrizma disina tasmasim 6nlemek (izere,
anevrizma limeninin dis yoringesinde iyi bir ¢ati olusturmasina 6zen gosterildi. Bastan itibaren
herhangi bir sarmal ana arter Itimenine tastiginda ayirilmadan geri alindi. Embolizasyon islemi
anjiografik olarak anevrizma limeni dolduruluncaya ve son sarmal arter [imenine sarkincaya kadar
sirdurdldd. Sarmallarin arter limenine sarktigi durumlarda bir okliizyon balonu anevrizma boynuna
kadar ilerletildi ve balon sisirilerek anevrizma boynu gegici olarak tikanmip sarmallar bu siire icinde
anevrizma icinde sarildilar ("remodelling yontemi"). Sarmal, balon indirildiginde Iimene tasmiyorsa,
elektroliz ile serbestlestirildi.

3.2.2. Peroperatif Basing Olgtimii:

Dogrudan arteriel basing izlemi, anlik kan basinci degisikliklerinin beklendigi ve bunlarin izl
tespitinin hayati 6neme sahip oldugu durumlarda kullamImalidir. Bu kosullar, tipik olarak, ciddi
kardiyovaskuler hastalik veya hemodinamik kararsizlik 6ykusii bulunan hastalar icin ya da planlanan
ameliyat prosedurunun, biyik, ani kardiyovaskuler degisiklikler, hizli kan kaybi veya biyik sivi
degisikliklerine neden olabilecegi durumlar igin gegerlidir. Surekli basing izlemine ek olarak, arteriel
kateterizasyon, guvenilir vaskuler erisim saglamakta ve sik kan drneklemesi icin multipl arteriel veya
venoz ponksiyon ihtiyacinm ortadan kaldirmaktadir. Dogrudan arteriel basing izlenminin belki de en
az deginilen avantaj1, arteriel basing dalga bicimi analizinin, hastamn durumuna iliskin birgcok énemli
taisal ipuclar: vermesidir. Radial arter, anestezide ve yogun bakimda invaziv kan basinci izlemi igin
kullanilan en genel bolgedir. Basing monitGrizasyon sistemleri; intra-arteriyel kateter, uzatma
kablosu, Uc¢li musluklar, kan oOrnekleme seti, basing transducer, kesintisiz yikama sistemi ve
monitérle baglantlyr saglayan elektronik kablo ve monitérden olusur. Uclii musluklar kan

orneklemesini ve sifir referans degerini saglamak icin atmosferik basinca ulasimi saglar. Yikama
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sistemi de kesintisiz ve yavas salin infizyonu ile monitdrizasyon sistemini yikamaya ve kateter
icerisinde trombus olusumunu dnlemeye yardim eder. Monitorizasyonu baslatmadan 6nce transducer
sifirlanmal1, kalibre edilmeli ve hasta lzerinde uygun pozisyonda yerlestirilmelidir. Ik adim
muslugu havaya acarak atmosferik basincla esitlemek ve monitdrden sifir degerini elde etmektir.
Boylece transducerin tim intravaskiler basinclara kars: bir referans degeri (atmosferik basing) olmus
olur. Transducer supin yatan bir hastada midaksiller ¢izgi hizasinda yerlestirilir. Es zamanli olarak
hastanin tim girisimlerde zaten arteriyel kan basinci takibi amaciyla kullamimakta olan radial arter
kan basinci 6lcimleri de kaydedilmistir.

Peroperatif basing Olglimii “zaten yapilacak olan” mikrokatetrizasyon sirasinda yapildi. Olgiim
mikrokateter anevrizma kesesine ilerletilmeden hemen once ve ilerletildikten hemen sonra yapildi.
Mikrokateter ucu parent arter icinde anevrizma boynu hizasinda iken ve anevrizma kesesi iginde
(tipik olarak kesenin ortasinda) iken olcim yapildi. Mikrokatater ucu Olgim yapilacak noktaya
ulastiginda mikrokateterin disaridaki kismi basing 6l¢iim hattina bagland: ve dlgtimler yapildi. Dogru
Olclim icgin, yapilan 6lglim sirasinda basing monitorunda arteriyel basing trasesinin gorundiglinden
emin olunmus; sistolik, diastolik ve ortalama basinglar kaydedilmistir.

Arastirmamizda yapilan basing 6lgimi sadece endovaskiler tedavinin 1-2 dakikalik bir kisminda
gerceklestirilmektedir. Bu sebeple basing 6lciimi hasta agisindan herhangi bir risk icermemektedir.
TUm hastalara genel anestezi sirasinda zaten radial arterden arteriel kanulasyon yapilmisti. Y ukarida
anlatilan transduser kullanilarak es zamanli hem radial arter hem de anevrizma ici ve parent arter
basinglar: kaydedildi.

Takip

Tim hastalara girisim sirasinda 5000 U 1V bolus heparin verildi. Daha sonra ise islem devam ettigi
siirece 1000 IU/sa dozunda 1V heparin infizyon uygulandi. Girisim sirasinda modelleme amaciyla
intrakranial stent kullanildi ise bu olgular girisimden 3 gtinceden baslamak ve girisimden sonra 6 ay
devam etmek Uzere aspirin (100 mg/gun) ve clopidogrel (75 mg/gun) aldilar. Alti ay sonra
clopidogrel kesildi. Aspirin ise dmur boyu strdurtldu.

Embolizasyon sonrasi flat panel BT ile goruntileme yapildi. Taburcu sonrasi tim hastalar klinik ve
fizik muayene ile takibe alindi. Takip anjiografileri MR anjiografi ile 6. ayda ve takip eden yillarda
planlandi. Takipte kateter anjiografi ihtiyag halinde segilmis hastalarda yapildi.
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3.2.3. Anevrizma morfolojik élgiimleri:

Hemodinamik faktorlerin anevrizma gelisiminde, buylimesinde ve ruptirinde dnemli rol oynadigi
distuntlmektedir (56). Kanamamis serebral anevrizmalar distk bir ruptr riski tasimasina ragmen,
intrakranial kanamamn kott prognozundan dolayr anevrizma ruptirini onleyici midahaleler
distunulmektedir (53,54). Intrakranial anevrizmalarin mevcut tedavileri kiicik ama anlaml1 bir risk
tagirlar; ki bu risk anevrizmamn kendigilinden ruptiire olmariskini bazen asabilir (53) . Ancak elektif
koruyucu onlemlerin planlanabilmesi anevrizma olusumu, blyimesi ve ruptUrinin altinda yatan
mekanizmalarin daha iyi anlasiimasim gerektirmektedir, boylece tedavinin muhtemel riskler ve
yararlar1 gozénunde bulundurularak dogru kararlar alinabilir (57). Kanamis ve kanamamis
anevrizmalar arasinda igyapilar: ve klinik 6zellikleri agisindan farkliliklar vardir. insidental saptanan
bir anevrizmamin ruptdr riskinin 6nceden tahmin edilmesinin buyuk bir klinik degeri olacaktir. Bu
sebeple birgok arastirmaci intrakranial anevrizma ruptird igin risk faktorlerini tammlamaya
calismaktadir. Prospektif anevrizma ruptird risk degerlendirilmesine yonelik yapilan calismalar
Ozellikle anevrizma boyutu, yerlesimi ve sekli Uzerine yogunlasmistir (65). Mevcut risk
degerlendirmesi 0zellikle anevrizma boyutuna dayanmaktadir; biyuk boyutlu anevrizmalarin ruptir
riski kiicik boyutlu anevrizmalardan daha fazladir (34,55). Ancak kicik anevrizmalar da ruptire
olabilir, bu sebeple sadece anevrizma boyutu ruptir riskini belirlemede yeterli ve guvenilir
olmayabilir. Bu sebeple anevrizma ve parent arter arasindaki morfolojik iliskiye, intraanevrizmal
akim paternine yonelik calismalar yapilmis ve ruptir mekanizmalari bazi geometrik olgimlerle
aciklanmaya calisilmaktadr.

