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OZET

ABDOMINAL AORT ANEVRIiZMALARINDA DAMAR DUVARININ FARKLI
HEMATOKRIT DUZEYLERINDEKI HEMODINAMIK DEGIiSIMLERE
YANITININ HESAPLAMALI AKISKANLAR DiINAMIGi iLE iNCELENMESI

Aysun BUYUKKANLI
Yiiksek Lisans Tezi, Anatomi Anabilim Dal1
Tez Danismani: Dr. Ogr. Uyesi Omer Faruk CIHAN
2. Tez Danismani: Dr. Ogr. Uyesi Dogan KAHRAMAN
Kasim 2019, 81 sayfa

Abdominal aort’un duvarinda olusan fokal, kalic1 ve anormal dilatasyon abdominal aort
anevrizmasi (AAA) olarak adlandirilir. Yash niifusta prevelansi artis gosterirken diinya
capmda her yil yaklagik 150.000 yeni vaka teshis edilmektedir. AAA riiptiirii korkulan
ve hayati tehdit eden bir komplikasyon olmakla birlikte, riiptiir olmasi durumunda
mortalite oram1 %60-90’lara kadar ¢ikabilmektedir. AAA olusmasmda etkili olan
hemodinamik nedenlerin anevrizmanin riiptiir riskiyle iliskisi ve anevrizma onarimi
esnasinda kullanilacak en dogru yontemin belirlenmesi hayati onem arz etmektedir. Bu
nedenle, hesaplamali akiskanlar dinamigi (HAD) aracigi ile damar igerisinde olusan
hemodinamik degisimler son yillarda bilimsel ¢alismalarin ilgi odagi haline gelmistir.
Bu caligma ile her bir hasta i¢in ti¢ farkli hematokrit (Hct) degerinin (%20, %40 ve
%60) akiskan hemodinamiginde olusturdugu degisimlerin arter ve anevrizma kesesi
icindeki etkilerinin arastirilmast amacglanmustir. Gaziantep Universitesi Sahinbey
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi polikliniginde AAA tanisi
alan 6 hasta ve 2 saglikli birey calismaya dahil edilmistir. Hastalarin bilgisayarli
tomografik anjiografi (BTA) goriintiilerinden model olusturmak icin HOROS v3.3.5
(https://horosproject.org/) yazilim: ve Meshlab (http://www.meshlab.org) programi
kullanilmistir. Ug¢ boyutlu (3B) modeller ANSYS® FLUENT programina transfer
edilerek HAD c¢alisilmistir. Kan, pulsatil ve Newtonyen olmayan akiskan kabul
edilirken, damar dis duvari rijit varsayilmistir. Bu ¢alisma ile anevrizma kesesi i¢inde
tiirbiilans akim meydana geldigi ve Hct seviyesinin belirli bir seviyeye kadar artmasiyla
bu tiirbiilansin arttig1 gériilmistiir. Bununla birlikte, anevrizma kesesinde diisiik damar
kayma gerilmesi (DKG) alanlar1 goriiliirken, Het degeri arttikga diisitk DKG alanlarinda
genisleme goriilmiistiir. HAD araciligiyla hemodinamik etmenlerle riiptiire neden
olabilecek etkilerin baglantisi non-invaziv olarak arastirilacak ve bununla birlikte
hekimlere hastaya 6zgii etkili ve dogru tedavi i¢in yol gdsterici olmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Abdominal aort anevrizmasi, Hesaplamali akigkanlar dinamigi,
Pulsatil akis, Hemodinami, Hematokrit
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The focal enlargement of the abdominal aorta is called abdominal aortic aneurysm
(AAA), which is permanent, and abnormal dilatation. As its prevalence increases with
age, approximately 150,000 new cases appear per year. The rupture of an AAA is the
most feared and life-threatening complication, and also, inceases the risk of mortality up
to 60-90%. Identification of hemodynamic insults eventually resulting in an AAA
formation which are also associated with risk of rupture, are crucially important to
manage the treatment method. Therefore, the computational fluid dynamics (CFD) to
determine hemodynamic changes inside the aneurysm have been the focus of scientific
researches recently. The aim of this study was to determine changes in fluid
hemodynamics within the aneurysm of abdominal aorta caused by 3 different
hematocrit levels (20%, 40% and 60%). We analyzed 2 healthy abdominal aorta and 6
patients with AAA derived from Gaziantep University Faculty of Medicine database.
The 2D- Computed tomographic angiography images (CTA) were converted to 3D-
model by using HOROS v3.3.5 (https://horosproject.org/) software and Meshlab
(http://www.meshlab.org/). The 3D-models were entered to ANSYS® FLUENT
program for evaluation of CFD parameters. We accepted the aneurysmal wall as a rigid
structure while considering the blood as pulsatile and non-Newtonian fluid. The results
of this study revealed that turbulence in a aneurysm inevitably occurs and its severity
increases with an increase in hematocrit level. Moreover, areas representing low wall
shear stress were always seen in the aneurysmal lumen and they widened with
increasing hematocrit level. On the other hand, the width of the areas representing high-
pressure points was inversely related to increasing hematocrit level. We suggest that
non- invasive assessment of the hemodynamic risks related to rupture would help the
physician to have accurate patient-specific precautions in every AAA case.

Key words: Abdominal aortic aneurysm, computational fluid dynamics, pulsatile flow,
hemodynamics, hematocrit
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1. GIRIS ve AMAC

Hiicre ve dokularin canliligini devam ettirebilmesi amaciyla ihtiya¢ duyduklari oksijen,
besin maddeleri ve hormonlar1 almalar1; metabolizma sonucu olusan atik maddelerin ise
uzaklagtirmalar1 gereklidir. Viicutta bu gorev kardiyovaskiiler sistem tarafindan

saglanmaktadir (1).

Viicudun tamamina kani ileten kardiyovaskiiler sistem merkezde bir pompa olarak
gorev alan ve viicuda kanmi ritmik bir sekilde pompalayan kalp, kalpten viicuda
arteriyelize kan1 gotiiren arterler, viicuttan toplanan vendz kani kalbe getiren venler ve
dokular arasinda oksijen ve besin aligverigini saglayan kapiller damarlar ile lenfatik

sistemden olusmaktadir (2).

Eriskin insanlarda viicut agrhgmin yaklasik %6-8’1 kadar (ortalama 5 litre) kan
bulunmaktadir. Kalp, eriskinlerde dakikada yaklasik 60-80 defa pulsatil atimla ortalama
5 litre kan1 viicuda pompalamaktadir (3). Pompalanan kanin %84’ sistemik dolagimda,
%16’s1 kalp ve pulmoner dolagimda yer alir. Sistemik dolasimda bulunan kanmn %14°i

arterlerde bulunmaktadir (2).

Anevrizma, arteryel damar duvarmin zayiflamasi sonucu olusan kalici, fokal ve anormal
dilatasyonlardir (4). Bu durumdan siklikla serebral arterler, karotis arteri ve aorta
etkilenmektedir (5). Aterosklerozdan sonra aortay: etkileyen en sik hastaliktir (6, 7).
Aorta’nin diger segmentlerine kiyasla abdominal aort anevrizmasi (AAA) ile daha fazla
karsilagilmaktadir (5, 8). Cevresel ve genetik nedenler baslica etiyolojik faktorlerdir.
(9). Hipertansiyon, ateroskleroz, akut enfeksiyon (bruselloz, salmonelloz), kronik
enfeksiyon (tiiberkiiloz), enflamatuar hastaliklar (Behget ve Takayasu hastalig1), kalitsal
ya da edinilmis bag dokusu bozukluklar1 (Marfan sendromu, Ehlers-Danlos sendromu),
sigara kullanimy, ileri yas, aile oykiisii AAA i¢in belirtilen risk faktorlerindendir (4, 9-
11). AAA’larina erkeklerde kadinlara oranla daha sik rastlanmakla birlikte riiptiir riski
kadinlarda erkeklere gore daha fazla goriilmektedir (4, 6, 7, 12-15). Ayrica, kadinlarda
erkeklere oranla daha diisiik anevrizma caplarinda riiptiir gézlemlenmektedir (16, 17).
Morfolojik olarak sakkiiler ve fuziform formda bulunabilmekle beraber AAA’lari

genellikle fuziform formda goriilmektedir (4, 9).



Abdominal aort’un ¢ap1 yas, cinsiyet Ve viicut ylizey alanina gore degismekle birlikte,
infrarenal aort ¢api saglikli erkeklerde 15 mm ile 24 mm arasindadir (4, 18, 19).
Mcgregor ve ark. AAA’s1 taniminin yapilabilmesi i¢in infrarenal aort ¢apmm 30
mm’den daha biiyiik olmasi gerektigini 6nermislerdir (18). AAA’s1 tanimi hakkinda
kesin bir fikir birligi yoktur, fakat aort anevrizmalari, aort ¢apinin genellikle > 30mm

oldugu durumlar gézlemlenmektedir (4, 13, 20).

Gelismis iilkelerde 65-85 yas araligindaki erkeklerin %1-3 oraninda mortalite nedeni
olan AAA, riiptiir olana kadar semptomsuz veya c¢ok az semptomlu seyreder (4, 10).
Semptomlar ise anevrizmanin biyilikliigline ve yerlesimine gore farklihik
gosterebilmektedir. Cevre dokulara yaptigir basiya ve anevrizma biiylikliigline bagh
olarak bel, karin veya yan agris1 goriilebilmektedir (4, 6). Riiptire olmus
anevrizmalarda ise c¢ogunlukla siddetli ve ani baslangicli karin agris1 ve sirt agrisi

goriilebilir (9).

Abdominal aort anevrizmalari’nda riiptiir, en korkulan ve hayati tehdit eden bir
komplikasyondur. Anevrizma g¢apinin zamanla genisledigi ve tedavi edilmezse ¢ap
artisginin riptiir riskini arttirdigi kabul edilmektedir (9, 10). Riiptiire olan AAA’nda
genel mortalite orami yaklasik % 60-80 oraninda goriilirken, hastaneye hayati

fonsksiyonlarmi idame ederek ulasabilenlerde bu oran % 30-65’tir (10).

Genellikle asemptomatik seyrettigi i¢in tanilarin ¢ogu tesadiifen konulmaktadir (4,
9). Giiniimiizde AAA’s1 teshisinde en basit ve en ucuz yontem ultrasonografidir (4).
Ayrica anevrizma teshisinde magnetik rezonans goriintileme (MRG), ve bilgisayarh
tomografik anjiografide (BTA) kullanilmaktadir (4, 21) . Fakat anevrizmanin kesin
tanisinda ve tedavi yontemlerinde MRG ve BTA ile daha giivenilir sonuglar elde

edilmektedir.

Abdominal aort anevrizmasi tanist konulmus hastalar icin, giiniimiizde iki cerrahi
yontem kullanilmaktadir. Ag¢ik cerrahi yontem ve endovaskiiler anevrizma tedavisi
(EVAR) (9, 22). Her iki yontemin de birbirine gore avantajlar1 ve dezavantajlari
bulunmaktadir. Bundan dolayr yOnteme karar verirken, anevrizmanin boyutu,
lokasyonu, morfolojisi, hastanin yasi ve medikal ge¢misi gibi bilgiler géz Oniinde

bulundurulmalidir (9).



Anevrizma olusumu ve anevrizma i¢indeki degisimler hakkinda hala kesin bir bilgi
bulunmamaktadir. Son yillarda hesaplamali akiskanlar dinamigi (HAD) olarak
isimlendirilen yOntem ile dolasim sirasinda anevrizma i¢i hemodinamik etkiler
arastirilmaya baglanmistir (23-26). Bu yontem ile anevrizma igerisinde bulunan kana ait
viskozite (1), basing (P), duvar kayma gerilimi (DKG) gibi hemodinamik etkenlerin
duvarla olan iligkisi incelenerek risk faktorleri degerlendirilmekte ve cerrahi sirasinda

hangi yontemin daha iyi sonuglar verecegine dair yol gosterebilmektedir (23).

Viskozite, bir sivinin molekiilleri arasindaki i¢ siirtiinme nedeniyle akima karsi
gosterdigi direngtir (27). Yani viskozite akiskanliin tersidir. Anevrizmaya neden olan
titiin  kullanimi, hipertansiyon, kolesterol, polistemi gibi hastaliklar veya asprin
kullanimi kanin viskozitesini etkilemektedir (28-30). Kanin akima karsi gosterdigi
direng ise kan viskozitesidir. Kan akis hizi, kan damarmin i¢ yiizey kalitesi, sicaklik
viskoziteye etki eden fiziksel faktorlerdir (31). Poiseuille yasasina gore; kan akisi, bir
tiiplin iki ucu arasinda kalan mesafedeki basing farki ve kanin viskozitesine baghdir Bu
yasada soOzii edilen etkenlerle beraber damar i¢ yiizey kalitesi de bir bagka etkendir. O
halde vaskiiler direnci belirleyen etkenler; kan viskozitesi, damar yarigap1 ve damar ig
yiizey kalitesidir. Kan basincinin diizensizlestigi durumlarda, kan viskozitesi ve
vaskiiler direncte yiikselme goriilebilmektedir. Kan viskozitesini etkileyen kan plazmasi
ve i¢inde bulunan fibrinojen gibi proteinler ile kanin hiicresel elemanlar1 arasmdaki en
onemli faktor Het diizeyleridir (32). Hct kan hiicrelerinin hacminin toplam kan hacmine
oranlanmasidir. Het yiikselmesi kan viskozitesinde artisa ve kan akimindaki direng
artisgina buna bagli olarak kan akiminda azalmaya neden olarak arteriyel basincin

yiikselmesine sebebiyet vermektedir (33-36).

