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OZET

Amag: Bu calismanin amaci arteria carotis interna (ACI) segmentlerinin ¢ap ve
acilarmin, servikal segment ile karotid sifonun kalitatif 6zelliklerinin hasta ve kontrol
gruplar arasindaki farkliliklarini arastirarak intrakranial anevrizma olusumundaki
olasi etkilerini, cinsiyetler arasindaki anatomik farkliliklari, anevrizma morfolojik
parametrelerinin riiptir riski belirlenmesindeki prediktif degerini belirlemektir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu calismada 2015 ile 2020 arasinda goriintiilemesi yapilmis
anevrizmasl bulunan 130 hasta ve 75 anevrizmasi olmayan kisinin Dijital
Subtraksiyon Anjiografi (DSA) goriintiisii kullanildi. Goriintiiller 3D Slicer
(www.slicer.org) programi kullanilarak arteria carotis interna’nin ii¢ boyutlu (3B)
modelleri elde edildi. Elde edilen 3B modeller Oculus Medium (Oculus Software)
programi kullanarak temizlendi ve artefaktlardan arindirildi. Segmentler Bouthillier
siniflamasina uygun olarak belirlenerek caplarmin 6l¢iimleri Autodesk Meshmixer
3.5.474 (Autodesk, Inc) programiyla yapildi. Segment agilar1 ImageJ (U. S. National
Institutes of Health, Bethesda, Maryland, USA) programi kullanilarak ol¢iildii.
Servikal segment ve karotid sifon tiplerinin kategorik smiflandirmalar1 yapildi.
Anevrizma morfolojik parametreleri olgiilen degerler kullanilarak hesaplandi. Elde
edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 20.0 paket programi (IBM Corp. Armonk,
New York, USA) kullanilarak yapildi

Bulgular: Anevrizmalarin anatomik dagilimlarinin cinsiyetler arasindaki farki
istatistiksel olarak anlamli bulundu, erkeklerde a.cerebri anterior’da (ACA) (%43,3),
kadinlarda ise ACI’nin son iki segmentinde (%45) daha ¢ok anevrizma bulundugu
goriildi (p=0,005). C1, C2, C3, C4, C5, C6, C7 segment ¢aplar1 ile C6 agisinin
erkeklerde kadinlardan daha genis oldugu goriildii. (p<0,05). C1, C3, C5, C6, ACA
segment caplar1 ile ACA agisinin ACA anevrizmali grupta kontrol grubuna gore daha
genis oldugu goriildii, C6 ve a.cerebri media (ACM) agisinin ise kontrol grubunda
daha genis oldugu goriildii. ACA ve ACM de anevrizmasi olan gruplari incelendiginde
Cl1, C3, C4, C5, C7 ve ACA ¢aplart ile ACA acgisinin ACA anevrizmali grupta daha
genis, ACM acisinin ise ACM anevrizmali grupta daha genis oldugu goriildii (p<0,05).
Kommiinikan segmentte (C7) anevrizmasi olanlar ile kontrol grubunu kiyaslandiginda
C2, C4 ve ACA agilarinin anevrizmali grupta daha genis oldugu saptand1 (p<0,05).
ACI terminal bifurkasyonundan dnce ve sonra anevrizmasi olanlar kiyaslandi, C5 ¢ap1
ve C7 acisinin bifurkasyon sonrasi anevrizmasi bulunan grupta daha genis oldugu
gorildii (p<0,05). Servikal segment tiplerinin yas dekatlarina gore dagilimi
incelendiginde, farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu, erken dekatlarda (2. ve 3.)
diiz tipin daha yaygin goriildiigii, dekatlarin ilerlemesiyle tortuoz tipin goriilme
sikliginin arttig1 ve ileri dekatlarda (4.>) hakim tip oldugu goézlemlendi (p=0,028).
Karotid sifon tiplerinin yas dekatlarmma gore dagiliminin servikal segment tipi
dagilimina goére daha homojen oldugu ancak yine de istatistiksel olarak anlamli
farklilik gosterdigi, C ve S tipinin 4. dekat ve sonrasinda en sik goriilen tip oldugu
saptandi. Anevrizma morfolojik parametrelerinin  degerlendirmesi, riiptiire
anevrizmalarin riiptiire olmayanlara gére daha dar boyuna, daha yiiksek “Aspect
Ratio” (AR) ve Boy/En (B/E) oranlarina sahip oldugu goriildii.

Sonug: Arteria carotis interna’nin anatomik oOzellikleri cinsiyetler arasinda ve
anevrizmali olan ile olmayanlar arasinda farklilik gostermektedir. ACA ve ACM ag1



genisligi ile ilgili segmentte anevrizma bulunmasi arasinda anlamli iliski bulundugu
goriilmektedir. Damarlarin tortuozitesi ve morfolojik varyasyonlarin frekansinin yagla
artt1g1 ve kadinlarda daha sik oldugu saptanmistir. Servikal segment varyasyonlarinin
yas ile artisinin altinda yatan mekanizmalarin karotid sifonu da etkiledigi
gorilmektedir. Arastirilan anevrizma morfolojik parametrelerinden AR ve B/E riiptiir
riski degerlendirmesinde 6nemli gériinmektedir.

\



ABSTRACT

Objective: The purpose of this study is to analyze the properties and differences in the
geometry of internal carotid artery (ICA) as well as qualitative evaluation of the
cervical segment of internal carotid artery and carotid siphon between genders and
disease-control groups to investigate the possiple effect of anatomical features in the
formation of aneurysms in cerebral circulation. Additonally it is aimed to survey the
pedictive values of morphological aneurysmal parameters in rupture risk assesment.

Materials and Methods: In this study DSA images of 130 patients harbouring
intracranial aneurysms and 75 subjects without an aneurysm screened between 2015
and 2020 were obtained. Three dimensional (3D) models of ICA was segmented using
3D Slicer (www.slicer.org) software. Acquired 3D models were trimmed and cleansed
of artifacts in Oculus Medium (Oculus Software). Measurements of the diameters of
respective segments in accordance with Bouthillier were carried out using Autodesk
Meshmixer 3.5.474 (Autodesk, Inc) software. Segment angle measurements were
conducted using ImageJ software (U. S. National Institutes of Health, Bethesda,
Maryland, USA). Cervical segments and carotid siphons were classified into
categories. Several morphological parameters were calculated between ruptured and
unruptured aneurysms using the measured values. Findings were statistically analyzed
with SPSS 20.0 package program (IBM Corp. Armonk, New York, USA).

Results: Differences in distribution of aneurysm between genders is statistically
significant, men are prone to have aneurysms in anterior cerebral artery (ACA)
(43.3%) whereas women are prone to have aneurysmes in last two segments of internal
carotid artery(45%) (p=0.005). Segment diameters of C1, C2, C3, C4, C5, C6, C7 and
angle of C6 segment is larger in men compared to women (p<0.05). Segment diameters
of C1, C3, C5, C6, ACA and angle of ACA are larger in ACA aneurysm group
compared to control, in the same assesment, angles of C6 and middle cerebral artery
(MCA) were larger in control group (p<0.05). Segment diameters of C1, C3, C4, C5,
C7 and ACA, angle of ACA are larger in patients with ACA aneurysms, ACM angles
are larger in patients with ACM aneurysms (p<0.05). Angles of C2, C4 and ACA are
larger in patients with communicating (C7) segment aneurysms compared to control
group (p<0.05). Segment diameter of C5 angles is larger in patients with aneurysms
before terminal bifurcation compared to patients with aneurysms after terminal
bifurcation (p<0.05). Evaluation of cervical segments among age groups revealed
statistically signficant differences. in earlier decades (2nd and 3rd) straight type is the
common type, by progression of decades, frequency of tortuosity type is increased,
dominating later (4.>) decades (p=0.028). Distributions of carotid siphon types was
more homogenous among age groups compared to cervical types, yet statistical
signigificance was present as well, C and S type siphons are more frequent after 4th
decade. Evaluation of aneurysmal morphological parameters demonstrated that
ruptured aneurysms in our study has narrower necks, has higher Aspect Ratios (AR)
and Height Width (H/W) ratios than the ones that are not ruptured.

Conclusion: Anatomical properties of internal carotid differentiate both between
genders and patients with or without aneurysms. Breadth of bifurcation angles of ACA
and MCA and presence of an aneurysm in the respected branch demonstrates
significant relationship. Tortuosity and therefore variations in cervical segment of

Vi



internal carotid artery increase with age increment and more common in women. Same
mechanisms underlying the increase of variations seems to be effective in carotid
siphon as well. Among the parameters investigated in our study, AR and H/W ratios
indicate importance in terms of assesing the risk of rupture..

VI
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1.GIRIS

Serebral vaskiiler yapinin 6nemli bir patolojisi olan intrakranial anevrizmalar
toplumun yaklagik %3-5’1ini, 6zellikle de 4. ve 6. dekatlar arasindaki popiilasyonu ve
daha yiiksek oranda kadinlar1 etkileyen bir hastaliktir[1]. Anevrizmalarin riiptiirii
sonucu olusan klinik tablonun seyri %35 oraninda kotii prognoza sahip olmakta,
siklikla oliimle sonuglanmakta veya hastalar1 agir sekellerle yasamaya mecbur
birakmaktadir [2]. Toplumda yaygin olarak goriilmekle birlikte riiptiir olmamasi
halinde genellikle hicbir semptoma neden olmamalar1 nedeniyle saptanmalari
cogunlukla insidental olmaktadir. Goriintiilleme yontemlerindeki teknolojik
ilerlemeler ve tibbi goriintilleme yontemlerinin daha ¢ok kullanilmaya baglanmasi
anevrizmalarin insidansini arttirmistir. Hangi anevrizmanin tedavi edilip hangisinin
takip edilecegi konusunda net bir konsensiis bulunmamas1 ve her hastada prognozun
farkli olmasi durumu daha komplike hale getirmektedir [3].