Klinigimiz girisimsel radyoloji Unitesinde bulunan Allura XPer FD20 Biplane Anjio cihazinin
(Philips, Nedherlands) kendi software ( yazilim programlarini) ve rekonstruksiyon sistemlerini
kullanarak ¢ boyutlu serebral anjiogramlar elde edilmistir. Ug boyutlu gorintilerde, anevrizma
yuksekligi, anevrizma genisligi, anevrizma boyun ¢api, anevrizma maksimal kubbe ¢api, giris agisi
Olciimuistir. Bunun disinda volumetrik olcim sistemleri kullamlarak anevrizma ortalama hacmi

hesaplanmustir.

i Anevrizmayuksekligi

i Anevrizmagenisligi (en)

i Anevrizma boyun ¢api

i Maksimal kubbe ¢ap1 (Dmax)

i GoOruntd oran (Y Ukseklik- boyun orani) (Aspect ratio)
i Yukseklik/ en oram (Height/ Width ratio)
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i Giris acisi (inflow angle)

i Anevrizmahacmi

GOruntt oran (Aspect ratio) = (Y Ukseklik/Boyun orant) Anevrizma yuksekliginin anevrizma
boyun ¢apina bolinmesiyle elde edilir.
Y Ukseklik/ En oram (Height/ Width ratio) = Anevrizma yiksekliginin anevrizma enine bolinmesiyle
elde edilir.
Maksimal kubbe ¢ap1 (Dmax) = Anevrizma boynundan anevrizma kubbesi en ug noktasina uzanan
cap.

Anevrizma yuksekligi = Anevrizma kubbesinden, enine dik olarak uzanan ¢ap
Girig acisi (inflow angle) = Parent arter ile anevrizma boynundan anevrizma kubbesine uzanan aks

arasindaki agt .

Sekil 11: Anevrizma morfolojik parametreleri
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=

Sekil 12: Anevrizma giris agist

Giris agisi (inflow angle) parent arter ile anevrizma boynundan anevrizma kubbesine uzanan aks

arasindaki aginin 6lgulmesi ile bulunur.
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Sekil 13:Anevrizma morfolojik parametreleri

Sekil 14:Anevrizma giris acis 6lcimu
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Bunun disinda volumetrik data sistemleri kullanilarak anevrizma ortalama hacmi hesaplanmustir. Bu
sistemde deforme edilebilen kire kullamlarak anevrizma boyutuna uygun olarak kireye sekil

verilmis ve ortalama hacim elde edilmistir.

Sekil 15: Anevrizma hacim 6l¢cimu

49



3.3. DEGERLENDIRME:

3.3.1. Demografik Veriler:

Calismaya dahil edilen 37 hastanin; yas, cinsiyet, sigara kullamimu, hipertansiyon (HT), ailesel
anevrizma oykusl, gibi demografik verileri ve risk faktorleri degerlendirilmistir. Tim olgularda
anevrizmay1 iceren arter kateter anjiografi (sayisal ¢ikarma anjiografisi) ile goruntilenmistir.
Endovaskiiler tedavileri yapilan 17’ si kanamamus, 23’ U kanamis toplam 40 anevrizmada parent arter
ve anevrizma mikro-kateterizasyonu sirasinda anevrizma icinde ve parent arter icinde basing
Olcimleri yapilmistir. Hastalarin yaslar1 40 ile 66 arasinda degismekteydi (Ortalama 53). 0-18 yas
araligindaki hastalar pediatrik yas grubu olarak degerlendirildi ve galisma dis1 tutuldu. Hastalardan
24’1 sigara igmekteydi. 11 hastada hipertansiyon mevcuttu. Higbir hastada madde kullamim 6ykisi
bulunmamaktaydi. 4 hastada ailesel anevrizma 6ykusl bulunmaktaydi. Tablo 1'de calismadaki
hastalarin demografik bulgularinin 6zeti sunulmaktadhr.
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3.4. ISTATISTIK:

Veri analizi ve istatistiksel analiz SPSS 20.0 paket programi ile degerlendirilmistir. Degiskenler
ortalama ve dagilimlar ile 6zetlenmistir. Demografik veriler, risk faktorleri ile, anevrizma kesesinde
ve parent arterde peroperatif basing odlcimlerinin sonuglar: degerlendirilmistir. Bu veriler kanamis
ve kanamamis anevrizmast bulunan olgular grubunda degerlendirilmis ve gruplar
karsilastirilmislardir. Istatistik analizde sayimla belirtilen degerler icin Ki kare testi, Fisher Kesin
Testi uygulanmustir. Olciimle belirtilen degerler icin Korelasyon analizi ile Wilcoxon Testi grup ici
karsilastrmada, Mann Whitney U testi gruplar arasi karsilastirmada kullamlmistir. Anevrizma
morfolojik  Olglimlerinde sensivite ve spesifiteyi degerlendirmek icin  Roc analizinden
yararlanlmustir. Istatistiksel anlamlilik igin p<0.05 kosulu aranmustr.
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4. BULGULAR:

Dokuz Eylul Universitesi Hastanesi Girisimsel Radyoloji Unitesinde Mayis 2012- Aralik 2012
tarihleri tarihleri arasinda endovaskiiler tedavi uygulanmis olan 37 hasta degerlendirilmis; toplam 40
anevrizmada basing olgiimleri gergeklestirilmistir.

4.1. Demografik Veriler:

Calismamizda endovaskiiler tedaviye uygun kanamis (n=23) ve kanamams (n=17) toplam 40
intrakranial anevrizma bulunmaktaydi. Temel hasta 6zellikleri Tablo 1 de sunulmustur.

Tablo -1: Tammlayic veriler

KANAMAMIS
KANAMIS ANEVRIZMA ANEVRIZMA
(n=23) (n=14) P degeri
Yas
50,8 £11,7 53,2+138 0,551*
Erkek/Kadin 12(%52,2) / 11(%47,8) 10(%71,4) / 4(%28,6) 0,247**
Sigara Kullamm 16(%669,6) 8(%57,1) 0,495***
Hipertansiyon 7(%30,4) 4(%28,6) i
Ailesd Anevrizma Oykiisii
y! 2(%8,7) 2(%14,3) 0,625+
Anevrizma yeri
15(%57,7) 11(%42,3)
Y an Duvar
_ 8(%57,1) 6(%042,9) 0,487**
Bifurkasyon

* : Mann Whitney U
**: KiKare Testi

***: Fisher Kesin Test
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Ortalama yas, kanamis anevrizma grubunda 50,8 (+11,7), kanamamis anevrizma grubunda 53,2
(x13,8) olarak tespit edildi. Erkek cinsiyet kanamis anevrizma grubunda 12 (%52,2), kanamamis
anevrizma grubunda 10 (%71,4) olarak degerlendirildi. Kadin cinsiyet kanamis anevrizma grubunda
11 (%47,8), kanamamis anevrizma grubunda 4 (%28,6) olarak degerlendirildi. Sigara kullanmim
kanamis anevrizma grubunda 16 (%69,6) , kanamamis anevrizma grubunda 8 (%57,1) hastada tespit
edildi. Hipertansiyon varligi, kanamis anevrizma grubunda 7 (%30,4), kanamamis anevrizma
grubunda 4 (%28,6) olarak saptandi. Ailesel anevrizma 6ykisl kanamis anevrizma grubunda 2
(%8,7) , kanamamus anevrizma grubunda 2 (%14,3) olarak degerlendirildi. 26 tane (%65) anevrizma
yan duvar anevrizmast iken, 14 tane (%35) anevrizma bifurkasyon anevrizmas: idi. Kanamis
anevrizmalarin 15 tanesi (%65) yan duvar anevrizmas: iken, kanamamis anevrizmalarin 11 tanesi
(%65) yan duvar anevrizmas idi. Ote yandan kanamis anevrizmalarin 8 tanesi (%35) bifurkasyon
anevrizmasi iken, kanamamis anevrizmalarin 6 tanesi (%35) bifurkasyon anevrizmasi idi. Kanamis
ve kanamamis anevrizmasi olan hasta gruplar1 karsilastirildiginda hastalarin demografik verileri ve
risk faktorleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Hastalar her iki grupta homojen dagilim gostermekteydi.