Damar i¢inde meydana gelen kayma gerilimi, kanin viskozitesini etkileyen bir
gerilimdir. Kan akimi esnasinda siispansiyon ve emiilsiyon olmak tizere iki farkli
bicimde goriilebilir. Kanin sekilli elemanlarindan olan eritrositler ve 16kositler kanin
kat1 faz1 olan siispansiyon yapisini olustururlar (37). Kanin viskozitesini etkileyen
kayma geriliminin yiikseldigi zamanlarda kanin emiilsiyon yapismi korumak igin

eritrositler akigkan 6zellik gosterirler. (33).

Kan, plazma ve hiicrelerden olugan karmasik yapida bir sividir. Dolayisiyla kan
viskozitesi hem plazmanin hem de hiicrelerin O6zelliklerinden etkilenir. Kanin

viskozitesi 0zellikle Hect degisimine baglh olarak degismektedir. Kandaki Hct orani ne



kadar artarsa molekiiller arasindaki i¢ siirtinme de artar ve bu siirtiinme viskoziteyi
etkiler. Bundan dolay1r Hct artarken kanin viskozitesi de artar. Hct’nin %80’lere
ulagmastyla kan sividan ¢ok kati gibi davranmaya baglar ve damarlardaki kan akisi

giiclesir (33). Dolayisiyla tiirbiilans ortadan kalkar.

Vaskiiler hastaliklar gelismis iilkelerin O6nemli saglik sorunlarindan biridir. Sik
karsilasilan vaskiiler bir patoloji olan AAA’larinin genellikle asemptomatik olmasi,
rastgele veya baska bir rahatsizliktan dolay tespit edilmesi riiptiir riskini artirmaktadir.
Anevrizma c¢apmim artmasi ile birlikte riiptiir riski artmakta ve buna bagli olarak
mortalite oran1 yiikselmektedir. Ayrica yapilan g¢aligmalarda AAA olan hastalarda
anevrizma onarimi i¢in ¢apin énemli bir faktor oldugu belirtilmistir (4, 9, 38, 39). Fakat
baz1 anevrizmalar kii¢iik caplarda da riptiire olabilmektedir. Riiptiire olan
anevrizmalarda mortalite oraninin ¢ok yiiksek olmasindan dolay1 sadece ¢apla riiptiir
riskini ve onarim kararmi vermek yetersizdir. Riiptire olan AAA’larinda yiiksek
mortalite oranlarmm goriilmesi riiptiire neden olan faktorlerin bilinmesinin dnemini
arttirmaktadir. Bu faktorlerden en Onemlisi, hemodinamik kuvvetlerin analizi ve
anevrizma riptiirii ile olan iliskisinin incelenmesidir. Bu c¢alismada, incelenecek olan
her bir hasta ve 2 saglikli birey igin %20, %40 ve %60 olmak itizere 3 farkli Hct
degerinde simiilasyonlar yapilacaktir. Farkli Hct seviyelerinde meydana gelen
degisimlerin anevrizma bolgesindeki hemodinamik kuvvetlere olan etkisi ve bu
kuvvetlerin anevrizma duvarindaki riptiir riskinin fazla olabilecegi bolgelerle iliskisi
arastirtlacaktir. Ayrica 2 saghkli birey ile anevrizmaya sahip bireyler arasinda

karsilagtirma yapilmasi amaglanmuistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyovaskiiler Sistem Embriyolojisi

Embriyoda gorev iistlenen birincil sistem kardiyovaskiiler sistemdir. Kardiyovaskiiler
sistemin erken olusumuyla umblikal kesede bulunan besin maddesi embriyonun
ithtiyacini saglamakta yetersiz kalmaktadir. Embriyonun ihtiyaci olan oksijen ve besin
maddelerinin plesanta araciligi ile anne dolagimindan alimmasi ve karbondioksit ve atik
maddelerin atilmasi1 amaciyla gelismis bir damar sistemine gereksinim vardir. Bu

sistemin gelismesi ise, vaskiilogenez ve anjiyogenez olmak tizere iki siireci

icermektedir: (Sekil 2.1.) (40).
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Sekil 2.1 Vaskiilogenez ile anjiogenez siiregleri (41)

Anjiyoblast olarak adlandirilan 6zel hiicre Onciillerinin birlesmesiyle yeni vaskiiler
kanallarm meydana gelmesi vaskiilogenez olarak isimlendirilirken, dnceden bulunan
damarlarin tomurcuklanmasi ve dallanmasi ile birlikte yeni damarlarin meydana

gelmesi anjiyogenez olarak isimlendirilir.

Kan yapimmi olarak adlandirilan hematogenez, embriyoda besinci haftaya kadar
goriilmez. 5. haftadan sonra ise, en Once aort ¢cevresinde ve daha sonra karaciger, dalak,

kemik iligi ve lenf nodlarinda kan {iretimi baglar (40).



Ucgiincii haftada gelisim gdsteren endokardiyal kalp tiipleri birleserek primitif kalp
tiipiinii meydana getirir. Endokardiyal tiiplerin kaynasmas1 ile meydana gelen tiibiiler
kalp; embriyo, umblikal kese ve koryonda bulunan kan damarlar1 ile bir araya gelerek
yaklagik iiclincli haftanin ortasinda primordiyal kardiyovaskiiler sistemi olusmasimni
saglarlar. (Sekil 2.2.). Embriyoda kalp yaklasik olarak 21. ya da 22. giinde atmaya
baglar (42).
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Sekil 2.2 Ortalama 21 giinliik bir embriyoda primordiyal kardiyovaskiiler sistemin
meydana gelmesi (42)

Dordiincii haftanin tamamlanmas: ile birlikte primordiyal atrium, septum primum ve
septum secundum olarak adlandirilan iki tane septanmn olusumu ve bunlarin

modifikasyonu ve birlesmesiyle sag ve sol atriumlara boliiniir (40).

Besinci haftada bulbus cordis'in duvarlarinda bulbar ¢ikintilar meydana gelir ve bu
cikintilarin benzerleri truncus arteriosus'da da goriiliir. Bu ¢ikintilar noral krest
hiicrelerinin modifikasyonu ile olusur. Noral krest hiicreleri faringeal arkuslar
araciligiyla bu ¢ikintilara dogru yer degistirirler ve ¢ikintilar 180 derece helezonlasir.

Helezonlasip bir araya gelen bu ¢ikmtilar spiral bir aortikopulmoner septumu olusturur.



Boylelikle truncus arteriosus ile bulbus cordis, aorta ascendens ve truncus pulmonalis

olmak tiizere iki arteryal kanala ayrilir (40)

Sekizinci haftada, primordiyal faringeal arkus arterlerinin ilerleyisi yetigkin bir
bireyinkine benzer. Arcus aorta’nin bir boliimii dordiincii sol faringeal arkus arterleri
araciligi ile meydana gelir. Arterlerin proksimal bolimii; aortik keseden gelisirken

distal boliimil ise sol dorsal aorttan farklilasarak olusur (40).
2.2. Arterlerin Histolojik Yapisi

Viicutta bulunan kilcal damarlar ve veniiller haricinde tiim kan damarlar, {i¢ tabakadan
(tunica) meydana gelen duvar yapilarina sahiptir. En i¢te bulunan tabakaya tunica
intima ismi verilmektedir. Temel komponenti olan endotel, kalp ve lenf damarlart ile
birlikte tiim vaskiiler agaci kaplar. Ortada bulunan tunica media tabakasi i¢inde kas
hiicreleri, elastik lifler ve kolajen bulunur. Tunica media tabakasi arterlerde bulunan en
kalin tabaka olmasi ile birlikte kapillerlerde yer almaz ve venlerde daha ince olarak
bulunur. Damarin en disinda ise tunica adventitia tabakasi bulunur. Damarm dis
katmaninda bulunan bu tabaka bag dokusundan, sinirlerden ve vasa vasorumdan
meydana gelir. (Sekil 2.3.) (43).
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Sekil 2.3 Arteryal damar duvarinin yapisi (44)

Arterler, kalbin pompaladigi temiz kani viicudun tamamma tasiyan damarlardir.
Arterler; arterioller, muskuler arterler ve elastik arterler olmak tzere 3 tiirde

incelenmektedir (2).



2.2.1. Biiyiik Elastik Arterler

Aort benzeri, viicutta bulunan en kalin damarlar elastik arter yapisindadir. Duvarlarinda
baslica elastik liflerin yer almasi sebebiyle bu isim verilmistir. Duvarlarinda bulunan
diiz kas liflerinin kontraksiyonu ile, Kkalbin iki arasindaki sirasindaki kalan zaman

diliminde kan akiginin ve basincinin siirekliligini saglar (2).

Elastik arterlerde bulunan intima tabakasi, bazal laminada bulunan endotel ve
subendotelyal bag dokusundan meydana gelmektedir (Sekil 2.4.). intima tabasinda yer
alan endotel hiicreleri, uzun eksenleri ile birlikte kan akis yoniine paralel olarak ilerler.
Subendotel katmani iyi gelismistir, elastik lifler ve tip | kollajen fibriller, fibroblastlar
ve kiiciik, diiz kasa benzeyen myointimal hiicreleri i¢inde bulundurur. Yaslanmaya baglh
olarak i¢inde lipid biriktirir ve ¢ok fazla lipid biriktirdiginde ise, aterosklerozun
olusumuna sebebiyet verebilir. intima kalmlasmasi, yasla birlikte ilerler ve distalde
aortun proksimal segmentinden daha belirgindir (44).

Zaman zaman boliinmiis i¢ elastik lamina, intima ve media tabakalar1 arasinda yer alir.
Piirlizstiz olan bu laminanin ortalama olarak kalinligt 1 mikrometredir ve media
tabakasinda bulunan elastik lameller araciligi ile sistolik basimncin etksiyle gerilir,
diyastolde ise elastik olarak tekrar biiziiliir. Elastik arterler, pulsatil kalp atimina kars1

stirekli kan akimini korur ve dongiisel basing dalgasii diizeltirler (44).

Elastik arterlerin media tabakasi, fenestre edilmis elastin katmanlarinin (elastik
lameller), interlameller diiz kas hiicreleri, kollajen ve ince elastik liflerle degistigi
belirgin bir tabakali olusuma sahiptir. Dizilis ¢ok sistemli olmakla beraber, her bir
elastik lamel ve hemen yaninda bulunan interlamellar zon, medianin bir "lamellar
tinitesi" olarak kabul edilir. Bir insanin aortunda yaklagik 11 pm kalinlikta ve ortalama
olarak 52 lamel {inite bulunmaktadir. Lamellar {initelerin sayis1 ve kalinlig1 dogumdan

sonra artar (44).

Elastik arterlerin adventitia tabakasi, iyi gelismistir. Adventitia tabakasinda kolajen ve
elastik liflere ilave olarak; uzun, ince ¢ikintilar, makrofajlar, mast hiicreleri, sinir
demetleri ve lenfatik damarlara sahip diizlestirilmis fibroblastlar1 i¢inde bulundurur.

Vasa vasorum ¢ogunlukla adventitia ile sinirlandirilmistir (Sekil 2.4.) (44).
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Sekil 2.4 Elastik arter duvar yapis1 (45)
2.2.2. Muskiiler Arterler

Kani viicuda dagitan arterler olarak da bilinirler. Duvarlarinda bulunan diiz kaslar,
cogunlukla sirkiiler yapida olup kasildiklari zaman damar liimenini daraltirlar. Muskiiler
arterler gerekli durumlarda genisleyerek, kan ihtiyaci fazla olan bolgelere daha fazla

kan gitmesine neden olurlar (2).

Muskiiler arterler mediada tabakasinda yer alan diiz kaslarin baskinligi ile ayirt edilirler.
Tunica intima ise, bazal lamina ve subendotelyal bag dokusundan olusan elastik

arterlere benzeyen bir endotelden meydana gelirler (Sekil 2.5.) (44).

Medianm kiitlesinin % 75'i, diiz kas hiicrelerinden meydana gelir. Bu sebeble, kas
hiicrelerine paralel olarak c¢alisan ince elastik lifler bulunmasma karsin; hiicre disi
matrisin rolatif olarak biiylik arterlerde oldugundan daha azdir. Elastik fiber
katmanlarindan meydana gelen harici bir elastik tunica mediadaki diiz kaslarm
baskmlig: ile karakterizedirler. Intima, bazal lamina ve subendotelyal bag dokusuna
dayanan elastik arterlere benzer bir endotelden olusur. i¢ elastik lamina, bazen duplike
ve bazen de bulunmayan, belirgin ince bir tabakadir. Mediada diiz kasin kasilmasi
sonucu dalgal kivrimlara biikiilmiistiir lamina, i¢ laminadan daha az kompakt bir tabaka

olusturur ve mediay1 daha biiyiik kasli arterlerde adventitiadan ayirir (44).