Anevrizma olusumunun patogenezi iizerine yapilan arastirmalar kismen
aciklayict olabilmekle birlikte, anevrizmalarin nasil ve neden olustugu heniiz tam
olarak aciklanamamaktadir. Klinik seyirlerinin mortalitesi ve morbitidesi nedeniyle
etiyolojisinin arastiritlmasi onemini korumaktadir.

Anevrizma iligkili ¢esitli parametrelerin  ve intrakranial anatomik
konfigiirasyonun anevrizma olusumuyla iliskisi arastirllmaktadir. Bu g¢alismada
arteria  carotis  interna’nin  morfolojik  6zelliklerinin  anevrizma olusum

mekanizmasindaki roliiniin degerlendirilmesi amacglanmastir.



2.GENEL BILGILER
2.1. Serebral Vaskiiler Anatomi

Beyin Arterial Sulanmasi

Kalpten ¢ikan kanin yaklasik %15°1 beyinden gecer, glukoz ve oksijen
tedariginin stirekliligi saglanir, bu siireklilik kesildiginde beyin dakikalar iginde
fonksiyonunu yitirmeye baslar. Kan dolagimi belirli (80-120 mmHg) sinirlarda tutulur,
bu siir damarlarin dilatasyonu veya konstriksiyonu ile saglanir [4].

Beyin 4 biiyiik capli damar tarafindan beslenir. Bu damarlardan ikisi sag ve sol
olmak iizere a. carotis interna (ACI) diger ikisi ise yine sag ve sol olmak iizere a.
vertebralis’lerdir. a.Carotis interna supratentorial bolgenin yani hemisferlerin ogunu
besler (lobus occipitalis ve lobus temporalis’lerin bir bolimi disinda).
a.vertebralis’ler ve bunlarin birlesmesiyle olusan a.basillaris ise subtentorial alanlari

yani beyin sap1 ve cerebellum ile hemisferlerin geriye kalan bdliimlerini besler.

Arka Dolasim

Arteria Vertebralis

A. Subclavia’dan ayrilan a. vertabralis Uist 6 servikal vertebra’lardaki foramen
transversarium’lardan gecerek boyunda yiikselir ve foramen magnum’dan kafa
bosluguna girer. Bosluga girdikten sonra anterolateral’e yonlenerek karsi taraf
a.vertebralis ile yaklasir ve neticede pons ve medulla oblongata’nin birlesim hatti
seviyesinde birleserek a. basillaris’1 olusturur. Verdigi dallar ile medulla spinalis tist

seviyelerine, cerebellum’a ve posterior cerebral hemisferlerin bir boliimiine kan tasir.

On Dolasim

On dolasim arteria carotis interna (ACI)‘lar ile saglanir. Sa§ tarafta truncus
brachiocephalicus’un posterior’'undan, sag sternoklavikiiler eklemin arkasinda a.
carotis communis (ACC) dallanir. Servikal bolgede posterolateralde dal vermeden
yiikseldikten sonra cartilagio thyroidea tist siir1 hizasinda a.carotis externa (ACE)
ve ACI’ye ayrilir. Sol tarafta ise arcus aorta’dan direkt olarak ayrilan ACC yine

posterolateralde yiikselerek tiroid kikirdagin iist sinir1 hizasinda ACE ve ACI’ye



ayrilir [5]. ACE farinks, dil, yiiz ve kafa derisini besleyen dallar1 verirken, ACI dal
vermeden kafa tabanina dogru yiikselir (Sekil 1.) [4, 6].

“'““‘l -

Sekil 1. Beyni besleyen damarlarin sematik ¢izimi. (1.7runcus brachiocephalicus,
2.A.carotis communis, 3.A.subclavia, 4.A.carotis Interna, 5.A.vertebralis,
6.A.basillaris)

Arteria Carotis Interna

A. carotis communis’in (ACC) dali olan ACI kafa tabanina girene kadar hig dal
vermeden ylikselir. Kafa tabanina canalis caroticus’tan girer. Kanaldan ¢iktiginda
fossa crani media’ya ulasir, ardindan dura mater’i deler ve sinus cavernosus’a gelir

ve dura mater’i delerek subaraknoid bolgeye ulasarak supratentorial bolgeleri



besleyen dallarim1 verir. ACI, g¢evreleyen dokular ve gectigi kompartmanlar goz
oniinde bulundurularak, kan akisi yoniinde 7 segmente ayrilmistir [7].

C1: Servikal segment

A. carotis communis’ten ayrildiktan sonraki bolimidiir. ACE’nin
posterolateralindedir. Lateralinde v. jugularis interna ve posterolateralinde n. vagus
ile birlikte vagina carotica igerisinde ylikselir. Kilifta yag dokusu, vendz pleksusu ve
postganglionik sempatik sinir lifleri i¢eren areolar doku ile ¢evrelenmistir. ACI’nin
canalis caroticus’a girdigi noktada vagina carotica ikiye ayrilir; i¢ yaprak kanalin
periostu olarak devam ederken, dis yaprak kafa tabaninin ekstrakranial periostu olarak
devam eder. ACI canalis caroticus’a girdiginde bu segment sonlanir, kanalin girisi
anterolateralde timpanik kemigin parcasi olan processus vaginalis kemik laminasi ile

sinirlanir.

C2: Petroz segment

A. carotis interna’nin canalis caroticus igerisindeki boliimiidiir. Bu segment
petroz kemigin icerisindedir. Vertikal, kivrilan ve horizontal olmak iizere ii¢ parcada
incelenir. Vertikal segmentin uzunlugu horizontal segmentin uzunlugunun yaklasik
yarist kadardir. Petroz segment canalis caroticus iginde vendz pleksus ve
postganglionik sempatik sinir lifleri iceren areolar doku ile ¢cevrelenmistir. M. tensor
tympani ve tuba auditiva horizontal parcanin derin lateralinde, cochlea ise kivrilan
segmentin posteriorundadir. Petroz segment foramen lacerum’un arka sinirindan

cizilen vertikal hatta sonlanir.

C3: Laserum segment

Laserum segmenti canalis caroticus’un bittigi yerde baslar. Foramen lacerum
ekstrakranial ylizeyde bir deliktir laserum segmenti bu deligin icinden ge¢cmez
izerinde seyreder, ardindan kanalikiiler kisminda vertikal olarak yiikselir. Periost ile
cevrilidir, altindaki periost tabakasi1 ve fibrokartilaginéz doku foramen lacerum’™n
kapatir. Bu segmentte ACI lateral kivrimini yapar. canalis caroticus’un periostunun
devami niteliginde olan petrolingual ligament’in {ist smnirdinda laserum segmenti
sonlanir. Bu ligament arkada apex partis petrosae ile 6nde os sphenoidale’nin
lingula’st arasinda uzanir. Diger segmentler gibi bu segmentte vendz pleksus ve

postganglionik sempatik sinir lifleri igeren areolar doku ile ¢evrelenmistir.



C4: Kavernoz Segment

Petrolingual ligamentin iist sinirinda baglar. Vertikal, arka kivrim, horizontal
ve On kivrim olmak {izere 4 pargada incelenir. Proc. clinoideus anterior medial ve
inferior periostunun birlesmesiyle olusan proximal dural halkada kavernéz segment

sonlanir.

CS5: Klinoid Segment

Proksimal dural halka baslangi¢ noktasidir, distal dural halka sonlanma
noktasidir. Kama seklinde kisa bir segmenttir. ACI’nin 6n kivriminin orta pargasini
olusturur. Proc. clinoideus anterior ile sulcus caroticus’un periostu bu segmentin
cogunlugunu orter. Posterior superior’da kaverndz siniis’iin tabanini da olusturan dura
bu segmenti orter. Proc. clinoideus anterior ve medius’un kaynasmasi durumunda bu

segment tamamen kemik yapi ile sarilabilir.

Cé6: Oftalmik Segment

Oftalmik segment ACI’nin intradural olmaya basladig: distal dural halkada
baslar, a. cerebri communicans posterior’da (ACCP) sonlanir. ACI’nin 6n kivriminin
intradural pargas1 bu segmenttedir. Iki onemli dal bu segmentten ¢ikar; a. ophthalmica

ve aa. hypophysiales.

C7: Kommiinikan segment
Kommiinikan segmen ACCP baslangicindan hemen 6nce baslar. Iki 6nemli dal
verir, ACCP ve a. choroidea anterior [8]. ACI substantia perforata anterior un alt

tarafinda bifurkasyon yaparak sonlanir ve iki terminal dali olusur.

Arteria Cerebri Anterior

A. carotis interna terminal bifurkasyonundan sonra olusan iki ana daldan daha
ince olanidir. Chiasma opticus’un Ustiinden gegerek fissura longitudinalis cerebri nin
baslangicina gelir, kars1 taraf arteria cerebri anterior (ACA) ile a. communicans
anterior lizerinden baglant1 kurar. iki damar baglantiy1 verdikten sonra birbirlerine
yakin olarak corpus callosum 'un iist yiizeyinde devam eder, hemisferlere ¢cok sayida
dal gonderirler. Verdigi dallar ile; lobus frontalis ve lobus parietalis medial yiizleri,
corpus callosum anterior’unu septum pellucidum, columna fornicis, caput nuclei

caudati, putamen anterior’unu ve capsula interna crus frontale’yi besler.