4.2. Peroperatif Veriler:

Calismamizda endovaskiler tedaviye uygun kanamis (n=23) ve kanamamis (n=17) toplam 40
intrakranial anevrizma bulunmaktaydi. Peroperatif donem verileri degerlendirildiginde kanamis ve
kanamamis anevrizma gruplart arasinda parent arter ve anevrizma kese ic¢i basinclar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmach (p>0,05).
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Tablo -2: Anevrizma kanama durumunun parent arter ve anevrizma kese i¢i basinglari ile

karsilastirilmas

KANAMIS KANAMAMIS

ANEVRIZMA ANEVRIZMA

(n=23) (n=17) P degeri*
Parent arter dgstolik basng

66,5+ 9,84 71,7+ 9,00 0,115
ortalamalar
Parent arter diyastolik basng

61,1+ 8,96 64,4 £ 7,22 0,162
ortalamalar
Parent arter ortalama basng

64,2+ 9,33 67,6 £ 854 0,228
ortalamalar
Anevrizma kese i¢i sistolik basing

67,7+ 117 69,5 + 14,6 0,297
ortalamalar
Anevrizma kese i¢i diyastolik

62,7 £ 10,5 62,4+ 12,2 0,816
basing ortalamalari
Anevrizma keseigi ortalama basing

65,2+ 11,3 66,5 £ 13,3 0,331
ortalamalar
Parent arter normalize sistolik

0,63+0,11 0,69 + 0,09 0,054
basing ortalamalari
Parent arter normalize diyastolik

1,11 +0,18 1,13+ 0,15 0,140
basing ortalamalari
Parent arter normalize ortalama

0,89+ 0,13 0,90 +0,11 0,538
basing ortalamalari
Anevrizma kese i¢i normalize

o 0,63 + 0,09 0,67 £ 0,13 0,176
sistolik basing ortalamalari
Anevrizma kese i¢i normalize
_ _ 1,08+ 0,18 1.10+ 0,20 0,662

diyastolik basing ortalamalari
Anevrizma kese i¢i normalize

0,88+ 0,14 0,89+ 0,15 0,352

ortalama basing ortalamalari

*Mann Whitney U Testi
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Parent arter sistolik basing ortalamalari kanamis anevrizma grubunda 66,5 (£ 9,84), kanamamis
anevrizma grubunda 71,7 ( = 9,000 mm Hg olarak tespit edildi. Parent arter diyastolik basing
ortalamalar1 kanamis anevrizma grubunda 61,1 (+ 8,96), kanamams anevrizma grubunda 64,4( +
7,22) mm Hg olarak tespit edildi. Parent arter ortalama basing ortalamalar1 kanamis anevrizma
grubunda 64,2 (= 9,33), kanamams anevrizma grubunda 67,6 (+ 8,54) mm Hg olarak tespit edildi.
Anevrizma kese i¢i sistolik basing ortalamalari kanamis anevrizma grubunda 67,7 ( £ 11,7),
kanamamig anevrizma grubunda 69,5 (= 14,6) mm Hg olarak tespit edildi. Anevrizma kese igi
diyastolik basin¢ ortalamalar1 kanamis anevrizma grubunda 62,7 (x 10,5), kanamams anevrizma
grubunda 62,4 (£ 12,2) mm Hg olarak tespit edildi. Anevrizma kese ici ortalama basing ortalamalari
kanamis anevrizma grubunda 65,2 (+ 11,3), kanamamis anevrizma grubunda 66,5 (+ 13,3) mm Hg
olarak tespit edildi. Parent arter normalize sistolik basing ortalamalar1 kanamis anevrizma grubunda
0,63 (£ 0,11) kanamamus anevrizma grubunda 0,69 (x 0,09) mm Hg olarak tespit edildi. Parent arter
normalize diyastolik basin¢ ortalamalar1 kanamis anevrizma grubunda 1,11 (£ 0,18) kanamamis
anevrizmagrubunda 1,13 (x 0,15) mm Hg olarak tespit edildi. Parent arter normalize ortalama basing
ortalamalar1 kanamis anevrizma grubunda 0,89 (x 0,13) kanamamis anevrizma grubunda 0,90(x
0,11) mm Hg olarak tespit edildi. Anevrizma kese i¢i normalize sistolik basing ortalamalar: kanamis
anevrizma grubunda 0,63 (= 0,09), kanamamis anevrizma grubunda 0,67 (£ 0,13) mm Hg olarak
tespit edildi. Anevrizma kese i¢i normalize diyastolik basing ortalamalari kanamis anevrizma
grubunda 1,08 (£ 0,18), kanamams anevrizma grubunda 1.10 (+ 0,20) mm Hg olarak tespit edildi.
Anevrizma kese i¢i normalize ortalama basing ortalamalari kanamis anevrizma grubunda 0,88 (+
0,14), kanamamis anevrizma grubunda 0,89 (x 0,15) mm Hg olarak tespit edildi. Peroperatif
Olcimler degerlendirildiginde kanamis ve kanamamis anevrizma gruplarinda gruplar arasi
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmach (p>0.05).
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Tablo -3: Anevrizma kese i¢i basnglar:

degerlendirilmes

ile parent arter

basinglarinin iliskisinin

Anevrizma Kese ici | Anevrizma Kese ici | Anevrizma Kese iGi
Sistolik Basinglari Diyastolik Basinglar1 | Ortalama Basinglari
Parent  Arter  Sistolik | r= 0,766 r=0,501 r= 0,602
Basinglari
P=0,000 P=0,000 P=0,000
Parent Arter Diyastolik | r= 0,459 r=0,578 r=0,515
Basinglari
P=0,000 P=0,000 P=0,000
Parent Arter Ortalama | r= 0,542 r=0,574 r=0,579
Basinglari
P=0,000 P=0,000 P=0,000

*Pearson K orelasyon Testi

Parent arter sistolik basinci ile anevrizma kese ici sistolik basinci arasinda olumlu, cok gucla

( r= 0,766, p=0.00) bir korelasyon vardi. Parent arter diyastolik basinci ile anevrizma kese ici

diyastolik basinci arasinda olumlu, guclt ( r= 0,578 ) anlamli bir korelasyon vardi. Parent arter

ortalama basinci ile anevrizma kese i¢i ortalama basinci arasinda olumlu, guclt ( r= 0,579 ) anlamli

bir korelasyon vardi. (* Pearson Korelasyon Testi )

Tablo -4: Anevrizmanin kanama durumuna gore basinglarin karsilastirilmas

KANAMIS ANEVRIZMA KANAMAMIS ANEVRIZMA
Aneosis-parosis p =0.808 p=0.701
Aneodias-parodias p=0.784 p=0.814
Aneomean-paromean p = 0.808 p=0.424
Anesis-parsis p = 0.565 p=0.675
Anedias-pardias p=0.142 p = 0.856
Anemean-parmean p=0.475 p = 0.405

* Wilcoxon iligkili ikili 6rneklem testi

56



Anevrizmasi kanamis olgularda parent arter sistolik basinci ile es zamanli anevrizma kese ici sistolik
basinclar1 arasinda anlamli fark saptanmamustir (p>0.05). Anevrizmasi kanamis olgularda parent
arter diyastolik basinci ile e zamanli anevrizma kese i¢i diyastolik basinglar: arasinda anlamili fark
saptanmamistir (p>0.05). Anevrizmasi kanamis olgularda parent arter ortalama basinci ile es zamanli
anevrizma kese ici ortalama basinglar: arasinda anlamli fark saptanmamustir( p>0.05 ). Anevrizmasi
kanamamis olgularda parent arter sistolik basinc ile es zamanli anevrizmakese igi sistolik basinglar
arasinda anlamli fark saptanmamustir (p>0.05 ). Anevrizmasi kanamamis olgularda parent arter
diyastolik basinci ile es zamanli anevrizma kese igi diyastolik basinglari arasinda anlamli fark
saptanmamistir (p>0.05). Anevrizmasi kanamamis olgularda parent arter ortalama basinci ile
anevrizma kese i¢i ortalama basinglar: arasinda anlaml: fark saptanmamustir (p>0.05). (*Wilcoxon
iligkili ikili 6rneklem testi )

4.2. Morfolojik Veriler:

Kanamis ve kanamamis anevrizmalar arasinda igyapilar: ve klinik 6zellikleri agisindan farkliliklar
vardir. Bu sebeple ruptir riski komplike geometrik olgimlerle agiklanmaya galisilmaktadir. Buna
yonelik olarak anevrizmalarin U¢ boyutlu goruntileri elde edilmis ve bu gorintilerde anevrizma
yuksekligi, anevrizma genisligi, anevrizma boyun ¢api, anevrizma maksimal kubbe ¢api, giris agisi
Olcilmustir. Bu verilerden goruntti orani ve yukseklik/ en oram elde edilmistir. Bunun disinda
volumetrik dl¢ciim sistemleri kullanilarak anevrizma ortalama hacmi hesaplanmustir.
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Tablo -5: Anevrizma kanama durumunun anevrizmamn morfolojik 0Ozelliklerine gore

degerlendirilmes

KANAMIS KANAMAMIS
ANEVRIZMA ANEVRIZMA
(n=23) (n=17) P degeri*
_ 4,47 + 1,68 4,74 + 1,73 0,620
Anevrizma boyun (mm)
_ _ 7,59 * 4,66 7,58 + 3,36 0,571
Anevrizma yukseklik (mm)
_ o 7,77+ 4,46 7,42 + 3,10 1,00
Anevrizma genislik (mm)
Anevrizma max kubbe ¢apr (Dmax
) 8,92 + 4,56 9,09 + 3,95 0,571
Anevrizma hacim (m|) 0,30+ 0,60 0,31+ 0,48 0,479
Anevrizma gorinti oram 1,79+ 1,02 1,66 + 0,63 0,955
(aspect ratio)
Anevrizma yukseklik- en oram 0,98 £ 0,20 1,02+ 0,21 0,428
(H/W ratio)
Anevrizmagiris agis 103,77 + 26,13 108,23 + 27,55 0,620
(inflow angle)