Adventitia, fibroelastik bag dokusundan yapilir ve daha kiiciik arterlerdeki media kadar
kalin olabilir. Adventitia’nin i¢ kismi, kolajen liflerinden daha elastiktir (44).



Endothelium

Bazal membran } Tanicaintima

Membrana elastic interna

Tunica media

Membrana elastic externa

Tunica adventitia

Sekil 2.5 Muskiiler arter duvar yapisi (45)

2.2.3. Arterioller

Ug cesit olarak bulunan arterler icinde en ince olarak bulunan arterdir. Duvarlar1 kalin
olarak, limenleri ise dar olarak bulunur. Duvarlarinda bulunan diiz kaslarin tonusuyla

arteryal basing ayarlanir. Bu kaslarm tonusu artinca, kan basimnci yiikselir (2).

Arteriollerde, endotel hiicreleri biiylik arterlerde bulunan endotel hiicrelerinden daha
kiigiiktiir, ancak niikleer kisimlar1 daha kalindir ve genellikle limende belirgin bir
sekilde goriiniirler. Cekirdekler, hiicrenin uzun ekseni gibi, damar uzunluguna paralel
olarak uzanir. Endotelin bazal yiizeyi bir bazal lamina ile temas eder, fakat bir i¢ elastik
lamina yoktur veya yiiksek oranda fenestre olmustur ve kas veya endotel hiicrelerinin

sitoplazmik retikulumlariyla ¢aprazlanir (Sekil 2.6.) (44).

Kas hiicreleri sitoplazmik hacimde biiyiik arterlerin duvarlarindan daha biiytiktiir ve bir
ya da iki hiicre kalinliginda bir katman meydana getirirler. Dairesel olarak
yerlestirilirler ve endotel ¢evresinde sikica sarilirlar. Kasin kasilmasi liimeni daraltirken
kilcal yataga kan akisini denetler. Boylelikle, arterioller, anatomik olarak bir sfinkter

olmamasina ragmen, adeta prekapiller bir sfinkter gibi fonksiyon goriir (44).

Arterioller, genellikle adrenerjik tipte, verici vezikiillerle dolu kiigiik varikoz akson
demetleri araciligiyla, sempatik lifler tarafindan yogun sekilde inerve edilmektedir.
Otonom noromiiskiiler kavsaklar arteriollerde ¢ok fazla bulunur. Arteriolar adventitia

cok ince olarak bulunur (44).
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Sekil 2.6 Arteriollerin duvar yapisi (45)
2.3. Kardiyovaskiiler Sistem Anatomisi

Kanm kalpten ¢ikip viicuda dagilmasmi ve yeniden kalbe gelmesine dolagim adi
verilmektedir. Dolasim sistemini, kalp, arterler, venler ve kapillerler olusturmaktadir.

Dolasim sisteminin temel damari aort’tur (2).
2.3.1. Aort Anatomisi

Dolasim sisteminin ana arteri olan aort arteriyelize kani tiim viicuda dagitir. Aort sol
ventrikiilden 3 ¢cm ¢apinda ¢ikar. Aortun kalbin sol ventrikiiliinden baglayip strenum’un
arkasindan yukar1 dogru ¢ikan ilk béliimiine pars ascendens aortae ismi verilir. Aorta
ascendens; angulus sterni hizasinda arcus aortae ismini alir. Arcus aortae sola ve biraz
arkaya dogru kivrilarak devam eder ve 4. thorakal vertebra hizasinda pars descendens
aortae ismini alir. Aorta descendens 4. lumbal vertebra hizasma kadar devam eder ve
daha sonra bifurcatio aortae ismi verilen yerde a. iliaca communis ismi ile iki u¢ dala
ayrilarak sonlanir (46). Aort baslangicindan 4. lumbal vertebraya kadar olan ilerleyisi
sirasinda pek cok dal vermesi sebebiyle ilk basta 3 cm olan aort ¢ap1 azalarak 1,75 cm
ye kadar diiser. Aorta pars ascendens aortae, arcus aortae ve pars descendens aortae
olmak Tizere, ii¢ kisimda incelenir. Pars descendens aortae’da goglis ve karin
boslugunda yer alan kisimlarina gore; pars thoracica aortae ve pars abdominalis aortae

olarak incelenir (Sekil 2.7.) (2).
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Sekil 2.7 Aorta’nin bolimleri (47)
2.3.2. Pars ascendens aortae (Aorta ascendens)

Pars ascendens aortae aort’un yaklasik 5 cm uzunlugunda ve 3 cm ¢apinda olan aortun
ilk kismidir. Pericardium kesesi i¢inde yer alan aorta ascendens a. coronaria dextra ve a.

coronaria sinistra olmak tizere kalbi besleyen iki dal verir (2).
2.3.3. Arcus aortae

Arcus aortac angulus sterni hizasinda, sag tarafta 2. strenokostal eklem seviyesinde,
aortae ascendens’in devami olarak baslar. En {ist boliimii, manubrim sterni’nin ortalari
hizasinda veya sternum’un {ist kenarmin 2,5 cm asagisinda yer alir. Buna gore arcus
aortac’nin tamami mediastinum superius’da bulunur. Arcus aortac’nin yukarr dogru
konveks olan kavsinden sagdan sola dogru sirasiyla truncus brachiocephalicus, a.
carotis communis sinistra ve a. subclavia sinistra olmak tizere ii¢ dal ¢ikar. Arcus aortae
once trachea’nin On yiizii iizerinde; yukari, sonra sola ve arkaya dogru, sonra da
trachea’y1 sol tarafindan ¢aprazlayip, 4. torakal vertebra’nin sol tarafindan asagi dogru

devam ederek pars descendens aortae ismini alir (2, 46).
2.3.4. Pars descendens aortae

Aorta’nin 4. torakal vertebra hizasindan baglayp diapragma’dan gecerek 4.lumbal
vertebra arasinda kalan aort bolimiine pars descendens aortae denir. Aorta’nin bu
boliimii hem gdgiis hem karin boslugunda yer aldigindan dolay: lokalizasyonuna gore

pars thoracica aortae ve pars abdominalis aortae olmak iizere iki kisimda incelenir (2).
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2.3.5. Pars thoracica aortae

Pars thoracica aortae, pars descendens aortae’nin 4. ve 12. torakal vertebra’nin alt
kenarlar1 arasinda kalan bolimiidiir Pars thoracica aortae mediastinum posterius’ta
bulunur. Baslangicta columna vertebralis’in sol tarafinda yer alir, asagi dogru indikge
orta hatta yaklasir. Karin bosluguna girmek igin hiatus aorticus’dan gegerken columna
vertebralis’in on ve orta hattinda yer alir. Pars thoracica aortae ilerleyisi sirasinda
visseral (i¢ organlara) ve parietal (gogiis boslugu duvarma) dallar verir. Verdigi parietal
dallar; aa. intercostales posteriores, a. subcostalis ve aa phrenica superiores olmak tizere
3 tanedir. Visseral dallar ise; rr. bronchiales, rr. pericardiaci, rr. mediastinales ve rr.
oesophageales olmak tiizere 4 tanedir. Pars thoracica aortae 12. torakal vertebra
hizasinda orta hatta diaphragmada bulunan hiatus aorticus’tan gecer ve bundan sonra

pars abdominalis aortae ismini alir (1, 2).
2.3.6. Pars abdominalis aortae

Pars abdominalis aortae, pars descendens aortae’nin, diapragma da bulunan ve en biiytik
delik olan hiatus aorticus’tan gectikten sonra karmn bosugundaki devamidir. Pars
abdominalis aortae 12. torakal vertebra’nin alt kenar1 ve 4. lumbal vertebra’nin gévdesi
arasinda yer alir. Pars abdominalis aortae’in verdigi visseral dallar; truncus coeliacus, a.
mesenterica superior/inferior, a. suprarenalis media, a. renalis, a. testicularis (a.
ovarica)’tir. Pars abdominalis aortae’in verdigi parietal dallar; a. phrenica inferior, aa.
lumbales, a. sacralis mediana’dir. Pars abdominalis aortae karin boslugundan orta hatta
dogru seyrine devam ederek 4. lumbal vertebra seviyesinde catallanarak a. iliaca
communis dextra ve a. iliaca communis sinistra ismini alan terminal ayrilir (Sekil 2.8.)
1, 2).
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Sekil 2.8 Pars abdominalis aortae’nin dallar1 (45)

2.4. Aort Anevrizmalan

Anevrizma, etimolojik olarak Latince ve Yunanca kdkenli “Aneurysma, aneurysmos”
sozcuklerinden tretilmistir (4, 48). Anevrizma, arter duvarinda olusan kalic1 fokal ve
anormal genislemelerdir (4, 5, 9). Saglkli ve yetiskin bir bireyde aortun ¢ap1 genel
olarak 4 cm’yi ge¢mez (6). Genel olarak abdominal aort ¢apinin 3cm’ye ulasmasi ve bunu
gecmesi durumunda anevrizma varhigi kabul edilebilmektedir (4, 9, 49-51). Ancak farkli
bir grup arastirmaci, AAA taniminin yapilabilmesi i¢in bireysel farkliliklarinin da goz
oniinde bulunmas1 gerektigi vurgulamis ve AAA tanimi i¢in, normal infarenal aort ¢apinin
en az 1.5 kat genislemesi gerektigini sdylemislerdir (52, 53). Aort’un cap1 yas, cinsiyet,
tansiyon ve boy ile viicut agirliginin orantisina bagl olarak degisebilmektedir (6, 19,

53). Aort’un ¢ap1 genel olarak yaslanmayla birlikte artig gostermektedir (54).
2.4.1. Anevrizma Tipleri

Anevrizmalar, morfolojik olarak fuziform ya da sakkiiler olarak ikiye ayrilmaktadir (9).
Aort anevrizmalar1 ise, genellikle fuziform olarak goriilmektedir (4, 9) Fuziform
anevrizmalarda, dilatasyon arterin tiim ¢evresinde olusurken, sakkiiler anevrizmalar ise

tek bir bolgede ve asimetrik olarak damarin disartya dogru balonlagsmasi seklindedir

(Sekil 2.9.) (9, 39)
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Sekil 2.9 a: Saglikl aort, b: Fuziform AAA, c: Sakkiiler AAA

Duvar yapisina gore anevrizmalar gergek ve yalanci (psddo) anevrizma olarak da
smiflandirilir (4, 9). Gergek anevrizmada dilatasyon vaskiiler duvarin intima, media ve

adventisya tabakalar1 olmak {izere ii¢ katmaninda da gézlemlenir (4, 9).

Psodo-anevrizmalar ise, damar duvarindaki tiim katmanlar1 icermezler (4). Arteriyel
duvarda, cesitli faktorlerle olusan yirtiktan yavas yavas sizan kanm trombiis meydana
getirmesi ve damar gevresinin fibroz bir kapsiille gevrelenmesi durumunda olusur ve

kan tunica adventitiaya veya ¢evre yumusak dokulara sizar (Sekil 2.10.).(55)

; 0 Tunica media
Tunica adventitia

Saglikli Damar Duvari Gergek Anevrizma Psddoanevrizma

Sekil 2.10 Damar duvar yapisina gore anevrizmanin smiflandirilmasi (56).
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2.4.2. Etiyoloji

Genel olarak anevrizmaya sebep olan durum, arter duvarinda incelme ve adventisya
tabakasi dahil duvar lizerinde genislemeye sebep olan fokal zayifliktir. Buna sebep olan
bir¢ok faktor bulunmakla birlikte bunlar genetik, hemodinamik ve ¢evresel faktorlerden
kaynaklanabilmektedir (Sekil 2.11.). Anevrizmaya sebep olan faktorlerin basinda tiitiin
kullanim:1 gelmektedir (4, 57). Ayrica ateroskleroz, ileri yas, erkek cinsiyet,
hipertansiyon, kronik obstriiktif akciger hastaligi belirli risk faktorleri arasinda
gelmektedir (4, 9). Ayrica birinci derecede akrabada anevrizma Oykiisii olmasi
anevrizma goriilme riskini arttiran bir faktordiir. Bununla birlikte baz1 genetik
rahatsizliklar da anevrizma goriilme sikhigini artirmaktadir. Bunlarin arasinda, Ehler-
Danlos tiplV sendromu, fibromiiskiiler displazi, Marfan sendromu gibi nadir goriilen
rahatsizliklar bulunmaktadir. Ayrica spesifik olarak akut enfeksiyon (bruselloz,
salmonelloz), kronik enfeksiyon (tiiberkiiloz), enflamatuar hastaliklar (Behget ve

Takayasu hastaligi) anevrizmaya sebebiyet verebilmektedir (4, 9, 11, 58, 59).