Arteria Cerebri Media

Arteria carotis interna’nin nin kalin olan ug¢ dalidir. Disa dogru uzanarak
sulcus lateralis’ e giren arter Insula lizerinde yukari ve arkaya ilerler. Seyri boyunca
ozellikle beyin yarim kiirelerinin alt yiiziinde iken substantia perforata anterior’dan
derindeki yapilara bir ¢cok dal verir. Beyin hemisferlerinin dis yliziiniin ¢cogunun ve

nuclei basales’lerin dnemli bir boliimiiniin kanlanmasini saglar. (Sekil.2)

Sekil 2. Bouthillier ve ark. (1996) siniflandirmasina gore ACI segmentlerinin
sematik ¢izimi. [9]



2.2. intrakranial Anevrizmalar

2.2.1 Tamim ve Epidemiyoloji

Intrakranial anevrizmalar genellikle (%90) bifurkasyon yerlerinde goriilen,
duvart incelmis patolojik fokal arter genislemeleridir, damar duvarinin zayiflayan
bolgesi kese seklinde disar1 ¢ikinti yapabilir (sakkiiler) veya balon gibi sisebilir
(fusiform). Non-travmatik subaraknoidal kanamalarin %80’inden sorumludurlar.
Intrakranial anevrizmalar (IKA) genel popiilasyonun %5-10’unu etkilemektedir.
Bunlarin bir kismi riiptiire olur ve hastalar i¢in prognozu kotii seyredebilmektedir.
Riiptiire olmamis IKA’lar ¢ocuklarda ¢ok nadir gériiliirken, yasla birlikte goriilme
sikliginin arttig1 bildirilmistir. 30 yasin istiindeki bireylerde anevrizmaya sahip olma
orant %3,6 ile %6,5 arasinda degismektedir. Gorlintiileme yontemlerindeki gelismeler
riiptiire olmamis asemptomatik IKA’larin insidansini arttirmaktadir.

Intrakranial anevrizmalarin yillik insidanslari cografi bolgelere gore
degiskenlik gostermektedir. Riiptiir riski anevrizmanin lokasyonuna ve boyutuna gore
degisir, japonlarda bu oran % 2,7 olarak bildirilmisken beyazlarda %1,9 olarak
bildirilmistir. IKA riiptiirine bagli subaraknoid kanamalar (SAK) kadinlarda
erkeklerden 1,24 kat fazla goriiliirken, siyahi irkta beyaz irka gore 2,1 kat fazla goriiliir.
Kadinlarda IKA goriilme orani erkeklerden 3 kat fazladir. IKA’lar %75 oraninda tek
olurken %25 oraninda birden fazla olur [10].

Siniflama

A) Ana tiplerine gore simiflama [11] (Sekil.3)

1. Sakkiiler anevrizmalar

2. Fusiform anevrizmalar

3. Septik anevrizmalar (streptokok, stafilokok, aspergillus ve diger mantarlar)

4. Dissekan anevrizmalar

5. Neoplazi iligkili anevrizmalar

6. Sistemik hastaliklarla iligkili anevrizmalar (polikistik bobrek hastaligi,
marfan sendromu, ehler-danlos tip IV)

7. Kiiciik damar hastaligt ve hipertansiyon iligkili charcot-bouchard

mikroanevrizmalari.



Sekil 3. a) sakkiiler b) fuziform anevrizma tipleri

B) Anevrizma boyutuna gore siniflama [12]

1. Cok kiiciik (baby anevrizma) (<2mm)

2. Kiigiik (2-6mm)
3. Orta (6-15mm)
4. Biytik (15-25mm)
5.Dev (>25mm)



2.2.3. Klinik

2.2.2. Bulgular

Cogu IKA riiptiire olana kadar asemptomatiktir ve farkedilemez. Acil bir klinik
tablo olan SAK halihazirda IKA’larin en sik semptomu olmaya devam etmektedir.
Yapilan bir seride %58 hastada ilk semptom SAK olarak bulunmustur. Hastalarin
hayatlarinda yasadiklar1 en kdtii bas agrisi olarak tanimladiklar atipik bas agrist SAK
icin tipiktir, agr1 dakikalar i¢inde pik seviyeye ulastiktan sonra giinler i¢inde yavasca
diner [13]. Bas agris1 ,biling kaybi, mide bulantisi, kusma, fokal norolojik defisitlerle
birlikte prezante olabilir [14].

Atipik bas agristnin SAK’a spesifitesi konusunda goriis ayriliklart olmakla
birlikte 10% hastada SAK’1n tek bulgusu bas agrisidir. Bas agrist SAK’1n en 6nemli
bulgusu olmakla birlikte eslik eden semptomlar SAK siiphesini kuvvetlendirebilir.
Olusan tablo ¢cogunlukla subaraknoid bosluga sizan kan iiriinlerinin irritan etkisinden
kaynaklanir. Fotofobi ve basagrisina eslik eden ense sertligi tipik bir meninks
irritasyon  bulgusudur. Kan {riinlerinden kaynaklanan pihtilar  granulatio
arachnoidales’i tikayarak beyin omurilik sivisinin  emilimini engelleyerek
kommunikan hidrosefaliye neden olabilir. Ventrikiiler sistemdeki pihtilar ise akut
obstriiktif hidrosefaliye yol agabilir. Hidrosefali sonucu artan intrakranial basing
6liimciil olabilir, serebral herniasyon, serebrovaskiiler kan akminin bozulmasi sonucu
enfarkt ve iskemiye neden olabilir. Bununlar birlikte infarktlar SAK sonrasi biiytik
damarlarda ve subpial damarlardaki kimyasal irritasyon nedeniyle olusan vazospazm
sonucunda da gerceklesebilir. Vazospazm etkilenen beyin bolgesine spesifik fokal
ndrolojik bulgularla da prezante olabilir. Diger semptomlar arasinda; kusma, komaya
varabilen biling durumu degisiklikleri, intrakranial basing artis1 sonucu papilédem,
diplopi ve konjuge bakis defekteleri bulunur. Daha nadir olmakla birlikte epileptik
nobetler goriilebilir [15].

2.2.3. Tamda kullamlan yontemler

Anjiografi:
Anjiografik goriintillemede damar i¢ine kontrast madde verilir ve es zamanl
goriintliiler alinir. Bu yontem biitiin serebral damar aginin dinamik bir sekilde

gorlintiilenmesine olanak saglar. Anevrizmanin morfolojisi, boyutlari, sekli, sinirlari



ve yiizey Ozelliklerini detayli bir sekilde gdsterebilmesiyle birlikte anevrizma kesesi
ve boynunun genisliklerinin isabetli olarak 6l¢iilebilmesini saglayabilmesi, bu yontemi
anevrizma tanisinda altin standart yapar. En biiyiik dezavantaj1 invazif olmasidir. MR
ve BT anjiografi tekniklerinin ilerlemesiyle anjiografi artik daha ziyade tedavi
planlamasinda kullanilmaktadir [16]. Anjiografi uygulamasinin iki ana yontemi vardir;
geleneksel anjiografi (GA) ve dijital subtraksiyon anjiografi (DSA). Anjiografinin en
bliylik avantaji goriintiileme esnasinda es zamanli endovaskiiler tedaviye imkan

vermesidir.

Geleneksel anjiografi
Kontrast madde damar yatagina verildikten sonra goriintiiler alinir. Radyasyon

maruziyeti diislik olmakla birlikte kullanilan kontrast madde miktar1 fazladir.

Dijital Subtraksiyon Anjiografi

Dijital subtraksiyon anjiografi, kontrast maddenin bulundugu bolgelerin daha
One ¢ikmasini saglayan bir sistemdir. Kontrastsiz goriintii maske olarak kullanilarak,
kontrastli goriintiiden bilgisayar programi yardimiyla c¢ikartilir, arka plandaki
goriintliler temizlenir ve bu sayede sadece ilgilenilen bolgenin kontrastla dolu olan
damarlar1 geriye kalir [17]. GA’ya gore DSA’da radyasyon maruziyeti daha yiliksek
olmakla birlikte kullanilan kontrast miktar1 ¢ok daha azdir. Rotasyonel anjiografi
cithazlarinda elde edilen DSA goriintiileri ii¢ boyutlu rekonstruksiyonla kompleks

anatominin daha ayrintili incelenmesine olanak saglar [18].

Bilgisayarh Tomografik Anjiografi
Bilgisayarli Tomografik (BT) anjiografi ile goriintiileme yontemi, periferik bir
damar yolundan hizlica enjekte edilen kontrast maddenin damar yataginda ilerlerken

seri bir sekilde goriintiilerinin alinmas1 esasina dayanir[19].