*Mann Whitney U Testi

Anevrizma boyun ¢api1 kanarmis anevrizma grubunda 4,47 (+ 1,68), kanamamis anevrizma grubunda
4,74 ( £ 1,73) mm olarak tespit edildi. Anevrizma yiksekligi kanamis anevrizma grubunda 7,59 (+
4,66) mm, kanamams anevrizma grubunda 7,58 ( + 3,36) mm olarak tespit edildi. Anevrizma
genisligi kanamis anevrizma grubunda 7,77( = 4,46) mm, kanamamis anevrizma grubunda 7,42( £
3,10) mm olarak oOl¢uldi. Anevrizma maksimum kubbe ¢api kanamis anevrizma grubunda 8,92 (+
4,56) mm, kanamamis anevrizma grubunda 9,09 ( £ 3,95) mm olarak o6lc¢uldid. Anevrizma hacmi
kanamis anevrizma grubunda ortalama 0,30 (+ 0,60) ml, kanamamis anevrizma grubunda ortalama
0,31 (x 0,48) ml olarak 6lcllmustlr. Anevrizma gorintll oram (aspect ratio) kanamis anevrizma
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grubunda 1,79 (= 1,02), kanamamis anevrizma grubunda 1,66 (+ 0,63) olarak tespit edildi.
Anevrizma yukseklik- en orami (H/W ratio) kanamis anevrizma grubunda 0,98 (£ 0,20), kanamamis
anevrizma grubunda 1,02 (+ 0,21) olarak tespit edildi. Anevrizma girisi agisi (inflow angle) kanams
anevrizma grubunda 103.7°(x 26.1°), kanamamis anevrizma grubunda 108.2°(x 27.5°) olarak
Olglldi. Anevrizma morfolojik o6lgiim verileri degerlendirildiginde kanamis ve kanamamis
anevrizmagruplarinda gruplar arasi istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmadh (p>0,05).

ROC Earisi (RQOC Curve)

1,07

Yiksekl ik en
— oranx( Hei ght
width ratio)
__Gris agis:
(Inflow angl e)
Goriuntd orana
(Aspect ratio)
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¢ap1 (Dmax)

Ref erans ¢i zgi si
(Reference Line)
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o
|

Sensitivity
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1
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1 - Specificity

Sekil -16:Anevrizma morfolojik parametrelerinin anevrizmanin kanama durumuna gére Roc

egris Uzerinde degerlendirilmes
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Tablo -6: Anevrizma morfolojik parametrelerinin anevrizmamin kanama durumuna gore
degerlendirilmes

Egri altinda kalan alan P degeri*
Yikseklik- en oram (H/W | 0,425 + 0,095 0,428
ratio)
Giris acis 0,453 + 0,095 0,620
Goruntl oram 0,495 + 0,097 0,955
M aksimal kubbe ¢apr (Dmax) | 0,447 + 0,094 0,571

ROC analizine gore egri altinda kalan alanlar sirasiyla gorintti oranm 0,495 ( £ 0,097), maksimal
kubbe c¢ap1 (Dmax) 0,447 (x 0,094), giris acist 0,453( £ 0,095) ve yukseklik- en oram (H/W ratio)
0,425 (£ 0,095) olmak tizere anlaml1 bulunmamustir (p>0.05)

Klinigimizden birka¢ anevrizma olgusu:
1- 33 yasinda erkek hasta, spontan subaraknoid kanama (SAK) klinik tablosu ile klinigimize

bagvurdu. Yapilan DSA’sinda; sag karotid bifurkasyonda kubbesi anteriora ve inferiora yonelmis 7
mm ¢apinda anevrizma tespit edildi.

Resm 1. Sag karotid bifurkasyonda kubbes anteriora ve inferiora yonelmis 7 mm c¢apinda

anevrizma izleniyor.
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Resm 2: Genel anestezi altinda, sag femoral arterden yaklasilarak sag CCA'ye 7F intraducer ve sag
ICA 7F guiding kateter yerlestirilip 4x15 mm'lik hyperglide balon varliginda exelcior kateter ile
anevrizma kateterize edilmis ve GDC 18 ve 10'luk koiller ile embolize edilmistir. Tam tikanklik

saglanmistir. Komplikasyon olmamustir.

2- 60 yasinda bayan hasta, SAK Klinik tablosu ile klinigimize basvurdu. Yapilan DSA’sinda; sol

internal karotid arter oftalmik segmentte anevrizma tespit edildi.

Resim 3: Sol internal karotid arter oftalmik segmentte 18x15 mm boyutlarinda anevrizma izleniyor.

3- 40 yasinda kadin hasta, SAK klinik tablosu ile klinigimize basvurdu. Y apilan DSA’ sinda; sagda
supraklinoid karotid arter PCA cikisinda arka duvardan posteriora yonelmis sakkiler anevrizma
izlenmistir. Anevrizma kubbesi posteriora dogru yénelmis olup kranial kesiminde yavru anevrizma
dikkati cekmistir. Supraklinoid karotid arterde ve sag M1 de ileri derecede spazm izlenmistir. Sol
karotid arter oftaimik segmentte oftalmik arter orjininin hemen bitisinde 5 mm capinda genis

boyunlu anevrizma izlenmistir.
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Resm 6: Sagda supraklinoid karotid arter PCA cikisinda arka duvardan posteriora yonelmis

sakkuler anevrizma izleniyor.

Resm 7. Genel anestezi altinda sag PCA anevrizmasi kateterize edildi ve 4mmx15mm hyperglide
yardimiyla anevrizma embolize edildi.
Tam tikaniklik saglandi. Komplikasyon saptanmadh.
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5. TARTISMA

Intrakraniyal anevrizmalar ruptire olduklarinda yiksek morbidite ve mortaliteye neden olan bir
serebrovaskiler hastalik grubunu olusturmaktadir. Anevrizma ruptiri sonucu ortaya gikan
subaraknoid kanama %50'ye varan Olclide mortaiteye sahiptir. intrakraniyal anevrizmalarin
olusumu, biiytimesi ve rupturinde rol oynayan mekanizmalar tam olarak aydinlatilmis degildir (1)
Sigara igmek, asirt alkol tuketimi, kokain kulanimi, etnik koken, cinsiyet, yas, aile Oykisi ve en
Onemlisi de hipertansiyon gibi pek ¢ok faktor anevrizma olusumunda rol oynayabilir.

Anevrizma olusumu ve ruptird konusundaki en eski ve en ¢cok kabul goren etkenlerden birisi
olarak hipertansiyon ve hemodinamik stres kabul edilir (2,3). Anevrizma rupttrinde trans-mural
basing degiklikleri, anevrizma igi ve parent arterdeki duvar strttiinme gerilimi ( wall shear stres) gibi
faktorler belirleyici olabilmektedir. Bu degiskenler de parent arter ve anevrizmanin morfolojisinde
bolgesel akim hizindan etkilenebilmektedir. Anevrizma olusumunu baslatan nedenler ilerledikce
anevrizma bllyiimeye devam eder. Anevrizma igindeki akimin paterninin dilatasyonun geometrisine,
anevrizmamn parent arter ile iliskisine, anevrizma hacmi ve gorinti oramndan (aspect ratio)
etkilendigi dusunuldr. Baytk bir gorintl oranm intraanevrizmal stagnasyonun bir gostergesidir ki
intraanevrizmal stagnasyon da bir SAK nedeni olabilir (4,5). Ayrica damar duvarinin atipik seklinin
anevrizma iginde yaratacag: tirbilans da anevrizma duvarinda stres ve transmural basing artis nedeni
olahilir.

Anevrizmalarin dogal seyri ¢ asamadan olusmaktadir: baslangig, buylime ve ruptdr.
Anevrizma patogenezinde anormal derecede yiksek hemodinamik stresin oldugu kabul edilmektedir
(42). Mevcut teoriler, genetik faktorler, perianevrizmal ve vaskuler duvar yapisi, hemodinamik stres
ile birlikte anevrizma blyimesi ve ruptirinde belirleyici olabilmektedir (46). Anevrizmalarin
blyimesi damar duvarinda zayiflama ile sonuclanan, hemodinamik yikler ile duvardaki hicre
elemanlarinin mekano-biyolojik tepkileri arasindaki etkilesime baglidir (43). Ruptir anevrizma
duvar stresi duvar guictint astiginda gerceklesir. Ancak biiyiime ve ruptirden sorumlu mekanizmalar
tam olarak aydinlatilamamistir. Hemodinamik degiskenlerden en ¢ok klinik progresyon ve ruptirle
iliskili olamm tanimlamak bu mekanizmalara bagli etkilerinin agiklanmasi ve tedavi yaklasimlarinin
gelismesine yardimci olabilir.