Hipertansiyoen

. .
“ Vv

Hemodinami

Tetikleyiciler ey
.. &
{ T
v Yeniden gekillendirme
Mortalite,
morbidite Gerilimi<———

Sekil 2.11 Anevrizma risk faktorleri ve iliskileri (60)

2.4.3. Epidemiyoloji

Abdominal aort anevrizmalar1 gelismis iilkelerde 65-85 yas arasindaki erkeklerde tiim
olimlerin %1-3’tline sebep olmaktadir (4). AAA’smin prevelanst etnik gruplar ve

cinsiyetler arasinda degismektedir (61). Abdominal aort anevrizma riiptiiric Amerika

Birlesik Devletleri’nde 13. en yaygmn mortalite nedenidir (62-64). Riiptire olmus
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Abdominal aort anevrizmalar1 Ingiltere’de yilda yaklasik 8000 6lime ve ABD’de
15.000 6liime sebebiyet vermektedir (4, 65). AAA’larinin erkeklerde kadinlara oranla 4-
6 kat daha fazla insidansinin oldugu gozlemlenmistir (66). Ayrica AAA’s1 siyah rkta
daha az goriilmektedir (67).

2.4.4. Patofizyoloji

Patogenezi kompleks olmakla birlikte anevrizmanim gelisimine etki eden birgok faktor
bulunmaktadir. AAA olusumunda: aort duvar1 bag dokusunun proteolitik degradasyonu,
inflamasyon ve immiin yanitlar ayn1 zamanda biyomekanik duvar stresi ve molekiiler
genetik gibi faktorlerin etkili oldugu disiiniilmektedir (68). Aort histolojik olarak
elastik arter yapisindadir ve tunica intima, media ve adventitia olmak iizere 3 tabakadan
olusmaktadir. Tunica intima, endotel hiicrelerini, tunica media, kollajen-elastin ve diiz
kas hiicreleri, tunica adventitia, kollajen-elastin, mast ve makrofaj hiicrelerini igerir.
Damardaki elastin yikimi ve tunica mediada ki zayiflama anevrizma olusumunda
onemli bir faktortiir. Tunica mediada ki elastin yoklugunda ise kollejenin baskin oldugu
tunica adventitia damar direncinden sorumlu olur (69). Elastin yikimi dilatasyonu
arttirrken, kollajen yikimi riiptiire sebebiyet veren faktordiir (70).

Abdominal aort anevrizmalari, hiicre dis1 matris’in proteolitik pargalanmasi, vaskiiler
diiz kas hiicrelerinin 6liimii, tunica adventitia’da immiin hiicre infiltrasyonu ve aort
duvarinda oksidatif stres artsi ile karakterizedir. Hiicre dis1 matrisde bulunan elastin ve
kollajen aort duvarmin hemodinamik yiikiinii destekler. Hiicre dis1 matris’i kademeli
olarak azaltan proteazlarin etkisi, AAA’larin gelisimi ve ilerlemesi i¢in en etkili

mekanizma olarak kabul edilir (Sekil 2.12) (9).
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Sekil 2.12 AAA olusum mekanizmasi (9)

Matris metalloproteinazlarin  (MMP)’ler elastik ve kollajenik 6zelliklere sahip
olmasindan dolayr hayvan modellerinin yan1 sira insan aort dokusu {izerine yapilan
calismalarda anevrizma olusumunda Onemli bir rol iistlenmektedir. Ayn1 zamanda
MMP'lerin, inflamasyonun kontrol edilmesinde ve aort’un duvarmin yikiminda 6nemli
rolii vardir (68)

Hastalarm biiyiik ¢cogunlugunda duvar trombiisii ile AAA’larm gelisimi arasinda iliski
bulunmaktadir (4). Trombiisiin anevrizmal duvar stresini biiyiik oranda azaltmasinin
yant sira, trombiisiin artmasi tunica media’da neovaskiilarizasyon artmasma ve

enflamasyona yol agan bolgesel hipoksiye sebebiyet verir (71).
2.4.5. Abdominal Aort Anevrizmalarinda Tani

Abdominal aort anevrizmalari, genellikle asemptomatik olarak seyrettiginden dolayi,
cogu zaman AAA’s1 farkli bir tibbi nedenle radyolojik veya ultrasonografi muayenesi
yapildiginda rastgele teshis edilir. AAA’lar1 genellikle USG, BTA ve MRA ile tespit
edilebilir (Sekil 2.13).

18



Sekil 2.13 Ayni1 hastaya ait a: USG, b: BTA, ¢c: MRA goriintiileri. Y1ldiz trombiisii ifade
etmektedir (9)

2.4.6. Hesaplamah Akiskanlar Dinamigi

Anevrizma, aterosklerozdan sonra en sik goriilen aort hastaligidir. Anevrizma olusum
mekanizmas1 ve anevrizma riiptiiriine neden olacak faktorler hakkinda hala kesin bir
fikir birligi bulunmamaktadir (72). AAA’larinda riiptiir olabilecek yerleri riiptiir
olmadan 6nce tahmin etmek mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in dnemli bir etkendir.
Riiptiir lokalizasyonunun dogru bir sekilde tahmin edilmesi tedavi planmin
tasarlanmasina yardimci olur. Ayrica cerrahlara da yol gosterir. Fakat riiptiir olabilecek
yerlerin onceden tahmin edilmesi zordur. Yapilan caligmalarda riiptiiriin her zaman
maksimum c¢apta veya maksimum basingta meydana gelmedigi gorilmiistir (72).
Hemodinamik degerlerin incelendigi c¢alismalarda anevrizma riiptiiriiniin  6zellikle
diistik duvar kayma gerilmesinin (DKG) baskin oldugu yerlerde goriilmiistiir (72, 73).
Birim yiizeye etki eden teget kuvvetlerin meydana getirdigi gerilime DKG adi verilir ve
anevrizmada ¢ok Oonemli bir unsurdur (Sekil 2.14.). DKG, kan basincina, kanin akis

hizina ve viskozitesine gore degisim gosteren bir parametredir.
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Sekil 2.14 Arasinda akiskan bulunan iki paralel levhadan iistteki levhaya teget olmak
iizere F kuvveti uygulanmaktadir ve istteki levha v hiziyla hareket etmektedir (Alt
levha sabittir.). Bundan dolayr meydana gelen kayma gerilimi ve kayma hiz1 sekilde
ifade edilmektedir

DKG’yi etkileyen viskozite, akiskanlarin akisa kars1 gosterdigi direnctir. Viskozite tiim
akigkanlarda sabit olmayip DKG’ye bagli olarak degismektedir.  Akiskanlar,
Newtonyen ve Newtonyen olmayan akiskan olmak {izere iki sekilde incelenmektedir.
Newtonyen sivi akisinda viskozite, uygulanan kayma gerilimi ile kayma hizinin oranina
gore degismektedir. Newtonyen akiskanlarda, kayma gerilimi ile kayma hizi arasinda
dogru orant1 bulunur ve belirli sicaklikta sabit viskoziteleri vardir. Newtonyen olmayan
akiskanlar da ise, uygulanan kayma gerilimi ile kayma hizinin dogrusal olarak
degismedigi akigkanlardir. Yani viskozite, hiz gradyanindan ve kayma gerilmelerinden

bagimsiz ve sabit degildir (Sekil 2.15.) (27, 33, 36, 74-76).
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Sekil 2.15 Newtonyen ve Newtonyen olmayan akiskanlarda viskozite ve kayma hizi
iligkisi (33)

Su, siit, hava gibi maddeler Newtonyen akisa ornektir. Kan ise, Newtonyen olmayan
akigkandir (32). Kanin viskozitesini etkileyen kan plazmasi, plazma proteinlerinden
olan fibrinojen ve kanin hiicresel elemanlar1 iginde en O6nemli etken, hematokrit
(Hct)'tir. Kanmn i¢inde bulunan hiicre hacminin, toplam kan hacmine oran1 Hct olarak
adlandirilir. Hct orami cinsiyete, yasa gore degismektedir. Kandaki Hct oranmin
artmastyla, kanin yan yana katmanlar1 arasinda olusan siirtiinme miktar1 da artmaktadir.
Olusan bu siirtiinmede viskoziteyi etkilemektedir. Yani kandaki Hct oraninin artmasiyla
kanin viskozitesi de artmaktadir (Sekil 2.16.) (33)

Kandaki Hct oraninin artmasina bagli olarak molekiiller arasinda olusan i¢ siirtlinme
kuvveti de artig gosterir ve bu siirtiinme kuvveti viskoziteyi etkiler. Saglikli ve yetigkin
erkeklerde Hct degeri %40-54 iken kadinlarda ise %36-%48 arasindadir (77). Hct
degerinin %380’lere ulagsmasi1 ile birlikte kan sividan cok katiyr andirir. Bu da

damarlardaki kan akisini zorlastirir.
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Sekil 2.16 Kanin viskozitesi ve hematokrit arasindaki iligki (33)

Hesaplamali akiskanlar dinamigi, akiskanin hareketini niimerik olarak inceleyen
bilgisayar tabanli bir analiz yontemdir. HAD analizleri aracilig1 ile dogru ve giivenilir
sonuclar elde edilebilmektedir. HAD analizlerinin kullanimi teknolojinin geligimesine
paralel olarak artmistir. Son zamanlarda goriintiileme yontemlerinin ve teknolojinin
gelismesine baglh olarak, incelenmek istenilen damarda, damar ve anevrizma
geometrileri elde edilmektedir. HAD yontemi ile de damar ve anevrizma kesesi
duvarinin tstiinde ve i¢inde olusan hemodinamik degisimler 3B kan simiilasyonlari ile
gorsel olarak incelenebilmektedir. HAD yontemi kullanilarak analiz yapabilmek icin ilk
olarak hastaneden alinan DICOM uzantili BTA, MRA gibi gorintiiler bilgisayar
aracilig1 ile 3B hale doniistiiriliir (Sekil 2.17.).

Sekil 2.17 a: DICOM uzantili 2B goriintii, b: 3B model

3B haline doniistiiriilen model .Stl uzantili dosya formatinda ANSYS® Fluent

icerisine transfer edilir. ANSYS® Fluent programinda 6nce damar ve anevrizma
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geometrisi diizenlenir daha sonra geometrisi diizenlenen damar ve anevrizma kati

modele doniistiiriiliir (sekil 2.18.).

ANSYS ANSYS

Sekil 2.18 a: Damar ve anevrimanin geometrisinin diizenlemenmesi, b: kati modele
doniistiiriilmesi

Kat1 model olusturulduktan sonra ANSYS’in pre-processor kisminda kullanilan model,
sonlu elemanlara ayrilarak ag (mesh) yapisi meydana getirilir. Bu ag yapisini
olustururken problemin tipine uygun eleman kullanmak son derece 6nemlidir. 3B olan
tetrahedron elemanlar, ¢ogu problem ic¢in varsayilan eleman tipidir (Sekil 2.19.).
Ozellikle diizensiz sekillerin modellemesinde etkilidir. Bu ¢alismada da tetrahedron

elemanlar kullanilarak ag yapisi olusturulmustur (Sekil 2.20.).

Tetrahedron

Sekil 2.19 Tetrahedron Sonlu Eleman1
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Sekil 2.20 ANSYS ile tetrahedron sonlu elemanlariyla damar tizerinde olusturulan ag
yapisi

Uygun ag yapisi elde edildikten sonra HAD yonteminde hesaplamalarin matematiksel
olarak yapilabilmesi amaciyla baslangi¢ ve sinir sartlar1 tayin edilmelidir. Bundan
dolay1 ayarlar bolimiinden calisilan her damarda akiskanla ilgili kanmn damar igine
girdigi kisim giris, kat1 olarak kabul edilen damar igin damar duvari ve kanin damar
icinden ¢iktig1 kisim ¢ikis noktalar1 olarak diisiiniilebilir. Ayrica belirlenen bu baslangig
ve sinir kosullartyla ilgili viskozite, hiz, basing, sicaklik gibi bilgiler de girilmistir.
Damarm giris ve ¢ikis noktalarindaki kanin hizi, basinci ve sicaklik degerleri gibi

bilgilerde gerekmektedir.

HAD yontemi araciligi ile elde edilen hemodinamik simiilasyonlarda, damar iginde var
olan akis siirekli veya pulsatil kabul edilerek hesaplamalar yapilabilmektedir. Saglikl
bir insanda normal fizyolojik sartlardaki kalpten pompalanan kan pulsatil basing
aracilig1 ile perifere tagmmmasina ragmen ¢esitli ¢aligmalarin modellemesinde siirekli
veya pulsatil akis ongoriilerek analizler yapilmistir (78, 79). Bu ¢alismada ise kan
normal fizyolojik sartlarda pulsatil akisa uygun olmasi amaglanmistir. Damar ve kan
akigma ait gerekli baslangi¢ ve sinir sartlar1 bilgilerinin de girilmesiyle birlikte ¢6ziim
asamasima gegilir. HAD analizine ait ¢oziimler sivi ve gazlarin hareketini tanimlayan
Navier-Stokes denklemleri kullanilarak yapilmaktadir. Bu ¢6ziim ANSYS®Fluent

modiilii aracilig1 ile niimerik olarak hesaplanarak yapilir. Fluent modiilii hesaplamali
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akigkanlar dinamigi problemleri i¢in Sonlu Hacim Yontemini (SHY) kullanir. C6ziim
asamasi Dbittikten sonra sonuglar 3B olarak damar Tlzerinde gorsel olarak
incelenebilmektedir (sekil 2.21.)