Manyetik Rezonsans Anjiografi

Manyetik rezonans (MR) goriintiileme yontemi temel olarak gii¢lii bir
elektromanyetik alanda  protonlarin  yaydiklart radyofrekans sinyallerinin
saptanmasidir. Uygulanan giiclii manyetik enerji uygulanan enerjiye paralalel olarak
aksin1 degistirir. Manyetik alan ortadan kalktiginda protonlar ilk konumlarina dénme
egilimindedirler, protonlar ilk akslarina dondiiklerinde sinyal yayarlar. Bu yayilan

sinyal saptanir ve goriintiiye doniistiiriiliir. MR anjiografide ise bu teknik akmakta
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olan kan1 saptamak i¢in kullanilir. iki boyutlu (2B) kesitsel gériintiiler veya ii¢c boyutlu
(3B) volumetrik goriintiiler elde edilebilir. Goriintiiniin ¢oziiniirliglini arttirmak igin
gadolinium yardimli MR anjiografi teknikleri de kullanilmaktadir [18]. MR
anjiografik goriintiilemeyle bir¢ok anevrizma saptanabilmekle birlikte periferal
yerlesimli anevrizma siiphesinde veya ayrintili inceleme gerekliligi diistindiildiigiinde

DSA basvurulmasi gereken yontemdir [20]. (Sekil.4)

Sekil 4. Intrakranial damar yatag: goriintiilleme yontemleri (a.MR anjiografi, b.BT
anjiografi c.DSA)

2.2.4. Tedavi Yontemleri

Anevrizma tedavisinde geleneksel olarak iki yontem mevcuttur; endovaskiiler
veya cerrahi tedavi. Kompleks vakalarda ve Ozellikli anevrizmalarda geleneksel
yontemler yetersiz kalabilmektedir. Yillar icinde gerek cerrahi gerekse endovaskiiler

girisimlerde yenilik¢i yontemler gelistirilmistir.
Cerrahi Tedavi

a. Klip yerlestirme: Kraniotomi ile anevrizmanin gorsel olarak saptanmasi ve
anevrizma boynuna klip yerlestirilmesi suretiyle lezyonlu vaskiiler duvarin genel

dolasimin disinda birakilmasidir.

b. Gecici arter okliizyonu: Cerrahi islem sirasinda anevrizmanin riiptiire
olmast en korkulan durumlardandir. Kan akimin1 gecici olarak keserek, anevrizmanin
biiziigmesi saglanir ve cerrahi alaninin goriilebilirligini arttirarak operasyon sirasinda
riiptiir riskini azaltir. Iskemik komplikasyonlara neden olabilecegi icin okliizyon

zamani genelde 10 — 20 dakikayla sinirlandirilir.
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c. Sarma ve klip yerlestirme: Riiptiire olmus anevrizmalarda uygulanan bu
teknikte, lezyon otojen dokuyla veya absorbe edilebilir malzemeler ile sarilarak damar

blitlinliigii saglanir ve klip uygulamasi yapilir.

d. By-pass teknikleri: Lezyonu izole etmek ve operasyon bolgesinde kan
akisini durdurmak i¢in kullanilir. Ekstrakranial veya intrakranial bir arterden, lezyonlu
bolgenin distaline yapilan by-pass ile lezyonun distalindeki bolgelerde kanlanmanin

devamlilig1 saglanir.

e. Mikroanevrizmalar icin bipolar koagiilasyon: Mikroanevrizmalar kiigiik
olmalar1 nedeniyle klip yerlestirmeye miimkiin degildir, durdurulamayan SAK gibi

cerrahinin kagiilmaz oldugu durumlarda bipolar koagiilasyon teknigi kullanilir.
Endovaskiiler Tedavi

a. Koil: Endovaskiiler girisimle, ayrilabilir koillerin mikrotel kilavuzlugunda
ilerletilmis mikrokateter kullanilarak anevrizmanin igerisine yerlestirilmesidir. Bu
yontemde amag¢ anevrizma kesesinin icerisine siki bir sekilde paketlenmis koiller ile

hizl1 koagiilasyon saglamak ve bu sayede dolasimla baglantisini kesmektir.

b. Cift kateter teknigi: Kubbe-Boyun oram1 >2 olan ozellikle elonge
anevrizmalarda tercih edilir. Anevrizmanin proksimali ve distaline yerlestirilen iki
kateter kullanilir. Once proksimal kateterden génderilen koil anevrizmanim girisine
yerlestirilerek kapatilir ve stabil bir c¢ati saglanir, ardindan distaldeki katater
kullanilarak koiller yerlestirilip, siki bir sekilde paketlenerek anevrizmaya kan akimi

kesilir.

c. Balon yardimh koil yerlestirme: Ozellikle genis boyunlu anevrizmalarda
kullanilan bir tekniktir. Koil yerlestirme sirasinda bir veya daha fazla gegici olarak
sisirilebilen balon kullanilarak anevrizmanin boynu tikanir. Ancak ¢esitli calismalarda
bu teknigin basit koilleme teknigine gbre morbidite ve mortaliteyi arttirdigin1 6ne

suriilmektedir [21].

d. Stent yardimh koil yerlestirme: Balon yardimli koil yerlestirme teknigine
benzer, bu teknik de yine genis boyunlu kubbe-boyun orani diisiik olan anevrizmalar

ve koillerin tedavi sonrasi yerinden oynamasi riski olan anevrizmalarda tercih
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edilmektedir. Stent damara, anevrizmaya kan akimini engelleyecek sekilde

yerlestirildikten sonra koiller anevrizmanin igine yerlestirilir.

e. Y-Stentleme: Bifurkasyonlarda lokalize anevrizmalar i¢in gelistirilmis bir
yontemdir. Ozellikle a. basillaris bifurkasyonunda yerlesimli anevrizmalarda tercih
edilir. Her iki a.cerebri posterior’a birer stent yerlestirilir. Bu islem i¢in genelde

“Neruoform” veya “Wingspan” koiller kullanilir.

f. Akim cevirici stent kullanimi: Rekanalizasyon kullanilarak anevrizmanin
ana dolasimdan mahrum birakilmasina dayal1 yeni gelistirilmis yontemlerdendir. Hem
fusiform hem de komplike sakkiiler anevrizmalarda kullanilabilen bir yontemdir, fakat
bu yontemle ilgili en biiyiikk problem ana perforan dallarin da dolasimdan mahrum

kalabilmesidir.

g. Kurtarma teknikleri: Riiptiire anevrizmalar1 veya girisim sirasinda olusan
travmalar1 tedavi etmek i¢in kullanilan yontemlerdir. Bu yontemlerde temel amag
damar biitiinliiglinii korumaktir. En sik kullanilan1 deliksiz stent yerlestirmedir, bu
yontemde perforan dallar kurtarilamaz. Stent igine stent yerlestirme veya akim
yonlendirici stentler de kullanilir. Ekstrem durumlarda ayrilabilen balon ana arter
girisine yerlestirilerek distalindeki kan akimi tamamen durdurulabilir, ¢ok ciddi
iskemik komplikasyonlara neden olabilmesi nedeniyle ancak son c¢are olarak

kullanilir.

h. Anevrizma kesesi ici akim bozucular: Koil haricinde anevrizma kesesi
icine hizli tromboz olusturmak amaciyla farkli cihazlar koyulabilmektedir. Cogu
sakkiiler anevrizmalar hatta riiptiire anevrizmalarda dahi kullanilabilmektedir [22].
Hizli anevrizmal okliizyon saglarken perforan dallari riske atmamasi ve girisim sonrasi

anti-platelet kullanim1 gerektirmemesi avantajlaridir.

i. Siv1 embolizan ajanlar: Anevrizma kesesini doldurmak i¢in uygulanan
doldurucu maddelerden bir tanesi olan “Onyx”in i¢erdigi ethylene polyvinyl alcohol,
copolymer, dimethyl sulfoxide demir igeren viicut sivilari ile karsilastiginda gozenekli
bir kati formuna doniiserek uygulandigi boélgeyi doldurur [23]. Bu islem
uygulanmadan once anevrizma boynu balon yardimiyla tikanarak, embolizan ajanin

sistemik dolasima gecerek komplikasyona neden olmasi dnlenmeye ¢alisilir, ancak
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uygulama sonrasi embolize olmus bilesimden parcalar koparak distalde emboliye

neden olabilmesi ihtimali mevcuttur [24, 25].

Diger yaklasim stratejileri

Yeniden anevrizma olusmasi ihtimali nedeniyle bir¢ok klinisyen diizenli
anjiogram takipleri dnermektedir. American Stroke Association (ASA) kilavuzlari 5
yil stireyle 6 — 12 ay araliklarla BT Anjiografi, MR Anjiorafi veya DSA ile takip
onermektedir [26, 27].

Mikroanevrizmalarin tedavi edilip edilmemesi konusunda karsit diigiinceler
mevcuttur; bazi uzmanlar Imm’den kiigiik anevrizmalarin riiptiire olma ihtimallerinin
cok diisiik olmasi sebebiyle bekle gor yaklasimini tercih ederken, bazi uzmanlar
mikroanevrizmalarin  zamanla  biliyliyerek  biliylik  sakkiiler —anevrizmalara

dontigebilecegini 6ngdrerek erken donem tedavileri tercih etmektedirler [28].

Seyir ve Prognoz

Anevrizmal SAK gegciren hastalarin 12%’s1 olay aninda hayatin1 yitirir [29].
Anevrizmal SAK geciren hastalarda sag kalim orani son 30 yilda 17% artarak 65%
seyiyelerine gelmistir [2, 30]. Anevrizmal SAK sonrasi ilk haftalar1 sag olarak atlatan
hastalarin c¢ogu yardima ihtiya¢ duymadan hayatini idame ettirmeye devam
edebilmektedir [2]. Ancak sag kalan hastalarda yasam beklentisinin azaldig1
goriilmektedir. Bu hastalarin hayatlarinin geri kalan béliilmiinde yeniden SAK
gecirme riski normal popiilasyona gore daha yiiksektir. Bununla birlikte SAK geciren
hastalarda kardiyovaskiiler hastalik insidansi da genel popiilasyona gore yiiksek
bulunmustur.