Anevrizma ruptlrinin fizyopatolojisi kesin olarak aydinlatilmis degildir. Bu kompleks
fizyolopatolojiyi aydinlatmaya yonelik olarak bu calismada anevrizmalarin endovaskiler tedavisi
sirasinda anevrizma kesesi ve parent arterde basing 6lgtimleri yapilarak bu 6lciimlerin kese iginde ve
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parent arterde farklilik gosterip gostermedigi, ayrica eger varsa bu farkliligin da kanayan ve
kanamayan anevrizmalarda derecesinin aym olup olmadigi ve bunun ruptlr UGzerindeki etkisi
arastirilmistir. Calismamizda endovaskiler tedaviye uygun kanamis (n=23) ve kanamamis (n=17)
toplam 40 intrakranial anevrizma bulunmaktaydi. Peroperatif donem verileri degerlendirildiginde
kanamis ve kanamamis anevrizma gruplari arasinda parent arter ve anevrizma kese igi basinglari
arasinda istatistiksel olarak anlamli basing farki saptanmadi (p>0,05). Parent arter basinglar: ile
anevrizma kese i¢i basinglart arasinda, olumlu, gigli anlamli bir korelasyon vardi. Bunun disinda
anevrizmas: kanamis ve kanamamis olgu gruplarinda da parent arter basinclar: ile es zamanh
anevrizmakese i¢i basinglar: arasinda anlamli fark saptanmadh (p>0.05). Sekhar ve ve arkadaslarinin
1988 yilinda yaptiklar: calismada, kopeklerde deneysel sakkiler anevrizma modeli olusturularak
intra-anevrizmal basinclar dl¢tiimistir. Bu calismada ortalama ve nabiz basinglari anevrizma icinde
ve karotid arter icinde, % 50 darlik 6nces ve sonrasinda aym anda kaydedilmistir. Bu ¢alismada
bizim calismamizla benzer olarak intrakarotid ve intra-anevrizmal basinglar benzer ve ortalama arter
basinci ile lineer bir iligki gostermekteydi. Bizim calismamizda parent arter sistolik basinc ile
anevrizma kese i¢i sistolik basinci arasinda olumlu, ¢ok gugcli ( r= 0,766, p=0.00) bir korelasyon
vardi. Parent arter diyastolik basinci ile anevrizma kese igi diyastolik basinci arasinda olumlu, gucli
( r= 0,578 ) anlaml1 bir korelasyon vardi. Parent arter ortalama basinci ile anevrizma kese ici
ortalama basinci arasinda olumlu, gucla ( r= 0,579 ) anlaml1 bir korelasyon vardi. Bununla birlikte A.
Sorteberg ve ark.’min anevrizma konfigurasyonun intraanevrizmal basing ve akima etkilerini
arastirdigi calismada geometrik olarak farkli konfigirasyonda olan deneysel silikon anevrizma
modellerinde ve parent arterlerinde farkli sistemik basing seviyelerinde ve nabiz hizlarinda; basing ve
soguk salin injeksiyonlar1 ile termodilisyona yanitlar degerlendirilmistir (87). Normal salin
injeksiyonlar1 sonucunda basingta anlaml: ve hizli yikselme elde edilmis ve ek olarak termodilusyon
prensibini kullanarak semi-kantitatif olarak lokal akis hizinin 6lclilmesine imkan saglamistir. Bu
calismada anevrizma ve parent arterde direkt, es zamanli anlik basing olgtimleri kaydedilmistir. 6F
guiding kateter parent artere ve sonra anevrizma icine yerlestirilmis daha sonra guiding katetere
normal salin injeksiyonlar: yapilarak intravaskiler basingta ani yukselme saglanmustir; daha sonra
parent arterde ve anevrizma kubbesinde basinglar dlcllmiistur. intravaskuler basing ve oda
sicakliginda iki saniye iginde 5cc hizinda normal saline injeksiyonu ile termodilusyona yanitlar es
zamanl olarak olarak kaydedilmistir. Salin injeksiyonu ile kan basincinda ani yiikselme saglanmasi
durumunda, basin¢g anevrizma icinde parent arterden her zaman daha dusik olarak bulunmus. Bu
fark yan-duvar anevrizmalarda bifurkasyon anevrizmalarina gore daha belirgin olarak bulunmus.
Dusuk sistemik kan basinglarinda, basincin anevrizma iginde azaldigi daha efektif olarak gorilmus.
Intraanevrizmal akim hizi her zaman parent arterden daha duistik bulunmus ve bu durum anevrizma
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konfigurasyonu ile iliskilendirilmis. Bizim calismamizda peroperatif basing 6lgcimi
mikrokatetrizasyon sirasinda yapildi. Mikrokateter ucu parent arter iginde anevrizma boynu
hizasinda iken ve anevrizma kesesi icinde iken 6lcim yapildi. Mikrokatater ucu 6l¢giim yapilacak
noktaya ulastiginda mikrokateterin disaridaki kismi basing 6l¢lim hattina bagland: ve es zamanli hem
radial arter hem de anevrizma igi ve parent arter basinglar1 kaydedildi. Dogru 6lgim igin basing
monitorunda arteriyel basing trasesinin gérinduginden emin olunmus; sistolik, diastolik ve ortalama
basinclar kaydedilmistir. Bu calismada diger bazi arastirmacilarin da savundugu Uzere ve bizim
calismamizla benzer olarak anevrizma iginde ve parent arterde basing farklilig tespit edilmemistir
(87). Bu ¢alisma ani anlamli basing artisina odaklanmus bir ¢alisma olup, anevrizma ve parent arterde
direkt, es zamanl1 anlik basing 6lctimleri kaydedilmistir. Salin injeksiyonu ile basingta ani yukselme
saglandiginda anevrizma iginde basing her zaman parent arterden daha dusik olarak bulunmus. Bu
farklilik dustk sistemik kan basinglarinda daha da belirgin olup nabiz hizindan bagimsizdir. Bizim
calismamizda es zamanli olarak hastamin tim girisimlerde zaten arteriyel kan basinci takibi amaciyla
kullamlmakta olan radial arter kan basinci 6lgtimleri de kaydedilmistir. Bizim ¢alismamizda kanamis
ve kanamamis anevrizmalarin endovaskiler tedavisi sirasinda yapilan parent arter ve anevrizma
mikro-kateterizasyonu sirasinda anevrizma iginde ve parent arter icinde dlcimler yapilarak bu iki
grup arasinda fark olup olmadig1 ve eger varsa bu farkin ruptlr Uzerindeki etkisi arastirilmustir.
Rupttir mekanizmasinda ani basing artiglart gok énemli olabilir, ¢iinkii cogu hasta anevrizmalarinin
artmis basing durmunda agir kaldirma veya intraabdominal basingin arttigi durumlarda kanadigin
belirtmektedirler. Bu ani basing artislar1 anevrizma icine tamamen gerilim kuvveti olarak
iletilmemektedir. Bu biyuk basing sistemik basing disuk oldugunda daha etkili bir sekilde
azaltilabilir. Klinik olarak disuk kan basinglarinin anevrizma riptirinin dnlenmesinde ve yeniden
kanama riskinin azalmasina katkida bulunacag: distnilmektedir. Bu bulgu anevrizma ruptiriinde
hipertansiyonun roline 1s1k tutmaktadir. Y ukarida sozi edilen anevrizma ici ve parent arter icinde
basing olgtimleri kisitlhh miktardadir (7). Deneysel anevrizmalarda anevrizma i¢i basinglar parent
arter basinglar1 ile paralellik gostermektedir. Calismamiz  sonucunda anevrizma ruptirinde
anevrizma kesesinde ve parent arterde anlamli basing farklilig: tespit edilmedi; bu sonuca bagl
olarak ruptir mekanizmasimn, anevrizma sekli, damar duvar ozellikleri ve anevrizmada strese neden
olan tum kosullarin multifaktoriyel etkisine bagli bir siireg oldugunu dustinmekteyiz.