Sekil 2.21 HAD simiilasyonlar1 sonrasi elde edilen gorsel verileri
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calismaya Gaziantep Universitesi klinin arastirmalar etik kurul onay1 kararmdan
sonra baslanmistir. Retrospektif bir ¢alismanin hastaya miidahaleyi degistirici tabiat1
olmadigr i¢in hasta onammdan muaf tutulmustur ve veri kullanimi Helsinki
Deklerasyonuna uygun sekilde diizenlenmistir. Bu ¢aligma igin Ocak 2013- Ocak 2018
tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesine
hastanesine basvuran ve AAA On tanisit olan 68 hastanin goriintiileri incelenmistir.
Incelenen hastalardan 23 hasta kaln katmanli intraluminal trombiis varligi nedeniyle,
12 hasta BTA goriintiilerinde kesit kalinliginin 5 mm’den fazla olmasindan dolayi, 10
hasta opak madde kullanilmadan BTA c¢ekildigi i¢in, 5 hasta anevrizma g¢apinin 3,5
cm’den daha kii¢iik bulunmasmndan dolayr 3 hasta ¢alismanm yas araligina dahil
olmamasmdan ve 7 hastada aort diseksiyonu bulundugu i¢in ¢alismaya dahil

edilmemistir.
3.1. Hasta Verileri

Calismada incelenmek amaciyla, Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi poliklinigine basvuran, AAA olan 6
hasta (A1, Az, As, As, As ve As) ve AAA olmayan 2 saghkli bireyin (B1, B2) BTA
goriintiileri kullanilmustir. Incelenen bu hastalardan 4'Qi erkek, 2'si kadm ve incelenen
saglikli bireylerin 1’1 erkek, 1’i kadindir. Calismaya 20-80 yas araligindaki bireyler
dahil edilmistir. Bireylerin yas ortalamasi yaklasik 54 olarak hesaplanmigtir. Kesit
kalinlig1 5 mm iizerinde olan, 18 yas alt1 bireyler ve tedavi edilmis anevrizmalara ait

olan goriintiiler calismaya dahil edilmemistir.

Incelenen bu bireylere ait BTA gériintiileri, GE Healthcare Systems (ABD) Lightspeed
cihazi helisel 16 detektorlii tarayicilarla 0.625 mm ile 5 mm kesit kalinlig1 araligindaki

goriintiiler vasitasiyla gerceklestirilmistir.
3.2. Cap Verileri

Yapilan pek ¢ok c¢alismada anevrizmanmn capmin artmastyla birlikte anevrizma

rliptliriniin olmas1 ve buna bagl olarak mortalite oranimin artmasinin 6nemi tizerinde
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durulmustur. Riiptiir olma durumunda mortalite oranmin %90’lara kadar ¢iktig1
goriilmektedir (13, 39, 73). Ayrica AAA olan hastalarda anevrizma onarimi igin ¢apin
onemli bir faktor oldugu belirtilmistir (4, 9, 38, 39). Ancak bazi anevrizmalar kiigiik
caplarda da riiptiire olabilmektedir (80). Bundan dolay1 tek bir kritere bagli, herkese
uygulanmaya calisilan giivenilir olmayan yaklasimlar disinda, farkli AAA c¢aplarinda
hastaya 0zgii modellemeler yapilarak capla hemodinamik kuvvetlerin iligkisine ve AAA
rliptiir olma olasilig1 bolgeleri tespit edilmeye calisiimaktadir. Bu ¢alismada da hastaya
0zgii modellemeler yapilarak ¢apla hemodinamik kuvvetlerin iligkisine bakilmis, AAA
riiptiire olabilecek alanlarin olasilig1 tespit edilmeye calisilmistir. Ayrica ¢apin artmasi
ile birlikte hemodinamik kuvvetlerin degisiminin incelenmesi amaclanmistir. incelenen
hastalara ait anevrizmanin baglangi¢ ¢ap1 (BCa), anevrizmanin en genis yerindeki ¢ap1
(MCa), anevrizma boyu (Ba) gibi veriler kaydedilmistir. Bu 6lgtimler Horos v3.3.5
programi kullanilarak yapilmustir (Sekil 3.1.).

Sekil 3.1 Horos prpgraminda 2B goriintiilerde dl¢timlerin yapiligi

3.3. Geometrik Veriler

Bu c¢alismada incelenecek bireylere ait BTA goriintiilerinin DICOM uzantili 2B goriintii
serileri 6ncelikle bilgisayar ortaminda HOROS v3.3.5 programi araciligi ile 3B modele
dondstirtlmistir (Sekil 3.2.). 2B goriintiller 3B sekline ¢evrildikten sonra aortun
sadece abdominal kismi almmistir. Geometriyi kolaylagtirmak amaciyla visseral arter

dallar1 temizlenmistir (Sekil 3.3.).
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Sekil 3.2 Abdominal aort anevrizmanin 2B (a ve b) goriintiileri. Anevrizmanin 3B (C)
haline doniistiiriilmiis hali. Yesil oklar anevrizmay1 gostermektedir

)

Sekil 3.3 3B goriintiiniin (a, b ve c¢) rekonstriiksiyon agamalar1

HOROS v3.3.5 programindan elde edilen 3B goriintiide olusan kalintilar temizlemek ve

gOriintliyli onarmak amaciyla Meshlab programina aktarilmistir (Sekil 3.4.).

Sekil 3.4 Meshlab program ile.stl uzantili dosya formatindaki 3B goriintiide (a) olusan
kalintilarin temizlenmis ve yiizey modeline doniistiiriilmiis hali (b)
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3B model onarildiktan sonra uygulanacak ag formatina uygun olmasi i¢in ylizey modeli
haline getirilmis ve .Stl uzantili dosya formatinda kaydedilip ANSYS® Fluent

programimin Geometri/Spaceclaime modiiliine aktarilmistir (Sekil 3.5.).

ANSYS

R19.1

Sekil 3.5 Spaceclaim'de diizenlenmis abdominal aort anevrizmasi olan bir damar
goruntisi

Elde edilen kat1 model program araciligi ile ilk basta tayin edilen agn niteligi kullanici
tarafindan kontrol edilerek onarilmistir. Olusturulan yeni agin gercek damar yapisina
daha yakin ve diizgiin olmas1 amaciyla program igerisinde yer alan uygun secenekler
secilmis ve tetrahedronlar eleman olarak kullanilmustir (Sekil 3.6.). Kullanilan
tetrahedron eleman sayisi damarin ve anevrizmanin boyutuna gore degismektedir.
Bizim ¢alismamizda 6 AAA’s1 olan bireyler i¢in kullanilan eleman sayis1 15.000 ile
105.000 arasinda degisiklik gostermektedir. Calismada incelenmek tizere kullanilan 2
saglikli bireye ait modelde ise 20.000 ile 21.000 arasinda eleman kullanilmistir. Analiz
icin yeterli sayida eleman kullanmak gerekir. Fazla eleman kullanilmas1 hesaplama igin
daha fazla siire gerekir, hem de niimerik hesaplamalarda hata oranmin artmasina neden

olur.
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Sekil 3.6 Damar {izerinde sagdaki program tarafindan tayin edilen ag modeli, soldaki
kullanici tarafindan tetrahedronlarla olusturulmus ag modeli

Iyilestrilmis olan yeni ag modelinde kullanilan damar iizerinde bir tane giris (Sekil 3.7
a), iki tane ¢ikis (Sekil 3.7 b ve c), ve damar duvari tayin edilmistir (Sekil 3.7 d). Bu
smirlamalarla damar igindeki kanin akis1 ve basing degisikliklerinin incelenebilmesi

icin ag modeli uygun hale getirilmistir.

Sekil 3.7 Damar iizerinde belirlenmis a: giris, b: ¢ikisil, c: ¢ikis2, d: damar duvari

3.4. Kan Akis Dinamigine Ait Veriler

Bu ¢alisma, her birey i¢in Hct seviyelerinin %20, %40 ve %60 olarak belirlendigi farkl
viskozite degerleri kullanilarak, 37°C sicaklikta, yapilmistir. Ayrica kan Newtonyen
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olmayan ve sikistiritlamaz bir sivi olarak kabul edilmistir (81). Calismamizda Hct 20
icin viskozite degeri, ni= 1.6 cp, Hct 40 igin 1n>=3,8 cp, Hct 60 igin n3= 6,5cp olarak
ayarlanmistir (81). Son olarak kanm yogunlugu ise 1060 kg/m® kabul edilmistir (82,
83).

3.5. Baslangi¢ ve Simir Kosullar

Calismamiz, HAD hesaplamalari ile yapilmisti. HAD hesaplamalar1 kullanilarak
yapilan caligmalarda Navier-Stokes denklemleri araciligi ile hesaplamalar yapilmaktadir
(39, 64, 66, 84, 85).

Kalp ile pompalanan kan, pulsatil basing aracilig1 ile perifere dogru hareket etmektedir
(Sekil 3.8.) (66, 84). Pulsatil kan akisinin fizyolojini taklit etmek amaciyla modelin giris
ve ¢ikis noklarmin pulsatil akima uygun olarak diizenlenmesi bu ¢aligma i¢in dnemlidir.
Bu nedenle, kanin pulsatil basing aracilig1 ile ventrikiilden ¢ikarak damar limenindeki
pulsatil ilerleyisini ANSYS standartlarinda C programlama dili ile hazirlanmis ve
gercek ile aynisi veya benzerinin elde edilmesi amaglanmistir (Sekil 3.9.) Kullanici
taniml1 C fonksiyonu (KFT), HAD analizi 6ncesinde ANSY'S programmin Fluent i¢inde

bulunan Ayarlar boliimiinde KTF alt meniisiine eklenmistir ve analizler baslamistir.

Atrial sistol

S

Aort w
- Aort kapag
120 7 kapag kapannyor
— agiliyor 4
o 100 - \ "~ N Aortik
-‘.E 80 o “"'--..__ 1 -..__h_-_ basing
E
60 -
4 AV kapak AV kapak
® 40 - kapamyor agilnyor
[
e Atrial
20 \ / basing
[ PP .
0d = . Re=s  ventrikiier
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Sekil 3.8 Saglikli bir insanda normal fizyolojik sartlardaki pulsatil basincin gosterimi

©)
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Sekil 3.9 Kullanici tarafindan hazirlanan C programlama dilindeki kodun bu ¢alismada
kullanilan bir kardiyak siklus 0,85 saniye, nabiz 70 atim, kan basinci 140mmHg
durumunda olusan veri goriintiisii yesil renkte belirtilmistir

Yapilan bu ¢alismada bir kardiyak siklus 0,85 saniye, nabiz 70 atim ve kan basinci
140mmHg olarak ayarlanmustir. Giris kan akis hiz1 0,3 m/s, optimum sicakligi 37°C
olarak girilmistir. Ayrica her bir ¢ikis i¢in optimum sicaklik degeri 37° C olarak kabul
edilmistir. Tim hesaplamalarda 20 iterasyona kadar izin verilmistir. Son olarak
calismamizda, damar dis duvar1 esnek olmayan, sert ve kaymaz bir yapida oldugu kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamizda incelenen bireylere ait 3 farkli Het degerinde elde edilen sonuglar hiz
vektorleri, akis cizgileri, basing ve DKG bulgular1 olmak iizere gruplara ayrilmistir.
Ayrica anevrizmalarin boyutlari, uzunluklart ve morfolojik 6zellikleri ile ilgili

incelemeler yapilmis ve sonuglar karsilastirilmistir.
4.1. Anevrizma Caplar ve Morfolojik Ozelikleri

Calismamizda kullanilan anevrizmalarin en genis yerdeki ¢aplar1 gosterilmistir (Sekil
4.1.-Al, A2, A3, A4, A5,A6). Calismamizda en biiyiik ¢apa sahip anevrizma 8,6 cm ve
en kii¢iik ¢apa sahip anevrizma 3,9 cm olarak Olciilmiistiir. Calismamizda kullanilan
anevrizmalarin caplar1 ve morfolojik 6zellikleri Tablo 4.1'de gosterilmistir. Ayrica
calismamizda kullanilan 2 saglikhi bireyin de abdominal aort ¢api 6l¢giiliip AAA olan
kisilerle karsilastirilmistir (Sekil 4.2.-B1,B2).

Sekil 4.1 Anevrizmalarin 2B goriintiilerinde en genis yerde ¢ap Slgiimleri
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Sekil 4.2 Saglikl1 bireylere ait 2B goriintiilerde abdominal aort ¢ap dl¢iimler

Calismamizda kullanilan 6 tane AAA’s1 olan bireylerin 3B rekonstriiksiyonu ile
anevrizmalarin morfolojik 6zellikleri daha 1yi tespit edilmistir. Buna gore incelenen 6
tane AAA’nin 1 tanesi sakkiiler formda (Sekil 4.3.-A1) 5 tanesi fuziform yapidadir
(Sekil 4.3.-A2,A3,A4,A5,A6).