Sag kalan hastalarin bircogunda rezidiiel defisitler bulunur. Yasam kalitesini
anlamli derecede diisiiren bu defisitlerden biri kognitif disfonksiyonlardir [31]; dikkat
bozuklugu, hesaplama yeteneginde azalma, dil yeteneginde azalma ve kisa donem
hafiza kusurlar1 bunlardan bazilaridir [32]. Kognitif disfonksiyonlar disinda,
duygudurum bozukluklar1 (anksiyete ve depresyona yatkinlik)[33], duyma ve koku
alma kusurlar gibi diger rezidiiel defisitler de yaygin goriilmektedir. Rezidiiel kognitif
sekeller anevrizma SAK geciren bireylerin hayattan aldiklari hazzi belirgin olarak
diistirmekte, dnemli bir kismi 6nceden yaptiklar1 ise geri donememekte ve sonug

olarak kendileri ve ¢evreleri icin yasam kalitesini anlamli seviyede azaltmaktadir [34].
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2.2.5. Etiyopatogenez

Intrakranial anevrizmalarin tedavisinin gii¢ olmasi, genellikle semptoma neden
olmamasi ve riiptiirii sonucu olusan tablonun oldukga kotii prognoza sahip olmasi,
rlptiir riskinin belirlenmesinin ve anevrizma olusum ve gelisim siireclerinde altta
yatan sebeplerin arastirilmasinin onemini arttirmaktadir. Anevrizma olusumda ve
rliptiiriinde rol oynayan patogenetik mekanizmalar kapsamli bir sekilde
arastirilmaktadir. Ge¢gmis calismalar 4 ana faktor lizerinde durmaktadir: hemodinami,

duvar biyomekanigi, mekanobiyoloji ve intrakranial yapisal ¢evre.

Anevrizma histopatolojisi

Histolojik ¢alismalarda, endotel hiicrelerinde dejenerasyon ve azalma, lamina
elastica interna’da dejenerasyon, ve medial tabakada incelme goriilmiistiir. lamina
elastica interna ve ekstraselliller matriks yapisal biitiinliiglin saglanmasindaki en
onemli faktorler oldugundan, remodeling ve dejenerasyonla iligkili olabilecek
enzimler {izerine calismalar yapilmistir. IKA 11 hastalarda serumda gelatinaz ve elastaz
enzimlerinin yiikseldigi, etkilenen damar duvarinda metalloproteinaz enziminin
varlig1 saptanmistir. Bu enzimler damar duvari remodeling’i ile iliskili intraselliiler
matrix yitkimindan sorumludurlar, sonug¢ olarak damar duvari yapisal olarak zayiflar.
Anevrizmatik damar duvarinda gozlenen tunica media’daki incelme diiz kas
hiicrelerinde tetiklenen apoptoz sonucu sayilarindaki azalma ile iligkilendirilmistir.
Damar duvarindaki zayiflamanin merkezinde diiz kas hiicrelerinin yikimi ve bunlarin

yerini elastin/kollajen fiberlerinin yer almasi bulunur [35].

Hemodinamik faktorler

Temel olarak hemodinamik giiclere dayanamayacak kadar zayiflayan damar
duvarmin disa dogru ceplesmesi ile anevrizma olusur [36]. Anevrizma olusumu
multifaktoriyel hemodinamik etkenler dogrultusunda gerceklesen bir patolojidir.
[liskili damarin ¢ap1, anevrizma boyun genisligi hemodinamik agidan énemli olmakla
birlikte, denklemler ve bilgisayar simiilasyonu kullanan yontemler de kapsamli bir
sekilde konunun arastirilmasinda kullanilmistir. Tek basina herhangi bir parametrenin
anevrizma gelisimine 151k tutmada yetersiz kalacagi goriilmiistiir [37] .

Anevrizma biiylime ve riiptiiriniin patogenezi tizerine kurulmus hipotezlerin

merkezinde hemodinamik giicler ile damar duvar biyolojisi arasindaki etkilesiminin
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damar duvarmin mekanigi {izerine olan etkisi yer alir. Nihayetinde, herhangi bir
rliptiiriin temelinde damar duvarinin akmakta olan kant durduramamasi yer alir [35].

Kan akiginin pulsatil vurma etkisi ve damar duvarma uygulanan kayma
gerilimi ile damar duvari arasindaki hemodinamik dengenin bozulmasinin anevrizma
olusumuna, bliylimesine ve riiptiiriine etkili oldugu diistintilmektedir.

Uzerinde en ¢ok durulan ve karsit goriisleri barmdiran parametrelerden birisi
de Duvar Kayma Gerilimi’dir (DKG) (Wall Shear Stress). DKG damar liimeninde
akan kanin damar duvarina akisin tersi yoniinde uyguladigi siirtiinme kuvvetini
tanimlar. Hem diisik hem de yiksek DKG anevrizma olusumuyla
iliskilendirilmektedir [38].

Hemodinaminin damar duvari ile olan etkilesimi kan akimi araciligiyla (DKG
ve kan basinci) olur. Basincin olusturdugu gerilim stresi vaskiiler diiz kas hiicreleri ve
fibroblastlar tarafindan hissedilir, stres dengesi bozuldugunda bu hiicrelerde eski
kollajenlerin yikimi ve yeni kollajen sentezi indiiklenir [39]. Damar liimenin kaplayan
endotel hiicreleri ise DKG’ndeki degisimlerden etkilenerek bu mekanik sinyalleri
biyolojik sinyallere doniistiirerek, vaskiiler hemostazi korumak adina ¢esitli yolaklar
aktive ederler [40]. DKG’nin etkisi vaskiiler tonusu etkilemekle kalmayarak, gerilim

fizyolojik parametrelerin disina ¢iktiginda vaskiiler remodeling’i tetikler.

't 4y

Normal Stress Shear Stress
Sekil.5 Normal stres ve DKG’nin uyguladig stres
Serebral damar yatagi yapist nedeniyle hemodinamik gli¢lerin etkisine daha
direngsizdir. lamina elastica externa, destekleyici adventisya ve perivaskiiler

dokularin yoklugu hemodinamik giiclerin normal parametrelerin disina c¢iktig

durumlarda damar duvarini patolojik doniisiimlere daha miisait kilar [41]. DKG’nin
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diisiik oldugu bolgelerde kanin bolgede daha uzamis siirelerle kalmasi 16kositlerin
damar duvarina gogiinii arttirarak damar duvarinda inflamatuar siirecleri tetikleyerek
ekstraselliiler matriks yitkimma neden olabilir [42]. Ote yandan DKG’nin yiiksek
olmas1 mural hiicereleri indiikleyerek yikici remodelling’i tetikleyebilir.

Kan basinct ve DKG’nin etkileri vaskiiler geometri ile direk olarak iliskilidir.
Damarin yaptig1 kivrim agis1 ve ¢aptaki farkliliklar basincin dagilimi belirleyerek ve
akim paternini etkileyerek DKG’ni etkileyerk anevrizma olusumu, biiyliimesi ve
riiptiirtinde 6nemli bir rol almaktadir.

Karotid sifon (KS) keskin doniisleri olan kivrimli yapist nedeniyle 6zellikle
hemodinami agisindan 6nem tagimaktadir. Kan akigi yoniiniin kivrim noktalarinda
degismesi dogrusal akim hiziyla birlikte pulsatil vurma etkisinin giiciinii de
azaltacaktir. Bu etki kivrim bolgelerinde laminar akimin turbiilan akima doniismesine
neden olacak ve duvar kayma gerilimini azalatacaktir. Bu durum anevrizma yakininda
gerceklestigide, kese i¢ine akimi yavaslatarak anevrizma boyutunun kii¢iik olmasina
ve riiptiir riskinin az olmasina neden olacaktir, ancak tiirbiilan akimin artmas1 yiizeyel
endotel tabakasinin hasarlanmasini arttirarak anevrizma olusumuna katkida da
bulunabilir. Karotid sifon bolgesinde agilarin daha genis oldugu durumlarda
anevrizma boyutlarinin daha biiyiik oldugu ve riiptiir riskinin daha fazla oldugu
istatistiksel olarak gosterilmistir. Ac¢ilarin daha keskin oldugu durumlarda anevrizma
boyutunun ve riiptiir riskinin daha diisiik oldugu gosterilmis olmakla birlikte bu

hastalarda karotid sifon bolgesinde daha sik anevrizma saptandigi goriilmiistiir [43].