Kanamis ve kanamamis anevrizmalar arasinda igyapilar: ve klinik 6zellikleri agisindan farkliliklar
vardir. Bu sebeple ruptir riski komplike geometrik olgimlerle agiklanmaya galisilmaktadir. Buna
yonelik olarak anevrizmalarin U¢ boyutlu goruntileri elde edilmis ve bu gorintilerde anevrizma
yuksekligi, anevrizma genisligi, anevrizma boyun ¢api, anevrizma maksimal kubbe ¢api, giris agisi
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Olcilmustir. Bu verilerden goruntti orani ve yukseklik/ en oram elde edilmistir. Bunun disinda
volumetrik oOlciim sistemleri kullanilarak anevrizma ortalama hacmi hesaplanmistir. Anevrizma
morfolojik dl¢ciim verileri degerlendirildiginde kanamis ve kanamamis anevrizma gruplarinda gruplar
arasi igtatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05). Baharoglu ve arkadaslari tarafindan
yurttilen karsilastirilmali ¢alismada giris agist (inflow angle) ruptirde bagimsiz bir ayirtedici olarak
tanimlanmistir (62). Bu c¢alismada bizim c¢alismamizla benzer olarak anevrizmalar kanamis ve
kanamamis olarak iki grupta incelenmistir. Giris agisi kanamis anevrizmalarda kanamamis
anevrizmalara gore anlamli olarak yiksek bulunmustur. Bu ¢alismada kanamis anevrizmalarda giris
acist 124.9°(+ 26.5°), kanamams anevrizmalarda 105.8°(x 18.5°) iken (P=0.0001); bizim
calismamizda giris agist kanamis anevrizmalarda 103.7°(x 26.1°), kanamamis anevrizmalarda
108.2°(+ 27.5°) bulunmustur (P=0,620). Yine bu calismada D max, yukseklik- en oram (H/W) ve
gorintl orant (aspect ratio) da kanamis anevrizmalarda anlamli olarak daha yuksek bulunmustur
(66). Bu calismada Roc egrisi analizinde egri altinda kalan alanlar sirasiyla en genis alan yikseklik-
en oranm (H/W ratio) (0.76), sonrasinda maksimal kubbe ¢ap1 (D max) (0.75), gorint oram (0.73) ve
giris agist (0.71), iken bizim calismamizda Roc egrisi analizine gore egri altinda kalan alanlar
sirastyla gorintt orant 0,495 (= 0,097), maksimal kubbe ¢ap1 (D max) 0,447 (+ 0,094), giris agisi
0,453( = 0,095) ve yukseklik- en oram (H/W ratio) 0,425 (x 0,095) olmak Uzere anlamli
bulunmamistir (p>0.05). Bu calismada giris agist ve yukseklik- en oram (H/W ratio) ruptirde
bagimsiz ve anlamli bir ayirtedici olarak tanimlanmistir (62). D max, AR ve H/W oram da kanamis
anevrizmalarda yuksek bulunmasina ragmen sadece giris agisi ve H/W orant bagimsiz ayirtediciler
olarak bulunmus ve anevrizma boyutundan daha 6nemli oldugu, anevrizma morfolojik 6zellik klinik
risk simiflamasinda daha guvenilir oldugu dasunilmekte, gelecekte prospektif analizlerde
yararlanilacag distnulmektedir (85). Anevrizma gorinti oram (aspect ratio) ve yukseklik- en oranm
(H/W) her ikisi de kanamis anevrizmalarda daha yiksek bulunmustur (66).

Calismamiz, hemodinamik faktorlerle anevrizma ruptirt arasindailging iliskiler 6Gnermesine ragmen,
az sayida anevrizma olmasi nedeniyle, istatiksel olarak anlamli sonuclar elde edilememistir.
Calismamiz sinirli diizeyde kalmistir. Ancak bu 6lgtimleri daha genis serilerde yaparak anlamlt bir
sonug bulmay:r duistinmekteyiz. Bu olcuimlerin gelecekteki anevrizma ruptird riskini anlamaya
yonelik bilgi birikimimize katkida bulunmasi amaglanmustir.
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Sekil 17: Anevrizma morfolojik parametrelerinin ruptdr riskine etkileri
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HANAMT,
.urmtzﬁm IA= Inflow Angle
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Sekil 18: Kanamis ve kanamamis anevrizmalarda giris acisnin sematik gorunimu

Son zamanlarda kanamis ve kanamamuis anevrizmalar arasinda farkl: kalitatif hemodinamik 6zellikler
oldugu gosterilmistir (50). Intrakraniyal anevrizma rupturine iliskin yapilan bazi calismalar
anevrizma ruptirine neden olan risk faktorleri Gzerine odaklanmustir. Bir grup teoriye gore risk
faktorlerine sahip bazi Kisilerde anevrizma olusurken risk faktorlerine sahip olmayan kisilerin neden
anevrizma gelistirmedigini agiklanamamaktadir. Guincel literatir hemodinamik kuvvetler, vaskiler
modelleme ve inflamasyon, anevrizma genetigi, olusumu, gelisimi ve ruptlrt arasinda baglantilarin
anlasilmas: Uzerine odaklanmaktadir. Anevrizma ruptiriinde intravaskiler hemodinamik faktorlerin
onemli rol oynachg: distnulmekle birlikte, hangi degiskenlerin daha dnemli olduguna dair tam bir
goris birligi yoktur. Bu kompleks patofizyolojinin daha iyi anlasilabilmesi, hemodinamik
kuvvetlerin anevrizma etiyolojisindeki rolinu arastirmak amaciyla cesitli serebral anevrizma
modelleri kullanarak deneysel hemodinamik calismalar yapilmis, serebral anevrizma akim
dinamikleri pek cok deneysel modelde ve klinik calismalarda arastirilmistir. Bu calismalarda
kompleks hemodinamik degiskenler ile serebral anevrizma olusumu, blylimesi ve ruptlr arasinda
korelasyon arastirilmigtir. Bunun icin bircok arastirmaci hasta spesifik hemodinamik bilgileri elde
etmek icin gorunti tabanli CFD (computational fluid dynamic) modelleri kullanmuglardir.
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Hesaplamali Akigskanlar Dinamigi (CFD), damarlar1 ve anevrizmalari mekanik mihendislik
prensiplerini kullanarak ayrintili bir sekilde aciklamaya calisir. CFD calismalart anevrizma
gelisimini etkileyen hemodinamik faktorleri arastirmak amaciyla yapilmistir Son tibbi gérintileme
teknolojisindeki ilerleme ve bilgisayar donammindaki gelismeler CFD analizine imkan saglamis ve
anevrizmalarin hemodinamilerini artmus dogruluk ve glvenilirlikle 6nceden sdylenebilmeye imkan
saglamustir. Hesaplamali Akiskanlar Dinamigi (CFD), hasta tabanli modeller, teorik model yetenegi
ve olasi geometrilerle etkileyici bir korelasyon saglamaktadir. Anjiografi goruntisi bilgisayar
simtlasyonu icin ¢ boyutlu (3D) geometrik veriye dontstlrilir, bu nedenle, son yillarda ilerleme
goseren CFD analizleri gercek anevrizma geometrilerine dayalidir. Yakin zamana kadar bu
calismalar sadece idealize anevrizma geometrilerinde veya belirli spesifik hasta geometrisinde
yapiimaktaydi. Bu methodu fazla sayida hastaya uygulayabilmek icin hasta spesifik geometriler ¢
temel adima bolinmustir. ilk achm, hasta spesifik geometrilerin elde edilmesidir. ikinci adim
geometrik modeli calisilabilir bir sayisal modele doniistirmektedir. Ugtincii adimda klinik arastirma
icin gerekli cok sayida hesaplamalar gerceklestirilmektedir. BT anjiyografi, MR anjiyografi ve
rotasyonel serebral anjiyografi, serebral anevrizma hasta- spesifik 3D geometriler gelismesiyle
birlikte modern serebrovaskiler uygulamalari kolayca kullanilabilmektedir. Suanki goruntileme
yontemleri in vivo intraanevrizmal akim Olglilmesinde yeterli degildir. Bununla birlikte
anevrizmalarin geometrik sekli dogru anatomik goruntilerden rekonstrikkte edilebilir. Anevrizma
blylimesi ve ruptirinde kullanilan bircok CFD calismast sadece ideal bifurkasyon modellerinde
degil, ayn1 zamanda MR veya BT gorintileme ile elde edilen gercek hasta kaynakli anevrizma

modellerinde olusturulmustur.