Sekil 4.3 Anevrizmalarin 3B rekonstriiksiyonu ile anevrizmanin morfolojik yapisinin
tespit edilmesi

Ayrica calismamizda kullanilan 2 saghkli bireyinde abdominal aort 3B
rekonstriiksiyonlar1 yapilmistir (Sekil 4.4.).
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Sekil 4.4 Saglikl1 bireylere ait 3B rekonstriiksiyonu

Tablo 4.1 Abdominal Aort Anevrizmalarinin Cap ve Morfolojik Ozellikleri

Ad1  Yas Cinsiyet BCa MChp Ba Tipi Boyut
A1 27 Kadin 2.340 5.06 --- Sakkiiler ~ Biiyiik
A 63 Erkek 2.525 6.9 6.9 Fuziform Cok
biiyiik
Az 70 Erkek 2.602 3.980 7.2 Fuziform Kiigiik
Az 80 Erkek 2.208 8.6 8.6 Fuziform Cok
bityiik
As 71 Erkek 2.335 3.960 6.8 Fuziform Kiiciik
As 46 Kadin 2.352 5.3 5.3 Fuziform Biiyiik
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Tablo 4.1'de de goriildiigii gibi ¢aligmamizda incelenmek i¢in kullanilan 6 AAA ‘sinin
2’si kiiciik, 2’si biiyiik ve 2’si ¢ok biiyiik boyuttadir. Ayrica ¢alismada kullanilan 1 tane

anevrizma sakkiiler, 5 tane anevrizma fuziform formdadir.
4.2. Hiz Vektorleri ve Akis Cizgileri Bulgular

Calismamizda incelenen AAA’s1 olan 6 hasta ve saglikli 2 birey i¢in %20, %40 ve %60
olmak tizere 3 farkli Hct degerinde analizler yapilmis olup, akis cizgileri ve hiz vektor
gorselleri elde edilmistir. Elde edilen sonuglara ait gorseller asagida goriilmektedir
(Sekil 4.5.-Sekil 4.12.). 3 farkli Het degerinde yapilan analizler sonucunda elde edilen
gorsellerde A ile ifade edilmis resimler akis ¢izgilerini, V ile ifade edilen gorseller hiz
vektorlerini temsil etmektedir. Analiz sonuglarinda sol iist kosede yer alan renk
skalasinda kmrmizi renk yiiksek hizi, mavi renk diisiik hizi ifade etmektedir. Ayrica
mavinin tonunun koyulastig1 ve kiiciilen vektor boyutlar1 ise hizin o bdlgede azaldigini
gostermektedir. Elde edilen gorsel sonuglarinda, 2 saglikli birey ve 6 AAA’s1 olan
hastalar tek tek incelendiginde saglikli bireylerdeki laminar akimin, anevrizmali
hastalarda anevrizma kesesi i¢inde tiirbiilans akima dogru ge¢is yaptigi
gozlemlenmistir. Ayrica farkli ¢aplardaki anevrizmalar incelediginde, daha biiyiik
caplara sahip anevrizmalarda tiirbiilans akimin da daha fazla oldugu tespit edilmistir.
Incelenen tiim bireylerde akis hizi damarin ¢apmnin da azalmasiyla birlikte iliak
biftirkasyona dogru artmistir. AAA olan her hasta i¢in 3 farkli Hct degerinde yapilan
analizler sonucunda ise, artan Hct seviyelerindeki artisin, kan viskozitesindeki artisa

bagli olarak anevrizma i¢indeki akimi yavaslatdigi gozlemlenmistir.
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A sakkiiler anevrizmaya sahip kadin hastanin akis ¢izgileri incelendiginde anevrizma
kesesinde akimin laminardan tiirbiilana dogru gegisi net bir sekilde izlenmistir. Farkli
Hct degerlerinde yapilan analizlerde vektorel hiz gorselleri incelendiginde anevrizma

kesesinde akimin yavasladigi, ayrica Hct degerinin artmasi ile birlikte yavaslayan bu

akimin daha da yavasladig1 ve durma noktasina geldigi gézlemlenmistir (Sekil 4.5.).

Sekil 4.5 A; anevrizmasinin, Het20, Het40, Het60 degerlerindeki A20, A40, A60 akis
cizgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gostermektedir.
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A; hastasina ait BTA goriintiisiinde iliak catallanma bdlgesi olmadigi i¢in Sadece
anevrizma kesesi incelenmistir. Fuziform yapidaki anevrizmaya ait akis cizgileri
incelendiginde tiirbililans akim belirgin bir sekilde goriilmektedir. Het seviyesi arttikga

akis ¢izgilerinin azaldig1 izlenmistir. Hiz vektorleri incelendiginde ise, Hct degerinin

artmasiyla hizin azaldigp1 goriilmiitir (Sekil 4.6.).

Sekil 4.6 A; anevrizmasinin, Het20, Hct40, Het60 degerlerindeki A20, A40, A60 akis
cizgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gostermektedir.
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Az kiigiik boyuttaki anevrizmada tiirbiilans akimin biiyiik ¢aptaki anevrizmalara oranla
daha az oldugu, fakat akigin laminardan tiirbiilana dogru gecis gosterdigi goriilmiistiir.
Az anevrizma kesesine ait hiz vektorleri incelendiginde hiz vektorlerinin kiigtildigii

goriilmiistiir. Ayrica artan Hct seviyesinde daha da kiigiilen hiz vektorleri dikkat

¢cekmektedir. Bu durum, anevrizma kesesinde kan akismin daha da yavasladigini

gostermektedir (Sekil 4.7.).

Sekil 4.7 Az anevrizmasimin, Hct20, Hct40, Het60 degerlerindeki A20, A40, A60 akis
cizgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gostermektedir.
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A4 fuziform yapidaki anevrizmanin 3 farkli Het degerinde yapilan analizlerin akis
cizgileri ve hiz vektorlerinin gorselleri incelenmistir. Anevrizma kesesindeki tiirbiilans
akimi net bir sekilde goriilmiistiir. Olusan bu tiirbiilans akim Hct degerinin artmasi ile

birlikte daha da arttigi gézlemlenmistir. Anevrizma kesesinde vektorel hiz gorselleri

incelendiginde kan akig hizinin diistiigi gortilmiistiir (Sekil 4.8.).

A20 B 4 V20

A60

Sekil 4.8 A4 anevrizmasinin, Het20, Het40, Het60 degerlerindeki A20, A40, A60 akis
cizgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 géstermektedir.
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As hastast g¢alismanin en kiiciik ¢apa sahip anevrizmasi olmasi ile birlikte akigin
laminardan tiirbiilansa geg¢isi ve diizensizlestigi dikkat ¢ekmistir. Hct60 seviyesinde akis
cizgileri ve tiirblilans akim belirgin bir sekilde azalmistir. Bu da Hct seviyesinin belli bir
degere kadar tiirbiilans akisi arttirip, viskozitenin artisina bagl olarak tiirbiilans akimin
da kaybolmasina neden olmaktadir. Ayni1 zamanda calismanmn en kiiciik capa sahip

anevrizmasi olmasina ragmen yapilan analizlerde Hct seviyesinin artmasi ile birlikte

akimi yavagladig1 vektorel olarak da gézlemlenmektedir (Sekil 4.9.).

A40 - V40

Sekil 4.9 As anevrizmasinin, Het20, Het40, Het60 degerlerindeki A20, A40, A60 akis
cizgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gostermektedir.
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Ag hastasina ait analiz sonuglarinda vektorel hiz gorselleri yakindan incelendiginde Hct
60 seviyesinde akis hizinin anevrizma kesesinde iyice azaldigi ve bifurkasyon noktasina

dogru akis hizinin tekrar arttigi gézlemlenmistir. Ayrica anevrizma kesesinde tiirbiilans

akim belirgin bir sekilde gozlemlenmistir (Sekil 4.10.).

Sekil 4.10 As anevrizmasinin, Hct20, Hct40, Het60 degerlerindeki A20, A40, A60 akis
cizgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gostermektedir.
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B1 saglikli erkek bir bireye ait 3 farkli Het degerinde analizler yapilmis, akis ¢izgilerinin
gorselleri incelendiginde akimin diizenli ve laminar oldugu goézlemlenmistir. Ayrica
vektorel hiz vektorleri analiz sonuglar1 dikkatli incelendiginde akis hizi damar ¢apmin

da azalmasi ile birlikte bifurkasyon noktasma dogru artmustir (Sekil 4.11.).

A60

Sekil 4.11 Bz saglikli bireye ait, Hct20, Hct40, Het60 degerlerindeki A20, A40, A60
akis ¢izgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 gdstermektedir.
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B2 saglikli kadin bir bireye ait %20, %40 ve %60 olmak tizere 3 farkli Hct degerinde
analizler yapilmis olup akis ¢izgileri ve hiz vektorleri gorselleri incelenmistir. Yapilan
analiz sonuglarina gore Hct seviyesi arttikga viskozitenin artmasma bagli olarak hiz
vektorlerinin  kiiclildiigli yani hizin bir miktar azaldigi goézlemlenmistir. Ayrica
gortintiiler yakindan incelendiginde hiz vektdrlerinin bifiirkasyon noktasina dogru tekrar
arttigi goriilmiistir. Damarin timii incelendiginde ise tirbiilan akima hi¢bir yerde

rastlanmamustir (Sekil 4.12.).

Sekil 4.12 Bz saglikli bireye ait, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki A20, A40, AG6O
akis ¢izgilerini, V20, V40, V60 vektorel akis hizin1 géstermektedir.
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4.3. Basing¢ Bulgulan

Calismamizda incelenen AAA olan 6 hasta ve saglikli 2 birey i¢in %20, %40 ve %60
olmak tizere 3 farkli Hect degerinde analizler yapilmis olup basing gorselleri elde
edilmistir. Elde edilen gorsel sonuglara gore anevrizma kesesindeki basing degisimleri
farkli yonlerden incelenmistir (Sekil 4.13.-Sekil 4.20.). Elde edilen gorsellerde basing P
ile ifade edilmistir. Anevrizma kesesi farkli yonlerden incelendiginde genel olarak
maksimum basing anterior ve anterolateral duvarda gdzlemlenmistir. Ayrica genellikle
Hct degeri arttikga yiiksek basingli alanlarin azaldigi goriilmiistiir. Bu ise beklenilen bir
sonuctur. Saglikli bireylerde yapilan analiz sonuglar1 anterior ve posterior olmak {izere 2
farkli duvarda incelenmistir ve basing iliak bifurkasyona dogru basmcin azalis

gostermistir.
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A: hastasina ait 3 farkli Hct degerinde basing gorselleri analiz sonuglar1 anterior,
inferior ve posterior olmak iizere farkli yonden incelenmistir. Anterior olarak
incelendiginde anevrizma bolgesinde basincin farkli Het degerinde ¢ok degismedigi,

anevrizma bolgesi inferior ve posterior yonden incelendiginde Hct arttikga yiiksek

basingli alanlarin arttig1 izlenmistir (Sekil 4.13.).
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Sekil 4.13 A; anevrizmasinin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, P120, P140, P160 inferior yonden P220, P240, P.60,
posterior yonden P320, P340, P360 olmak iizere ifade edilmistir.
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A hastasina ait analiz sonuglar1 3 farkli Hct degerinde anterior, anterolateral ve

posterior yonden incelenmistir. 3 farkli yonden de yapilan incelemelerde Hct degeri

arttikca yiiksek basingli alanlarin azaldigi gozlemlenmistir (Sekil 4.14.).

Sekil 4.14 Az anevrizmasinin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, P120, P140, P160 anterolateral yonden P20, P,40,
P60, posterior yonden P320, P340, P360 olmak iizere ifade edilmistir.
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Az kiigiik capa sahip fuziform yapidaki anevrizmaya ait basing gorselleri incelendiginde,
anterior ve posterior duvarda genel olarak yiiksek basing degerleri dikkat ¢ekmistir.

[liak bifurkasyona dogru basmcim azaldig1 goriilmiistiir. Het degeri arttik¢a anterior ve

posterior duvarda yiiksek basingli alanlarin azaldigi goriilmiistiir (Sekil 4.15.).

Sekil 4.15 Az anevrizmasmin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, P120, P140, P160, posterior yonden P»20, P,40,
P260, olmak iizere ifade edilmistir.
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A4 dev boyutlu fuziform anevrizmasina ait 3 farkli Hct degerinde basing gorselleri
analiz sonuglar1 anterior, anterolateral ve posterior olmak iizere farkli duvardan

incelenmistir. Maksimum basing anterior ve anterolateral duvarda gozlemlenmistir.

Genel olarak anevrizma bolgesinde 3 farkli yonde de Hct artarken, basmcin azaldigi
gorlilmiistiir (Sekil 4.16.).
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Sekil 4.16 A4 anevrizmasmin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, P120, P140, P160 anterolateral yonden P20, P»40,
P260, posterior yonden P320, P340, P360 olmak iizere ifade edilmistir.
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As kiigiik capa sahip fuziform yapidaki anevrizmaya ait basing gorselleri incelendiginde,

anterior ve posterior duvarda yiiksek basing degerleri dikkat ¢cekmistir. Yiiksek olan bu

basincin iliak bifurkasyon noktasinda azaldig1 gortilmiistiir (Sekil 4.17.).