17



3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Incelenecek olan hasta ve kontrol gruplarini olusturmak amaciyla Cukurova
Universitesi Radyoloji Anabilim Dali Girisimsel Radyoloji Birimi’nde 2015-2020
yillar1 arasinda goriintiileme yapilmis kisilerin raporlar1 tarandi. Hasta grubu i¢in, 20
yas ustiinde olup ACI ve terminal dallarinda tek anevrizmasi olan bireyler ¢alismaya
dahil edildi. Kontrol grubu i¢in yine 20 yas istiinde olup herhangi bir sebeple
girisimsel radyolojik incelemesi yapilan ancak incelemerinde ACI’da herhangi bir
patoloji saptanmayan bireyler se¢ildi. Kriterleri karsilayan bireylerin DSA goriintiileri
Axiom-Artis (Siemens Healthcare GmbH ©) goriintii istasyonunda incelendi.
Gorlintiilerde caligmada incelenecek bdlgelerin  goriintiisii  alinmayan, alinan
goriintililerin kalitesi diisiik olan veya implant vb. nedeniyle goriintiilerinde bozukluk
olan bireyler ¢caligmaya dahil edilmedi. Hasta gurubu i¢in 130, kontrol grubu i¢in 75
kisi se¢ildi.
3.2 Etik Kurul

Retrospektif olarak tasarlanan calismamiz ic¢in Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu Onay1 (Tarih: 04.12.2020 , Toplantt no: 106, Karar no: 21)

alindu.

3.3. Uc boyutlu modelin elde edilmesi ve islenmesi

Goriintli 1stasyonunda rotasyonel anjiografi goriintiilerinden istasyondaki
program kullanilarak DSA goriintiileri elde edildi, kaynak goriintiide 3 rastgele nokta
belirlendi, ortalama cap degerleri 6l¢iildii ve disa aktarildi. Goriintiiler “3D Slicer”
(agik kaynak yazilim) programina aktarildi. [44] ” 3D Slicer” programinda
gorintiilerde parlaklik seviyesine dayali “thresholding” yontemi kullanilarak otomatik

segmentasyon yapildi ve 3 boyutlu modeller elde edildi.
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Sekil.6 Axial DSA goriintiilerinde otomatik segmentasyon.

Elde edilen ii¢ boyutlu model sadece incelenecek bolgelerin geride birakilmasi
ve Olclimleri etkileyebilecek artefaktlarin giderilmesi amaciyla Oculus Medium
(Oculus Software, USA) programina aktarildi. Sanal gerceklik platformunda ii¢
boyutlu modelleme imkan1 veren program sayesinde modeller temizlendi ve 6lgiime

hazir hale getirildi.
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Sekil.8 Sol tarafta iic boyutlu modelin islenmemis hali, sag tarafta islem gordiikten
sonraki hali.

Temizlenen modellerin dl¢limlerinin yapilmast i¢in “Autodesk Meshmixer”

3.5.474 (Autodesk, Inc) programina aktarildi.
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3.4. Cap Olciimleri

Olgiimler gergeklestirilmeden o6nce daha onceden kaynak goriintiide
belirlenmis 3 noktanin ortalama ¢ap degerleri elde edilmis modeldeki ayni1 noktalarin
ortalama cap degerleri ile kiyaslandi ve dogrulandi. ACI segmentlerinin ve iki terminal
dalinin ¢ap Olctimleri gergeklestirildi. C1 (servikal) segmenti bifurkasyondan hemen
sonra baglamakla birlikte biitiin goriintiilerin bifurkasyon seviyesinden baglamamasi
nedeniyle dl¢iimlerin standardize edilmesi amaciyla C2 (petroz) segmente kadar olan
4cm’lik bolim olarak alindi. C2’den C7 ye kadar olan segmentler bouthillier
siiflamasina gore boliindil ve olgilildii. ACA ve ACM dlgiimleri i¢in, damar distale
dogru ilerledikge c¢apmin ¢ok daralmasinin Slglimleri etkileyebilecegini

ongordiigiimiizden ilk 1cm’lik boliimleri secildi.

Sekil.9 Bouthillier siniflamasina uygun olarak segmentlerin boliinmesi
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Her bir segmentte 6l¢iim i¢in; baglangi¢ noktasi, bitis noktasi, orta noktasi ve
bu noktalarin orta noktalar1 olmak iizere 5 nokta belirlendi. Segilen noktalardaki en
genis ve en dar c¢ap toplami ikiye bdliinerek ortalama cap elde edildi, ardindan
segmentin 5 ortalama c¢apinin aritmetik ortalamasi alinarak segmentin ortalama ¢api

elde edildi.

Sekil.10 C2 segmentinin baslangi¢ noktasinin ortalama ¢ap dl¢liimii.

3.5. A¢1 olgiimleri

A. carotis interna’nin intrakranial seyri sirasinda yaptigr doniislerin agisi
olciildi. C2, C3, C4, C5, C6 ve C7 segmentleri ile ACA, ACM dallarinin agilar
Olciiliirken, dontisten 6nceki ve sonraki kollar ortak diizleme getirildi, uzun akslarina
paralel cekilen cizgilerin birbirlerine yaptiklar: agilar olciildi (Sekil 11). C4 ve C5
segmentlerinde acilanma 6ncesi ve sonrasindaki kollarin pozisyonlar: genis varyasyon
gostermekteydi, bazi kisilerde bu bdliimlerde proximal ve distal kollar birbirlerine
paralel seyrettifinden bu segmentlerde kollarin uzun akslarinin agisinin 6lgiilen

kivrimin {istiinde kesismedigi gorildii.
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Sekil.11 Uzun akslarin birbirlerine yaptiklar: agi.

Kavernoz segment (C4) ile oftalmik segment (C6) arasindaki kivrimin tepe
noktasinda bulunan klinoid segment (C5) agisinin 6l¢iimii yapilirken C4’{in distal diiz
parcasinin ii¢ ayr1 noktasinin orta noktalar1 birlestirilerek uzun aksi saptandi, ayni
sekilde C6 segmentinin de uzun aks1 da saptanarak birbirlerine olan agilar1 C5 agis1
olarak olciildi. KS ac¢ik konfigurasyona sahip oldugunda ol¢iilen a¢1 pozitif deger
alirken, kapali konfigurasyona sahip oldugunda bu ag¢1 negatif deger aldi. Kollar
birbirine tamamen paralel oldugunda bu deger 0 olarak olciildii. C4 segmentinde de

ayn1 varyasonlar goriildiiglinden 6l¢iim degerleri negatif veya 0 olarak olciilebildi.
(Sekil 12)
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Sekil.12 C5 agis1 6l¢iimii (A:proximal uzun aks, B:Distal uzuk aks)

3.6. Karotid Sifon Tiplendirmesi

A. carotis interna kaverndz (C4) segmentinde bulunan kivrimlara Moniz E.
1927 yilinda karotid sifon ismini vermistir (siphon caroticum) [45, 46]. Karotid
sifonun dogal kivrimli yapisi, akigkan dinamiginin kapsamli bir sekilden
incelenmesine neden olmustur. Kantitatif 6l¢iimlerinin yaninda ¢esitli tip siniflamalari
da yapilmistir. Caligmamizda karotid sifon tiplendirmeleri literatiire uygun olarak

morfolojilerine gore 4 kategoride yapilds; U tipi, V tipi, C tipi, S tipi [47]. (Sekil.13)
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a. U tipi a. V tipi a. C tipi a. S tipi

Sekil. 13 Karotid sifon tipleri

3.7. Servikal Segment Tiplendirmesi

A.carotis interna servikal bolimil canalis caroticus’a girmeden once kafa
tabanina yiikselirkenki seyri bireyden bireye farkli olabilmektedir. Hemodinami
acisindan Onemi olmasi nedeniyle literatiire uygun olarak morfolojilerine gore

siiflandirilmasi yapildi [48]. (Sekil 14)

G BY 4

a. diiz b. tortuoz ¢. kivrimh d. bukumli
(straight) (tortuosity) (coiling) (kinking)

Sekil. 14 servikal segment tipleri
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3.8. Anevrizma Morfolojik Parametrelerinin Ol¢iimii

Anevrizmalarin degerlendirilmesinde prognostik degeri olan anevrizma ve
kaynaklandig1 damarla iliskisinin degerlendirilmesinde yardimci olan morfolojik
parametrelerin 6l¢limii yapildi. Anevrizma kese yiiksekliginin (AKY) anevrizmanin
ortalama boyun ¢apina orani olan Aspect Ratio (AR), AKY 'nin kaynaklandig1 damarin
akis yoniine perpendikiiler 6l¢iilen ortalama damar ¢apina (ODC) orani olan Size Ratio
(SR) , AKY ’nin anevrizma kese genisligine (AKG) orani olan Boy/En oran1 (B/E) ,
AKG’nin kaynaklandig1 damar ¢apina orani olan Genislik/Cap orani (G/C) hesaplandi.
Hesaplamada kullanilan parametrelerin dl¢iimii yapilirken ilgili boliimiin en genis ve
en dar noktalarinin aritmetik ortalamasi alinarak ortalama degerler belirlendi.

(Sekil.15)

Sekil.15 Anevrizma morfolojik parametrelerin 6l¢iimii
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3.9. Istatistiksel analiz

Elde edilen verilerin analizi i¢in IBM SPPS Statistics Versiyon 20.0 paket
programi kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu “Shapiro-Wilk™ ve
“Kolmogorov Smirnov” testleriyle degerlendirildi. Kategorik verilerin analizi Ki-kare
testiyle yapildi. Parametrik olmayan sayisal verilerin degerlendirilmesinde “Mann-
Whitney U” testi, parametrik sayisal verilerde ortalamalar arasindaki farkin

degerlendirilmesinde “Independent Samples T” testi kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1 Demografik Ozellikler
Calismada 130 (%63) anevrizmasi bulunan ve 75 (%37) anevrizmasi
bulunmayan kisiden olusan kontrol grubu incelendi. Cinsiyetlere gore yas dagilimina

bakildiginda erkek ve kadinlarin yas ortalamlariin benzer oldugu gorildii. (Tablo 1.)