Anevrizmalarin olusumu, blyimesi ve ruptire olmalar: arter duvart modellemesi ile iliskilidir.
Intraanevrizmal hemodinamik faktdrlerin anevrizma riptirini baslatan arter duvar: modellemesi ile
ilgili oldugu distunulmektedir (69). Bu slrecin biyokimyasal biyomekanik faktorler arasindaki
kompleks etkilesimler ile ilgili olduguna inanilmaktadir. Patolojik arter duvari modellemesi;
dejenerasyon, inflamasyon ve onarim ile ilgili gesitli enzimler ve proteinler igerir; ki bunlarin etkileri
damar duvar1 hemodinamisini etkiler. Kan akimi damar duvar: tzerinde mekanik stres yaratir, bu
durum endotel hticrelerin fonksiyonlarim stimtile eder, endotel bitinligint ile ¢esitli hiicrelerin ve
enzimlerin kan akimindaki transportunu etkiler. Duvar gerilimi, damar duvar mekanik gucuni
astiginda anevrizma ruptlrd meydana gelir. Duvar gerilimi intramural basing ve yaricap ile dogru
orantili; anevrizma duvar kalinlig: ile ters orantilidir. Bu nedenle, yiksek basing, biyik anevrizma
boyutu ve ince duvar, duvar gerilimini arttirir. Anevrizma duvarinda media tabakasinin incelmesi ve

kollagen eksikligi ile karekterize lokal zayiflama patolojik arter duvari modellemesi ile yakindan
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iligkilidir. Ayrica hemodinamik cevre de modelleme sSirecinini etkileyebilir. Bu nedenle
hemodinamik kuvvetler, yiuksek basing ve WSS de dahil olmak Uizere anevrizma ruptirini etkiler;
dustik WSS ve karmasik akim paternleri anevrizma duvarinda zayiflamaya neden olabilir (70).

Bu nedenle hemodinamik kuvvetler ve resirkilasyon, sikisma zonu, giris jet akim gibi akim
karekteristikleri vaskiler hastaliklarin olusumunda ve ilerlemesinde 6nemli mekanik faktorler olarak
kabul edilir.

Hemodinamik parametreler arasinda duvar surtinme gerilimi (Wall shear stress) kapsamli
olarak calisiimaktadir (56). Duvar strtinme gerilimi (Wall shear stress) damar kan akiminin damar
duvarina uyguladig: teget kuvvet veya siirttinme kuvveti olarak tammlanabilir (56) . Y iksek WSS’ in
anevrizma olusumuna neden oldugu distntlmekle birlikte durum distnilenden daha komplekstir.
Bu sebeple ruptir risk degerlendirmesi duvar surtinme gerilimine odaklanmustir. Bir grup
arastirmaci distk duvar surttinme geriliminin anevrizma buyimesi ve ruptdrt ile iliskili oldugunu
distnirken (47), diger yandan bir kisim arastirmaci ruptire anevrizmalarda duvar sirtiinme
geriliminde artis oldugunu (67) dustunmektedirler. Serebral anevrizmalar gogunlukla arteriel
bifurkasyonlarda ve dallanma bolgelerinde gozlenir (63). Willis poligonundaki varyasyonlar serebral
anevrizma gelisiminde rol oynayabilir. Willis poligonunda gorilen varyasyonlar, dallanma
bolgelerinde WSS de artisa yol agmakta ve bu bolgelerde daha ¢ok intrakranial anevrizma karsimiza
cikmaktadir. Bu egilim bifurkasyon apeksinde ek median kas tabakasinin olmamasi ile gelistirilmistir
(59). Yuksek dizeyde WSS endotel hiicre bariyerinde asinmaya yol acar ama aym zamanda
apoptozisde azalmaya neden olarak proliferasyonun artmasina neden olur. Bu nedenle 6nemli olan
damar duvarinda zayiflamaya neden olan sigara i¢cme, bag dokusu hastaligi ve hipertansiyon gibi
faktorlerin agiga cikarilmasidir (56). Histolojik calismalar anevrizma damar duvarindaki intima
dejenerasyonunu ve media tabakasindaki incelmeyi ortaya koymustur (64). Dahasi, elastaz ve matrix
metaloproteinaz gibi c¢esitli proteolitik enzim sekresyonlar1 arter duvari modellemesine katkida
bulunur. Patolojik arter duvar modelleme siirecinde endotelyumdaki enflamatuar yanit ile birlikte
cesitli enzimler salgilanmakta, diiz kas hiicrelerinde apoptosiz gergeklesmektedir. Ilging olarak,
devamli dusik WSS’ nin anevrizma ruptard ile iligkili oldugu birkag calismada gorilmustdr. 20 hasta
spesifik CFD modelinde WSS anevrizma bolgelerinde, parent arterden anlamli disik bulunmustur
ve goruntt orant (aspect ratio) ile negatif korelasyon tespit edilmistir. GOrintl oranm anevrizma
yuksekliginin anevrizma boyun ¢apina bolinmesiyle elde edilir (60). Gorintl orammnin anevrizma

rupturd ile iligkili oldugu disunulmektedir (61).
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Sekil 19: Duvar surtinme gerilimi (WSS), skisma zonu ve giris jet akim sematik gérinim

Girig agisi (inflow angle) parent arter ile anevrizma boynundan anevrizma kubbesine uzanan aks
arasindaki aginin olgllmesi ile bulunur. Anevrizma ve parent arter arasindaki morfolojik iliskiye,
intraanevrizmal akim paterni  nedeniyle blylk ©nem verilmektedir. Giris agist  ruptlr
mekanizmasinda Onemli bir belirleyici faktor olup, kubbe kesimine yiksek enerji iletimi ile
iliskilidir. Yapilan CFD calismalar1 gostermistir ki; artan giris acisi anevrizma icinde yiksek tepe
akim hizlar1 ile akim resirkilasyon zonuna derin migrasyona, anevrizmanin kubbe distal kesimine
blydk kinetik enerji iletilmesine, bununla beraber, yiuksek akim hizina ve daha blytk duvar
surttnme gerilimine neden olmaktadir (62). Bu sonuclar gelecekte prospektif anevrizma ruptlrd risk
degerlendirmesinde giris acisinin degerlendirmeye dahilolacagini desteklemektedir. Baharoglu ve
arkadaglar1 tarafindan yuritulen karsilastirilmal ¢calismada giris agisi riptirde bagimsiz bir ayirtedici
olarak tammlanmustir. Giris agisinin artmasi yiksek tepe akim hizina ve duvar stirtinme geriliminde
artisa neden olur.
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Sekil 20: Anevrizma giris agisinin sematik gorunumu (1A =180 _-a).

Akim yapisi ruptdr icin bir risk faktorl olarak tespit edilmistir (5). Dustk veya yiksek akim
bolgelerinin anevrizma ruptirinde etkisi olup olmadigi konusunda biyik tartismalar vardir; teoriler
ikiye ayrilir: yuksek ve dustuk akim etkileri. Bu iki teorinin ayirt edici 6zelligi damar duvar
zayiflamasindan sorumlu olan mekanizmalardaki farkliliktir. Yiksek akim teoriss WSS de artisa
odaklanir ki bu da endotelyal hasara neden olur, bu duvarda modelleme ve potansiyel dejenerasyonu
baglatir; bu da kan basinci ile i¢ duvar stresi arasinda dengesizlikle sonuclanmir ve bunu takiben
arteriyel duvarda lokal dilatasyon meydana gelir (44). Y uksek intravaskiler kan akisi WSS de artisa
neden olur. Yiksek seviyelerde WSS durumunda, endotelden nitrik oksit salimr bu da arter
duvarinda yeniden modellemeye yol acar, sissem WSS'yi kabul edilebilir diizeyde siirdiirmeye calisir
(44). WSS asin yuksek seviyelere geldiginde endotel disfonksiyonu ve tahribi gerceklesebilir (49).
Diger yandan, disuk akim teorisi, distk akim varliginin damar duvarinda birtakim degisikliklere yol
acarak damar duvarinda yapisal bitUnlikte zayiflamaya ve bununla iliskili olarak duvarda
inflamasyona yol acabilecegini isaret eder. Disuk intravaskuler kan akisi damar duvar endotéli icin
zararlh olan diusik WSS' e neden olabilir. Sirkulasyon bolgelerinde hiz genellikle diustktir ve bu
distk hizin biytme ile iliskili oldugu ileri strdlmastir. Distuk akim hizi arteriel duvar lezyonlarina
neden olan endotel hicrelerine 16kosit adhezyonun artisina yol agmaktadir (48). Kan akiminda
lokalize stagnasyona kars1 anevrizma kubbe duvarindaki endotelyumda disfonksiyona neden olarak,
hem plateletlerde kiimelesmeye ve adhezyona hem de |6kositlerin intima yizeyi boyunca intima
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hasarina neden olmasina, inflamasyona ve takiben duvar yapisinin bozulmasina neden olur (45).