Sekil 4.17 As anevrizmasmin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, P120, P140, P160, posterior yonden P220, P,40,
P260, olmak iizere ifade edilmistir.
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Ag anevizmasina ait 3 farkli Het degerinde yapilan analizde basing gorselleri anterior,

anterolateral ve posterior olmak iizere farkli duvarlarda incelenmistir. 3 farkli Hct

degerinde yapilan analizlerde anevrizma kesesinde maksimum basing anterior duvarda

gorilmistiir. (Sekil 4.18.).

Sekil 4.18 Ag anevrizmasmin, Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, P120, P140, P160 anterolateral yonden P220, P»40,
P260, posterior yonden P320, P340, P360 olmak iizere ifade edilmistir
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B1 saglikli erkek bireye ait 3 farkli Hct degerinde analiz sonuglar1 basing gorsel
sonuglar1 anterior ve posterior olmak {izere 2 farkli yonden incelenmistir. Yiiksek olan
basincin hem anterior ve posterior yonde basincin iliak bifurkasyona dogru azaldigi

gorilmistiir (Sekil 4.19.).

P120

Sekil 4.19 B saglikl bireye ait Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki basing
degisimlerini gdsteren gorseller anterior yonden, P120, P140, P160, posterior yonden
P220, P240, P260, olmak tizere ifade edilmistir
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B2 saglikli kadm bireye ait basing gorselleri incelendiginde basmcin anterior ve

posterior yonde iliak bifurkasyona dogru azaldigi gozlemlenmistir (Sekil 4.20.).

Sekil 4.20 B, saglikl bireye ait Hct20, Hct40, Het60 degerlerindeki basing
degisimlerini gdsteren gorseller anterior yonden, P120, P140, P160, posterior yonden
P220, P240, P260, olmak iizere ifade edilmistir.
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4.4. Duvar Kayma Gerilimi Bulgulan

Calismamizda incelenen abdominal aort anevrizmasi olan 6 hasta ve saglikli 2 birey i¢in
%20, %40 ve %60 olmak iizere 3 farkli Hct degerinde analizler yapilmis olup duvar
kayma gerilme gorselleri elde edilmistir. Kirmizidan koyu maviye dogru giden renk
skalasinda kirmizi renk en yiiksek DKG degerini ifade ederken koyu mavi renk en
diisiik DKG degerini ifade etmektedir. Elde edilen gorsel sonuglarina gére anevrizma
kesesindeki DKG degisimleri farkli yonlerden incelenmistir (Sekil 4.21 .-Sekil 4.28.).
Elde edilen gorsellerde duvar kayma gerilmesi D ile ifade edilmistir. Anevrizma kesesi
farkli yonlerden incelendiginde genel olarak diisik DKG alanlar1 anterior ve
anterolateral duvarda daha genis yer kaplamistir. Hct degeri arttikca diisik DKG
degerine sahip olan alanlar daha da artig gostermistir. Saglikli bireylerde yapilan analiz
sonuglarinda ise anterior ve posterior olmak tizere 2 farkli duvarda incelemeler yapilmis

ve iliak bifurkasyondan sonra DKG degerlerinde artis goriilmiistiir.
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A1 anevizmasina ait 3 farkli Het degerinde yapilan analizlerde basing gorselleri anterior,
inferior ve posterior olmak tizere farkli duvarlarda incelenmistir. Anevrizma kesesinde

tim duvarlarda diisik DKG alanlar1 izlenmistir. Bu diisik DKG alanlar1 anterior ve

posterior duvarlarda daha fazla oldugu goriilmiistiir. Hct seviyesi arttikca tiim
duvarlarda diisiik DKG alanlar1 artmigtir (Sekil 4.21.).

sy

D160 D260 D360
Sekil 4.21 A; anevrizmasmin Het20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
anterior yonden, D120, D140, D160, D,20, inferior yonden, D-40, D260, posterior

yonden, D320, D340, D360 olmak iizere ifade edilmistir.
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A: hastasma ait anevrizmanin DKG gorselleri incelendiginde, DKG degeri anterior ve

anterolateral duvarda daha diisiik bulunmustur. Bununla birlikte tiim duvarlarda Hct

seviyesi arttik¢a diisiik DKG alanlarmin arttig1 goriilmistiir (Sekil 4.22.).
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Sekil 4.22 A anevrizmasimin Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
anterior yonden, D120, D140, D160, D220, inferior yonden, D240, D260, posterior
yonden, D320, D340, D360 olmak iizere ifade edilmistir.
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Az kiigiik ¢apa sahip fuziform yapidaki hastaya ait analiz sonuglarmin DKG gorselleri
anterior ve posterior yonden incelendiginde genel olarak diisiik DKG alanlar1 dikkat
cekmistir. Bu diisiik DKG alanlar1 anterior duvarda daha fazla yer kaplamakla birlikte
Hct degeri arttikca diisiik DKG alanlar1 daha da artmistir. Posterior duvarda da diisiik

DKG degerleri baskin olmasia ragmen yer yer yiiksek DKG alanlar1 goriilmiistiir.

(Sekil 4.23.).

Sekil 4.23 Az anevrizmasimin Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki basing degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, D120, D140, D160, posterior yonden D220, D240,
D260, olmak iizere ifade edilmistir.
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Ay hastasina ait analiz sonuglarmin DKG gorselleri farkli acilarda incelendiginde
anevrizma kesesinin anterior ve anterolateral duvarlarinda diisiik DKG degerleri dikkat
cekmistir. Hct degeri arttikga bu diisik DKG alanlar1 artis géstermistir. Anevrizmanin

posterior duvarindaki DKG gorselleri incelendiginde ise diger duvarlara gore yiiksek

DKG degeri oldugu dikkat ¢ekmistir, Hct arttiginda ise diisik DKG alanlar1 artig
gostermektedir (Sekil 4.24.).
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Sekil 4.24 A4 anevrizmasmin Het20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
anterior yonden, D120, D140, D160, D-20, anterolateral yonden, D240, D60, posterior
yonden, D320, D340, D360 olmak iizere ifade edilmistir.

58



As kiigiik ¢apa sahip fuziform yapidaki hastaya ait analiz sonuglarmin DKG gorselleri

anterior ve posterior yonden incelendiginde damarda ve anevrizma kesesinde diisiik
DKG alanlar1 dikkat ¢ekmistir (Sekil 4.25.).

Sekil 4.25 As anevrizmasmin Het20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimlerini
gdsteren gorseller anterior yonden, D120, D140, D160, posterior yonden D220, D240,
D,60, olmak iizere ifade edilmistir.
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Ag hastasina ait analiz sonuglarmin DKG gorselleri anterior, anterolateral ve posterior

olarak incelenmistir. Tiim duvarlar da diisik DKG alanlar1 dikkat ¢cekmistir. Ozellikle

Hct 60 degerin de tiim duvarlar da diisiik DKG alanlarmin ¢ok fazla arttig1 gorillmiistiir.
(Sekil 4.26.).
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Sekil 4.26 As anevrizmasmin Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimleri
anterior yonden, D120, D140, D160, D220, anterolateral yonden, D240, D60, posterior
yonden, D320, D340, D360 olmak iizere ifade edilmistir.
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Bi1saglikli erkek bireye ait 3 farkli Het degerinde analiz sonuglart DKG gorsel sonuglari
anterior ve posterior olmak iizere 2 farkli yonden incelenmistir. iliak bifurkasyondan
sonra DKG degerlerinin damarin ¢apinm azalmasina baghi olarak arttig1
gozlemlenmistir. Het degeri arttikga diisiik DKG alanlarinin artis gosterigi goriilmiistiir

(Sekil 4.27.).
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Sekil 4.27 B saglikl bireye ait Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, D120, D140, D160, posterior yonden D220, D240,
D260, olmak iizere ifade edilmistir.
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B2 saglikli kadin bireye ait 3 farkli Hct degerinde analiz sonuglart DKG gorsel sonuglari

anterior ve posterior yonden incelenmis, Hct degeri arttik¢a diisitk DKG alanlarinin artis

gosterdigi gozlemlenmistir. Ayrica iliak bifurkasyondan sonra DKG degerinin arttigi
gortilmiistiir (Sekil 4.28.).

Sekil 4.28 B saglikli bireye ait Hct20, Het40, Het60 degerlerindeki DKG degisimlerini
gosteren gorseller anterior yonden, D120, D140, D160, posterior yonden D220, D240,
D260, olmak tizere ifade edilmistir.
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5. TARTISMA ve SONUC

Anevrizma, arteriyel damar duvarinin zayiflamasi sonucu olusan kalici, fokal ve
anormal dilatasyonlardir (63). Aort’un diger segmentlerine oranla AAA’s1 daha sik
goriilmektedir (72). Prevelans yash popiilasyonda artmakla birlikte her yil 150.000 yeni
vaka teshis edilmektedir (63). AAA’s1 olan bir birey tedavi edilmezse anevrizma ¢ap1
bliylimeye devam etmekte ve cap artisi riiptiir riski ile dogru orantili artmaktadir.
Riiptiir gergeklestiginde mortalite orani %90’lara kadar ¢ikabilmektedir (13, 39, 73, 86).
Riiptiir riskini ve potansiyel riiptiir lokalizasyonunu tahmin etmek, AAA’smin
morbidite ve mortalite oranimi azaltmak i¢in kritik bir 6neme sahiptir. Tedavi planinin
tasarlanmasina yardimeci olmak igin muhtemel riiptiir lokalizasyonunun dogru bir
sekilde tahmin edilmesi 6nem arz etmektedir. Riiptiir riskini dngérmede ve cerrahi
miidahaleye karar vermede gilivenilir bir yontem bulunmamakla birlikte, genel olarak,
maksimum aort ¢ap1 5-5.5 cm’ye ulasinca veya yilda 1 cm’den daha fazla biiylime
gosterirse cerrahi miidahale uygulanmaktadir (63, 86-89). Fakat son yillarda yapilan
calismalarda sadece maksimum c¢apin degerlendirildigi tedavi yontemlerinin eksik
yonlerinin olabilecegi ve kii¢iik caplarda da riiptiire olan anevrizmalarin karmasaya
neden oldugu bildirilmistir (89-91). Bundan dolay1, sadece anevrizmanin ¢apma gore
riptiir riskini ve cerrahi miidahaleyi belirlemek yetersiz olmaktadir. AAA’larinin
riptiir riskini belirlemek amaciyla, giivenilir yontemler arastirilmaya baslanmistir ve
hastaya 6zgii HAD analizleriyle simiilasyonlar yapilip olas1 riiptiir bolgeleri 6n

goriilmeye baglamustir (24, 26, 64).

Calismamizda olasi riiptiir bolgelerinin tahmini ve hemodinamik etkenlerle iliskisinin
incelenmesi amaciyla HAD analizi kullanilmistir. HAD yOntemi, anevrizma kesesi
icinde meydana gelen hemodinaminin arastirilmasinda giivenilir bir yontem olarak
goriilmiis ve son yillarda bircok c¢alisma bu yontem araciligi ile yapilmistir. Bu
yontemde viskozite, pulsatil akis gibi parametreler uygulanarak sayisal analizler

yapilmaktadir.

HAD yontemi kullanilarak yapilan simiilasyon ¢aligmalarinda, 6nemli parametrelerden
biri olan viskozitenin belirlenmesidir. Yapilan g¢alismalarda, kan Newtonyen veya

Newtonyen olmayan akigkan olarak, damar duvari ise; rijit veya elastik kabul edilerek
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simiilasyonlar yapilmistir. Daha Onceki birgok makalede belirtildigi gibi, kan
Newtonyen olmayan karmasik bir sividir (92). Viskozitenin modellenmesinde
kullanilan yaklagimlar HAD analizinin sonug¢larmi degistirebilmektedir. Perktold ve ark.
1989°da sonlu elemanlar yontemini kullanarak yaptiklar1 calismada Newtonyen ve
Newtonyen olmayan model arasindaki farklar1 incelemisler ve biiyiik arterler igin
onemli bir fark olmadigina karar vermislerdir (93). Kumar ve ark. Newtonyen ve
Newtonyen olmayan 2 farkli yaklasimi kullanarak simiilasyon yapmislar, sonuglarin
benzer oldugunu, fakat Newtonyen olmayan yaklagim kullanilarak yapilan simiilasyon
sonuclarinda DKG degerinde 6nemli bir artis oldugunu belirtmislerdir. Bdylece
Newtonyen olmayan yaklasimm DKG degerini etkiledigi gozlemlemislerdir (94).
Barbara ve ark. yaptiklar1 bir ¢calismada Newtonyen ve Newtonyen olmayan model
arasinda c¢ok az bir fark oldugunu fakat arter igindeki akisi daha ayrmtili incelemek igin
Newton olmayan bir modelin daha uygun oldugunu goézlemlemislerdir (95). Kan,
normal fizyolojik sartlarda olmayan akigskan olarak kabul edilmektedir (32, 96). Bizim
calismamizda ise, daha dogru ve gercekci sonuclar elde edebilmek amaciyla HAD
simiilasyonlar1 yapilirken kan standart ve fizyolojik sartlara uygun olan Newtonyen

olmayan akigkan olarak kabul edilmistir.