Tablo 1. Cinsiyetlere gore yas ortalamalari

Yas p degeri
Erkek (n=105) 56,09+11,991
CINSIYET 0.864
Kadin (n=100) 56,35+10,817

Tabloda degerler ortalama+standart sapma seklinde belirtilmistir.

Smiflarin  kendi igerisinde cinsiyetler arasinda yas dagilimina bakildi,

ortalamalar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. (Tablo.2)

Tablo 2, Siniflar icerisinde cinsiyetlere gore yas ortalamalari

YAS p degeri

Erkek (n=38) 55,3+12,4
Normal 0,884

Kadin (n=37) 54,9+12,6

SINIF

Erkek (n=67) 56,5£11,8
Anevrizma 0,712

Kadin (n=63) 57,2+9,5

Tabloda degerler ortalamatstandart sapma seklinde belirtilmistir
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4.2 Anevrizmalarin Anatomik Dagilimi

Anevrizmalarin bulundugu anatomik bdlgelerin cinsiyetlere gore dagilimi
degerlendirildi. Kadin ve erkeklerde anevrizma bolgelerinin dagiliminda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulundugu goriildii, erkeklerde en ¢ok ACA’da anevrizma
bulunurken (%43,3) kadinlarda oftalmik segment (%31,7) ve ACM’de (%30,2)

anevrizma bulundugu goriildii. (Tablo 3.)

Tablo 3. Cinsiyetlere gore anevrizma dagilimlari
CINSIYET

p degeri
Erkek n(%) Kadin n(%)
ACA 29 (%43,3) 13(%20,6)
. ACM 21(%31,3) 19(%30,2)
7]
(E BIFURC 1(%1,5) 1(%1,6)
Q
- PCOM 7(%10,4) 9(%14,3)
S 0,005
N OPHT 5(%1,5) 20(%31,7)
a4
é C5 0(%0,0) 1(%1,6)
<
C4 1(%1,5) 0(%0,0)
C1 3(%4,5) 0(%0,0)

(BIFURC: Bifurkasyon, PCOM: A.Communicans Posterior, OPHT: Oftalmik segment)

4.3. Cap ve Ac1 Olgiim Degerleri

Olgiimii yapilan cap ve agilarin ortalama degerleri arasindaki farklar incelendi.
ACI segment ve dallarinin ¢aplarinin cinsiyetlere gore ortalama degerlerinin farki
incelendiginde; C1(4,69+0,52 mm ve 4,51+£0,51 mm, p=0,012), C2(4,54+0,54 mm ve
4,35£0,55 mm, p=0,018), C3(4,56£0,6 mm ve 4,731£0,55 mm, p=0,002),
C4(4,61£0,62 mm ve 4,334+0,52 mm,p=<0,01), C5(4,4+0,6 mm ve 4,12+0,52 mm,
p=<0,01), C6(3,82+0,56 mm ve 3,61£0,49 mm, p=0,006), C7(3,56+0,53 mm ve
3,4140,48 mm, p=0,031) ve ACM(2,69+0,37 mm ve 2,57+0,33 mm, p=0,020) ¢aplar1
ile C6 ag1sinin(146,98°+£14,98 ve 142,56°+15.89, p=0,447) erkeklerde daha genis
oldugu goriildii. (Tablo 4. ve Tablo 5.)
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Tablo 4. Segment ¢aplarinin cinsiyetlere gore dagilimi

CINSIYET milimetre p degeri
4,69+0,52
Erkek
4,64(3,6-6,28)
CI1CAP 0,012
4,5140,51
Kadin
4,47(3,1-6,07)
4,54+0,54
Erkek
4,56(3,34-5,83)
C2CAP 0,018
4,35+0,55
Kadin
4,28(3,08-5,55)
4,56+0,6
Erkek
4,6(2,93-5,88)
C3CAP 0,002
4,31+0,55
Kadin
4,25(3,12-5,65)
4,61+0,62
Erkek
4,55(2,26-5,98)
C4CAP <0,01
4,3340,52
Kadin
4,31(2,92-5,54)
4,4+0,6
Erkek
4,44(2,8-5,78)
C5CAP <0,01
4,1240,52
Kadin
4,1(2,99-5,35)
3,82+0,56
Erkek
3,76(2,82-5,35)
C6CAP 0,006
3,61+0,49
Kadin
3,61(2,51-4,79)
3,56+0,53
Erkek
3,54(2,45-5,85)
CT7CAP 0,031
3,41+0,48
Kadin
3,41(2-5,07)
2,254+0,43
Erkek
2,24(1,34-4,01)
ACACAP 0,115
2,15+0,37
Kadin
2,13(1,33-3,38)
2,69+0,37
Erkek
2,72(1,48-3,57)
ACMCAP 0,020
2,57+0,33
Kadin

2,54(1,66-3,65)

Degerler ortalamazxstandart sapma, ortanca (minimum-maximum) seklinde gosterilmistir.

Istatistiksel anlamli fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.
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Tablo 5. Acilarin cinsiyetlere gore dagilimi

CINSIYET Derece b degeri
59,41+20,09
Erkek , ,
59(12-130)
o Kadin 61,53+18,17 0,385
61,22(8-110)
90,68+15,9
Erkek ) ,
92(36-125)
o Kadn 88,51+17,9 0,211
90(47-141)
63,43+48,62
Erkek , ,
74(-51,52-140)
o Kadin 59,13+48,41 0,549
75,51(-63-145)
1,99+22.88
Erkek ) ,
0,41(-50,22-86)
= Kadin 2,75+22,99 0,736
2,23(-49-72)
146,98+14,98
Erkek ) ,
147(103-177)
o Kadin 142,56+15,89 0,043
144,73(82-175)
141,03+15,44
Erkek ) ,
140,65(89-178)
o Kadin 137,68+15,18 0,123
137(99-171)
96,47+13,69
Erkek ) ,
97(55-139)
e Kadm 97,96+13,61 0,450
98(55-131)
138,95+13,27
Erkek ) ,
140(98-172)
oA 140,59+11,63 0,447
Kadin

141(108-171)

Degerler ortalamazxstandart sapma, ortanca (minimum-maximum,) seklinde gosterilmigtir.

Istatistiksel anlamli fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.

Arteria cerebri anterior’da anevrizmasi bulununlar ile kontrol grubununun
caplar1 ve agilar1 kiyaslandi. Anevrizma grubunda C1 (4,87+0,57 mm ve 4,52+0,48
mm, p=<0,001), C3(4,65+0,54 mm ve 4,39+0,55 mm, p=0,02), C5(4,5+0,48 mm ve
4,25+0,62 mm, p=0,026) c¢aplart ile ACA (104,15°+12,28 ve 94,21°+11,64,
p=<0,001), C6(152° (103-174) ve 142,51° (113-177), p=0,046) agilarinin daha genis
oldugu, kontrol grubunda ise ACM(144° (102-172) ve 136° (101-158), p=0,008)
acisinin daha genis oldugu saptandi. (Tablo 6. ve Tablo 7.)
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Tablo 6. Kontrol grubu ve ACA anevrizmasi olan grubun ¢ap degerleri

GRUP milimetre p degeri
4,52+0,48
Normal 4,45(3,1-5,66)
CICAP | 1871057 <0,001
Anevrizma 4.88(3.82-6,28)
4,4120,54
Normal 4,44(3,22-5.83)
C2CAP . 1611055 0,067
Anevrizma 4,7(3,08-5,54)
4,39+0,55
Normal 4,38(2,93-5,55)
C3CAP | 4 6o20.54 0,02
Anevrizma 4,71(3,2-5,88)
4.47£0,63
Normal 4.42(2,26-5,98)
CACAP | A Ga10.50 0,124
Anevrizma 4.53(3.81-5.79)
4.25+0,62
Normal 4,18(2,8-5,72)
C5CAP | 153048 0,026
Anevrizma 4,51(3,54-5,78)
3,68+0,56
Normal 3,58(2,8-5,35)
C6CAP 3.88.0.45 0,046
Anevrizma 3.92(2,89-4,77)
3,4740,56
Normal 3,36(2,53-5,85)
CTCAP 3652047 0,101
Anevrizma 3,69(2,66-4,7)
2.2+0.42
Normal 2,14(1,34-4,01)
ACACAP | 5 3650.34 0,046
Anevrizma 2,38(1,65-3,43)
2,6140,36
Normal 2,62(1,83-3,57)
ACMCAP | 5.6720.35 0,437
Anevrizma

2,72(1,57-3,26)

Degerler ortalamazxstandart sapma, ortanca (minimum-maximum) seklinde gosterilmigtir.

Istatistiksel anlamli fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.
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Tablo 7. Kontrol grubu ve ACA anevrizmasi olan grubun ag1 degerleri

GRUP Derece p degeri
Normal 59,38+19,68
C2ACI 58(12-130) s
Anevrizma 58,21+19,18 ;
57(8-103)
Normal 87,58+18,56
C3ACI 90(36-141) o100
Anevrizma 92,45+15,77 ,
92(50-130)
Normal 58,25+52,77
C4ACI 81(-63-133) 0207
Anevrizma 68,74+48,11 ,
77,83(-27,06-138)
Normal 35?6;023 ,27) 3
= Anevrizma 3,46+23,32 0,849
-1,5(-42,98-86)
Normal 143,38+12,88
o Anevrizma 147,78+14,41 0,018
152(103-174)
Normal 139,74+15,6
C7ACI 141(89-178) 0572
Anevrizma 141,42+14,78 ,
142(109-174)
Normal 9946,? 51;1111,2)4
AeAse Anevrizma 104,15+12,28 <0,001
106(78-131)
Norml 144005172
AeMAd - 135,59+10,9 0,008
Anevrizma

136(101-158)

Degerler ortalamazxstandart sapma, ortanca (minimum-maximum) seklinde gosterilmigtir.