Anevrizma duvar: giderek incelir ve sonunda ruptirle sonuglanabilir.

Serebral anevrizma dejenerasyonunda hemodinamik faktorlerin rolunu belirlemek icin, klinik
gorintllere dayali intraanevrizmal akimin analiz edilmesi gerekmektedir. En sk kullarmilan
intraanevrizma akis klasifikasyonu Cebral tarafindan 2005 yilinda 6nerilmistir (70).

Bu siniflandirmada akim kardiak siklus sirasindaki kompleksligi ve stabilitesine gore 4 tipe

ayrilmustur.

Tip 1: YOnU degismeyen giris jet akimi

Tip 2: Y6nU degismeyen giris jet akim (kardiyak donguyle iliskili)

Tip 3: Tek bir gevrim ile yonu degisen giris jet akim

Tip 4: Birden fazla gevrim (girdap) ile olusan yonu degisen giris jet akim.

Ruptlre anevrizmalarda ruptiire olmayanlara gore tip 3 ve tip 4 daha siklikla géralmistdr, tip 1
ruptire olmayan anevrizmalarda daha sik olarak gozlenmistir (86). Serebral anevrizmalarin kalitatif
hemodinamik analizi gostermistir ki; damardaki jet akim, kompleks akim paternleri ve kararsiz akim

paternlerinin anevrizma ruptird ile iliskili oldugu sonucuna varilmistir (86).
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6. SONUCLAR

Intrakraniyal anevrizmalar ruptire olduklarinda yiksek morbidite ve mortaliteye neden olan bir
hastalikk grubunu olusturmaktadir. Anevrizmanin gelisimi  damar duvarimin  davramsi  ve
intraanevrizmal hemodinami de dahil olmak Uzere, c¢esitli faktorlerden etkilenebilir. Serebral
anevrizmalarin  patogenezinde intra-anevrizmal  hemodinamik  faktorlerin - 6nemli  oldugu
distuntlmektedir (71). Hemodinamik kuvvetler bu lezyonlarin ilk olusumunda énemli rol oynar.
Anevrizma olusumundan sonra kompleks hemodinamik akim paternleri anevrizmanin biyimesinde
ve ruptirinde rol oynamaktadir. Anevrizma olusumunu baslatan nedenler ilerledikge anevrizma
blyimeye devam eder. Anevrizma icindeki akimin paterninin dilatasyonun geometrisine,
anevrizmanmn parent arter ile iliskisine, anevrizma hacmi ve goruntt oramndan etkilendigi distnal Ur.
Anevrizma ve parent arter arasindaki morfolojik iliskiye, intraanevrizmal akim paterni nedeniyle
blytk onem verilmektedir. Giris agisi ruptir mekanizmasinda dnemli bir belirleyici faktér olup,
kubbe kesimine yuiksek enerji iletimi ile iliskilidir. Ancak bu faktorler ile anevrizmalarin olusumu,
gelisimi ve ruptire olmalarina eslik eden mekanizmalar tam olarak aydinlatilmus degildir.
Intraanevrizmal hemodinaminin tam olarak anlasilmas: anevrizma ruptir riskini tahmin etmek icin
yeni kriterler saglayabilir. Dijital subtraksiyon anjiografi (DSA), bilgisayarl: tomografi (BT) ve BT
anjiografi (BT-A), manyetik rezonans goruntileme (MRG) ve manyetik rezonans anjiografi (MRA)
gibi teknolojik son gelismeler ile kanamis anevrizmalar kadar kanamamis anevrizmalar da kolaylikla
ve erken donemde tamnmaya baslamistir. Bu yontemler aym zamanda anevrizmanin; ruptur igin iyi

bilinen risk faktorleri olan anevrizma boyutu ve seklinin dogru 6lctilmesine olanak saglar.

Prospektif anevrizma ruptlrd risk degerlendirilmesi ve bunu belirleyecek metodlarin gelistirilmesi
klinisyenler icin ¢ok degerli bir klinik bilgi olucaktir. Bu sebeple birgok arastirmaci intrakranial
anevrizma ruptird icin risk faktorlerini tammlamaya ve ruptir mekanizmalarim daha komplike
geometrik dlcimlerle aciklamaya calismaktadir. Ruptir riskini degerlendirmede kisisel veya ailesel
faktorler ile sigara icme ve alkol kullanimu da dahil olmak Uzere cesitli degistirebilir faktorleri,
geometrik endeksler kadar dikkate almak cok Onemlidir. insidental olarak saptanan kanamamis
anevrizmasi bulunan hastalarda nasil bir tedavi yaklasim izlenecegi hastanin yasi, yasam beklentisi,
anevrizmanmin boyutu ve lokalizasyonu ile hastamn anksiyete diizeyine bagli olarak degiskenlik
gogerir. Bu nedenle kanamamis intrakranial anevrizma tedavisinde optimal terapotik rasyonel
kararlar almadan 6nce ruptir riski agisindan daha giivenilir bir tahmin yapma gerekebilir. Bu nedenle
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ruptire ve ruptire olmamis serebral anevrizmalar arasindaki morfolojik farkliliklar Klinik risk
siniflandirilmast agisindan yararli olabilir.

Bu calismada kanamis ve kanamamis anevrizmalarin endovaskiler tedavisinde parent arter ve
anevrizma mikro-kateterizasyonu sirasinda anevrizma kesesi ve parent arterde basing 6lgtmleri
yapilmis; bu 6lcimlerin kese iginde ve parent arterde farklilik gosterip gostermedigi, bu farkliligin
kanayan ve kanamayan anevrizmalarda derecesinin aynm olup olmadigi ve bunun ruptir Gzerindeki
etkisi arastirilmistir. Parent arter ve anevrizma icinde yapilan dlgimler gostermistir ki anevrizmaigi
basinclar parent arter basinclar: ile paralellik gostermektedir (6). Bu bulgu anevrizma ruptirinde
hipertansiyonun roline 1sik tutmaktadir. Calismamizda anevrizma kesesi ve parent arterde
peroperatif basing dlcimleri kanamis ve kanamamis anevrizmalarda benzer sekilde bulunmus olup,
gruplar arasi hicbir sonucta istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Bu sonu¢ hemodinamik
degiskenlerden en cok klinik progresyon ve ruptirle iligkili olanini tammlamak bu mekanizmalara
bagli etkilerinin agiklanmas: ve tedavi yaklasimlarimin gelismesine yardimcei olabilir. Ancak elektif
koruyucu onlemlerin planlanabilmesi anevrizma olusumu, blyimesi ve ruptlrinin altinda yatan
mekanizmalarin daha iyi anlasiimasim gerektirmektedir; bOylece tedavinin muhtemel riskler ve
yararlar1 gbzoniinde bulundurularak optimal terapotik kararlar alinabilir.

Calismamizda anevrizma kesesi ve parent arterde peroperatif basing olcimleri kanamis ve
kanamamis anevrizmalarda benzer sekilde bulunmus olup, gruplar arasi higbir sonucta istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir. Y ani anevrizma kesesi icindeki basing parent arterdekinden daha
yuksek ya da daha distk degildir. Kalici (6rnegin hipertansif hastalar) hipertansiyon ya da anlik
hipertansiyonun (6rnegin seksiiel intercourse sirasinda) anevrizma ruptirine neden oldugu
bilinmektedir. Bulgularimiz bdyle durumlarda ruptire neden olan basincin anevrizma kesesine de
yansiyan sistemik arteriyel basinci temsil ettigini disindirmektedir. Yani sistemik arteriyel basincta
bir artis oldugunda, bu degismeden anevrizma kesesine de yansimaktadir. Bu ¢alismada anevrizma
kesesi icinde basincin parent arterden farkli olmadigint gordik. Ancak anevrizma igi akim hizi ve
akim paternlerinin parent arterden farkli oldugu cesitli calismalarla ortaya konulmustur. Bu farkli hiz
paterni ve wall shear stress (WSS), WSS gradienti gibi duvarin mekano-biyolojik tepkisini belirleyen
faktorler cesitli calismalarda gosterilmistir. Ayrica anevrizmamn sekli de anevrizma igi
hemodinamik paterni belirlemektedir. Bu 6lcimlerin gelecekteki anevrizma ruptird riskini anlamaya
yonelik yapilacak caligmalara katkist olacag: dustnilmektedir. Bu ve benzeri calismalar sonucunda
intrakranial anevrizmalarin olusumu, blyUimesi ve ruptirinde rol oynayan mekanizmalarin
aydinlanacagina ve boylelikle ruptir mekanizmalarimi daha iyi anlamaya yonelik bilgi birikimimize
katkida bulunulacagini disiinmekteyiz.
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