Bir akiskan olan kan, sabit ve pulsatil olmak iizere iki ayr1 formda incelenmektedir.
Sabit akig formunda, hareketli bir akiskan i¢inde hiz tiim noktalarda ayni olurken,
pulsatil akis formunda tiim noktalarda hiz homojenlik géstermemektedir. Fizyolojik
kosullarda ise, kan akis1 pulsatildir (64). HAD analizlerinde kan akisinin sabit ya da
pulsatil olarak kabul edilmesi sonuglar1 etkileyen bir parametredir. Taylor ve
Yamaguchi sabit ve pulsatil akimi kullanarak bir ¢alisma yapmis ve bu iki akimi
karsilastirmislar ve her iki akista da anevrizma iginde tiirbiilans akim gézlemlemislerdir
(79). Yapilan farkli bir ¢alismada ise, her iki akis formunda sadece niteliksel
benzerlikler bulunmustur. Sonuglara gore her iki akista da tiirbiilans akim goriiliirken,
sabit akimda olusan tiirbiilansin lokalizasyonunun degismedigi, pulsatil akimda olusan
tirblilansin  lokalizasyonunun ise degistigi gozlemlenmistir. Ayrica sabit akim
sonuglarinda DKG’nin biyiikligii ¢ok fazla géz ardi edilmektedir (78). Bir HAD
analizinde simiilasyonlar yapilirken pulsatil akis ile yapilan ¢aligmalar daha fazla zaman
almakla birlikte, daha gergekci sonuglar vermektedir. Bundan dolayi, bizim
caligmamizda da gercek fizyolojik kosullar1 olusturmak amaciyla akis, pulsatil olarak

kabul edilmistir.
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Anevrimalarin gelisimi ve riiptliriinde hemodinamik etkilerin rolii kanitlanmistir.
Calismamizin amaci, bir simulasyon igin O6nem arz eden ve yukarida tanimlanan
paremetreler dogrultusunda; kanin viskozitesine etki eden énemli bir faktor olan Het’in
etkilerini incelemektir. Bunun i¢in bir simulasyon Hct degerinin %20, %40 ve %60
olmak tizere 3 farkli seviyede gerceklestirilmistir. Hct degerinin yilikselmesiyle
anevrizma kesesi igindeki tiirbiilans akisin ve diisik DKG alanlarmin arttig
gorilmistiir. Ancak yiiksek basmgl alanlarin azaldigi gozlemlenmistir. Buldugumuz bu
sonuglar 1s18inda anevrizma riiptiiriine sebebiyet veren hemodinamik etkenlerin

arastirildig1 durumlarda, Het degerinin de dikkate alinmasi 6nem arz etmektedir.

Anevrizma ¢apinin artmasi ve anevrizma riiptiiriiniin olusum mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Bununla birlikte literatiirde, ideal DKG degerlerinin endotel hiicre
canliligimmi arttirdigi bilinmektedir. Anormal derecede yiiksek veya diisik DKG,
ozellikle de yliksek DKG degerleri endotel proliferasyonuna ve apoptoziye sebebiyet
verdigi bilinmektedir (97). Diisiik duvar kayma gerilmesi, endotel proliferasyonunu ve
apoptozu, vazokonstriksiyona, pihtilasmaya ve trombosit olusumunu destek
verebilmektedir (98). Boussel ve ark. diisik DKG degerlerinin endotel hiicrelerinin
normal fizyolojisini olumsuz yonde etkiledigini ve arter duvarinin lokal olarak yeniden
sekillenmesinde, anevrizma biiylimesinde ve riiptiir goriilmesinde 6nemli bir katki
olabilecegini Dbildirilmislerdir (99). DKG, wvaskiiler tadilat ve vaskiiler lezyon
gelisiminde 6nemli bir uyaricidir. DKG’nin anevrizmalarin genisleme hizi iizerindeki
etkisi tam olarak anlagilmis degildir. Yiiksek DKG, anevrizmalarin baslamasiyla,
diisik DKG’nin ise, anevrizmanin biiyiimesi, riiptiir olmasi1 ve trombiis ile iliskili
oldugu disiiniilmektedir (100). Ayrica yiksek DKG degerleri endotel hasarma,
vaskiiler diiz kas hiicrelerinin 6liimiine, proinflamatuar degisikliklere ve tekrar vaskiiler
olusumuna sebep olabilir (101). Fry ve ark. yiiksek DKG degerinin endotel hasarina ve
trombiise yol ac¢tigmi savunurken, Caro ve ark. yiikksek DKG degerlerinin trombiis
olusumuna kars1 koruyucu bir etki olusturdugunu, trombiisiin diisik DKG
bolgelerinde meydana geldigini savunmuslardir (102, 103). Diisiik DKG degerleri,
endotel hiicrelerinde inflamasyona neden olur. inflamasyon ise anevrizma olusumuna
sebebiyet vermektedir (68). Yapilan ¢aligmalarda, AAA'larinin olusumu, ilerleme
mekanizmas1 ve riiptiir riski, arter duvarindaki diisik DKG ile iliskili olabilecegi
goriilmiistiir (99, 104-106). Boyd ve ark. 7 riiptiire olmus AAA olan hastada yaptiklar1
caligmada da riiptiir bolgelerinin diisiik DKG alanlarinda oldugunu bulmuslardir (73).
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Bizim yaptigimiz calismada ise, anevrizma kesesi farkli duvarlardan incelenmistir.
Diisiik DKG degerlerine anterior ve anterolateral duvarda rastlanirken, inferior duvarda
diger duvarlara oranla nispeten daha yiiksek DKG degerleri bulunmustur. Ayrica bleb
tizerinde daha diisik DKG alanlar1 oldugu gézlemlenmistir. Anterior ve anterolateral
duvarda DKG degerlerinin hemen hemen ayni seviyede seyretmesinin nedeni bizce,
anevrizmanin hem transvers hem longitudinal yonde genislemesidir. Bununla birlikte,
aorta’nin anterior duvarinda bu biliyiime ger¢eklesirken saga dogru rotasyon
gosterebilmektedir. Ayrica Het degeri yiikseldikge anevrizma kesesi duvarmda ve bleb
izerinde olusan diisik DKG alanlar1 artmustir. Buna gore yaptigimiz analizler
dogrultusunda, anevrizma kesesi lizerinde ki olas1 riiptiir bolgelerinin belirlenmesinde

diisiik DKG bolgelerinin artis1 dnemli olmustur.
Calismamizda bazi siirlamar bulunmaktadir.

1. Bunlardan en 6nemlisi; gergekte elastik olan damar duvarinin HAD simiilasyolar1
yapilirken ihmal edilip, damar dis duvarmin rijit ve sert kabul edilmesidir. Gergek
elastik damar yapismmim modellemedeki karmasikligindan dolayr damar rijit kabul
edilmistir. Bununla birlikte, damar duvarmin elastik kabul edilerek yapilan ¢ok az
calisma bulunmaktadir (92). Fakat ilerde yapilacak olan galismalarimizda damar

duvarnin elastik yapis1 g6z dniinde bulundurularak analizlerin yapilmasi planlanmistir.

2. Calismamizda AAA’s1 bulunan 4 erkek ve 2 kadin hasta kullanilmistir. Daha
giivenilir sonuglar i¢in fazla kadin ve erkek hasta kullanilarak simiilasyon c¢alismalari

yapilmalidir.

3. Kullandigimiz BTA goriintiilerinin kesit kalinliklar1 0,625 ile 5 mm. arasinda
degismekte olup bir hasta goriintiisiinde iliak bifurkasyon noktasi bulunmamaktadir.
Daha dogru sonuclar i¢cin daha ince kesit kalinligina sahip BTA goriintiileri

kullanilmalidir.

4. Incelenen 6 AAA’sinin riiptiir sonrasi goriintiileri olmadig1 igin sadece riiptiir dncesi
simiilasyonlar yapilmistir. Riiptiir oncesi ve sonrasi goriintiilerin oldugu veya takipteki
hastanin riiptiir lokalizasyon hakkinda cerrahi veya endovaskiiler girisim kayitlarinin

karsilastirmali degerlendirildigi calismalar bu bakimdan degerli olacaktir.
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5. Calismamizda trombiis ithmal edilmistir. Gelecekteki ¢aligmalarda farkli kalinliktaki
intraluminal trombiis varligi ve damar duvarinin gergek elastik yapisi ihmal

edilmeyerek simiilasyon ¢alismalarinin yapilmasi planlanmaktadir.
Sonug¢

Bu c¢alismada kullanilan HAD yontemi ile 3 farkli Hct degerinde simiilasyonlar
yapilmis; akis cizgileri, hiz vektorleri, DKG ve basing gorselleri elde edilmistir.
Anevrizma kesesinde anterior ve anterolateral duvarlarda inferior duvara oranla daha
disik DKG degerleri gozlemlenmis ve Hct degeri arttikca diisiik DKG alanlarinda
genisleme oldugu izlenmistir. Saglikli bireylerde yapilan simiilasyon sonuglarina gore
ise, DKG degeri iliak bifurkasyona dogru azalmis ve Hct degerinin artmasiyla diistik
DKG alanlari artis gostermistir. Normalde saglikli bir aortada kan akimi laminardir (64,
107). Fakat anevrizmal bir aortta normal olan laminar akimin tiirbiilansa dogru gegisi
gozlemlenmistir ve Hct degerinin artmasiyla birlikte bu tiirbiilans akimin belirli bir
seviyeye kadar daha da arttig1 goriilmiistiir. Yiiksek basingli alanlara ise, anterior ve
anterolateral rastlanirken Hct degerinin artmasiyla birilikte yiiksek basingli alanlar

azalis gostermistir.

HAD analiz yontemi, arter igerisinde olusan hemodinamik etkilerin dagilimmin daha
kapsamli incelenmesine olanak saglanmaktadir. Bu nedenle HAD analizinin,
kullannminin yaygimlasmasi ile anevrizma kesesi ig¢erisindeki hemodinamik faktorlerin
degerlendilmesi, anevrizma kesesindeki olasi riiptiir alanlarinin tahmin edilmesi ve
anevrizma tedavisi i¢in etkili ve dogru yontemlerinin belirlenmesi amaciyla in vivo ve
in vitro c¢aligmalara gére daha giivenilir ve daha diisiik maliyet saglamasi acisindan

gelecekte cok daha sik calisilacagi ve daha biiylik yararlar saglayacagi beklenmektedir.
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EK-2: ANSYS Programi Kullanim izni

Tip Fakiiltesi
Temel Bilimler Bolimii

Anatomi ABD Bagkanligina

Miihendislik Fakiiltesi Makine Miihendisligi béliminde 2014 yiinda baslayip 2016 yilinda
bitirttigim “Static Aeroelastic Analysis of High Aspect Ratio Flexible Wing” isimli ve Suna
Giigylmaz tarafindan yapilan tez icin beg kullanilicih bir ANSYS programini satin aldik. Bu
program daha sonra Ugak ve Uzay Miihendisliginde yurittigiim ve 2018 yihnda bitirilen
“Design and Construction of a Glider with an Electric Motor” isimli ve Yiiksel Eraslan
tarafindan yapilan tezde de kullanildi. Halen de Ahmet Sumnu tarafindan yapiimakta olan bir
tezde de kullanilmaktr. Bu programin tarafimizdan kullanildigini duyan Dog.Dr. ibrahim
Erkutlu bu programin kendisinin co-supervisor oldugu bir tezde kullanmak istediklerini ve
tezde yardimimi istediler. Boylece 5 kullanici yetkisi olan programin bir kullanici yetkisini
ANATOMIi ABD dalindaki tezlere tahsis ettim. Halen 4 kullanici yetkisini Ugak ve Uzay
Miihendisligi bélimiinde kullaniyoruz. Bu bilgiyi Dr. Ogr. Uyesi Omer Cihan’in talebi izerine
veriyorum.

Bilgilerinize Saygilarimla Arz Ederim.

~7.5-201%

rahim H. Giizelbey
HUBF-Ugak ve Uzay Miihendisligi BIl.

Ogretim Uyesi
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OZGECMIS

1994 yilinda Gaziantep'te dogdu. Ilk, orta ve lise egitimimi Gaziantep’te tamamladiktan
sonra 2017 yilinda Hasan Kalyoncu Universitesi Saglik Yiiksek Okulu Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon boliimiinden mezun oldu. Egitimi sirasinda ¢esitli hastanelerde ve
rehabilitasyon merkezlerinde stajlar1 gerceklestirdi. 2017 yilinda Gaziantep Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitlisii Anatomi Anabilim Dali’nda basladigim yiiksek lisans
egitimine devam etmektedir. 2017-2019 yillar1 arasinda Gaziantep Temel Yapa Cocuk

evinde calismaktadir.
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