Istatistiksel anlamli fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.

A. cerebri media’da anevrizmasi bulunanlar ile kontrol grubu arasinda ¢ap ve
ac1 ortalamalar1 degerlendirildi. Incelenen herhangi bir parametre yoniinden
istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

A.carotis interna terminal bifurkasyonu sonrasi ACA ve ACM dallarinin
hemodinamik degisikliklere yiiksek diizeyde maruz kalmasi bakimindan ve
anevrizmalar bu bolgelerde daha sik goriildiigiinden, 6l¢iilen degerlerin ACA ve
ACM’de anevrizmasi olanlar arasindaki farklar1 incelendi. Grup ortalamalar

degerlendirildiginde C1(4,87+0,57 mm ve 4,54+0,44 mm, p=0,005), C3(4,65+0,54
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mm ve 4,4+0,57 mm, p=0,046), C4(4,65+0,54 mm ve 4,41+£0,52 mm, p=0,048),
C5(4,5+0,48 mm ve 4,23+0,5 mm, p=0,014), C7(3,63+0,42 mm ve 3,414+0,48 mm,
p=0,032) ve ACA(2,36+0,34 mm ve 2,1+0,38 mm, p=0,002) ¢aplar1 ile ACA agisinin
(104,15°+12,28 ve 96,13+14,01 , p=0,008) ACA anevrizmali grupta daha genis
oldugu, ACM acisinin (142° (107-171) ve 136° (101-158) , p=0,018) ise ACM
anevrizmali grupta daha genis oldugu goriildii. (Tablo 8. ve Tablo 9.)

Tablo 8. ACA ve ACM anevrizmasi olan gruplarin ¢ap degeleri

GRUP milimetre p degeri
4,87+0,57
ACA P
CICAP 4,88(3,82-6,28) 0,005
ACM 4,5410,44
4,57(3,57-5,56)
4,61%0,52
ACA P
C2CAP 4,7(3,08-5,54) 0,055
ACM 4,39+0,5
4,35(3,52-5,6)
4,65+0,54
ACA A
C3CAP 4,71(3,2-5,88) 0,046
ACM 4,4+0,57
4,31(3,48-5,75)
4,65+0,54
ACA P
CACAP 4,53(3,81-5,79) 0,048
ACM 4,4140,52
4,36(3,47-5,63)
4,5+0,48
ACA o
CSCAP 4,51(3,54-5,78) 0,014
ACM 4,23+0,5
4,12(3,35-5,34)
3,88+0,45
ACA PRSI
C6CAP 3,92(2,89-4,77) 0,085
ACM 3,7+0,49
3,63(2,82-4,96)
3,63+0,42
ACA A
CTCAP 3,69(2,66-4,7) 0,032
ACM 3,41+0,48
3,44(2-4,77)
2,36+0,34
ACA PR
ACACAP 2,38(1,65-3,43) 0,002
ACM 2,1+0,38
2,06(1,33-2,98)
2,67+0,35
ACA P
ACMCAP 2’722(6]1’12)'?626) 0.439
ACM i

2,57(1,66-3,65)

Degerler ortalamatstandart sapma, ortanca (minimum-maximum) seklinde gésterilmistir.

Istatistiksel anlamli fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.

34



Tablo 9. ACA ve ACM anevrizmasi olan gruplarin ag¢1 degeleri

GRUP Derece p degeri
ACA 5272(?:11358
e ACM 60,58+17,97 0,543
60(24-94)
AcA 05(30-130)
o 0,419
ACM 89,52+14,75
92,24(39-115)
68,74+48,11
ACA , ,
C4ACI 77,83(-27,06-138) o1
ACM 55,6+42,88
62,5(-10-133,09)
3.46+23.32
ACA , ,
C5ACI -1,5(-42,98-86) o597
ACM 0,87+18.,61
3,5(-43,87-38,91)
147,78+14.,41
ACA , ,
152(103-174)
cond ACM 144,18+15,99 0,185
144.,42(108-174)
141,42+14,78
ACA , ,
142(109-174)
o ACM 139,67+14,48 0,59
138,99(98-166)
ey
ACAACI 005
ACM 96,13+14,01
97,5(67-120)
135,59+10,9
ACMACI ACA 136(101-158) o018
ACM 140,94+11,96

142(107-171)

Degerler ortalamazxstandart sapma, ortanca (minimum-maximum) seklinde gosterilmigtir.

Istatistiksel anlaml fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.

Kommiinikan segmentte anevrizmasi bulununlar ile kontrol grubu degerleri
arasindaki farklar incelendi. Caplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi ancak
ac1 degerleri arasinda istatistiksel anlaml fark gozlendi. C2( 73,65° (53-93) ve 58°
(12-130) d, p=0,006), C4 (101,06° (4-134) ve 81° (-63-133), p=0,027), ve ACA
(103,21°+15,2 ve 94,21°+11,64, p=0,017) acilarinin kommiinikan segmentte

anevrizmasi olan grupta kontrol grubundan daha genis oldugu goriildii. (Tablo 10.)
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Tablo 10. Kommiinikan segmentte anevrizmasi olanlar ve kontrol grubu a¢1 degeleri.

GRUP Derece p degeri
Normal 59.38+19.68
C2ACI 58(12-130) 0006
Anevrizma 72,29+13,91 )
73,65(53-93)
Normal 87.58+18.56
C3ACI 90(36-141) 0575
Anevrizma 89,52+15,57 )
90,8(54-108)
Normal 58.25452.77
C4ACI 81(-63-133) 0027
Anevrizma 88,36+37,07 )
101,06(4-134)
Normal 3,66:25,73
CSACI 3(-50-72) o
Anevrizma 13,25+18,87 ;
8.5(-10,85-62)
Normal 143,38+12,88
C6ACI 142,51(113-177) 007
Anevrizma 148,34+16,58 ,
149,97(106-172)
Normal 139,74+15,6
C7ACI 141(89-178) 0084
Anevrizma 131,83+11,13 )
131,21(112-151)
Normal prrrstry
oAt Anevrizma 103,21+15,2 0,017
102(81-139)
Norml 144005172
AEMAG - 138,73+15,8 0,675
Anevrizma

143(98-157)

Degerler ortalamazxstandart sapma, ortanca (minimum-maximum,) seklinde gosterilmigtir.

Istatistiksel anlamli fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.

Oftalmik (C6) segmentte anevrizmasi olanlar ile kontrol grubu verileri

degerlendirildiginde istatistiksel anlaml fark gézlenmedi.

A.Carotis interna terminal bifurkasyonu sonrast ACA ve ACM dallarinda
anevrizmasi olanlar ile bifurkasyon dncesi C6 ve C7 segmentinde anevrizmasi olanlar
iki ayr1 grup olarak ele alind1 ve ortalama degerleri arasindaki fark incelendi. C5 ¢ap1
(4,38+0,51 mmve 4,13+0,6 mm , p=0,02) ve C7 acgisinin (140,7°+14,7 ve
134,72°£15,72 mm , p=0,046) bifurkasyon sonrasi anevrizmasi olanlarda daha genis
oldugu saptandi. (Tablo 11. ve Tablo 12.)
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Tablo 11. Bifurkasyon 6ncesi ve sonrasi ¢ap degerleri

GRUP milimetre p degeri
: 4.724+0,54
PostBif ’ >
CICAP 4,68(3,57-6,28) 0.234
PreBif 4,59+0,53
4,48(3,67-5,9)
: 4.51+0,51
PostBif ) >
C2CAP 4,56(3,08-5,6) 0332
PreBif 4,41+0,63
4,33(3,4-5,55)
: 4.54+0,56
PostBif ) >
4,54(3,2-5,88)
A PreBif 4,37+0,66 0,152
4,29(3,11-5,68)
: 4,554+0,54
PostBif 4,48(3,47-5,79)
C4CAP 0.118
PreBif 4,3840,59
4,35(3,41-5,64)
: 4.38+0,51
PostBif ’ >
C5CAP 4,39(3,35-5,78) 0.02
PreBif 4,13+0,6
4,1(3,25-5,35)
. 3,84+0,48
PostBif > ,
C6CAP 3,8(2,82-4,96) 0214
PreBif 3,68+0,59
3,8(2,51-4,79)
: 3,524+0,46
PostBif ’ >
3,57(2-4,77)
e PreBif 3,49+0,53 0,745
3,42(2,55-5,07)
: 2.224+0,38
PostBif ’ >
ACACAP 2,23(1,33-3,43) 0.556
PreBif 2,17+0,45
2,1(1,38-3,38)
: 2.64+0,35
PostBif ’ >
ACMCAP 2,68(1,57-3,65) 0,92
. 2,65+0,4
PreBif

2,61(1,48-3,53)

PostBif: Bifurkasyon sonrasi, PreBif: Bifurkasyon oéncesi
Degerler ortalamatstandart sapma, ortanca (minimum-maximum) seklinde gosterilmistir.
Istatistiksel anlaml fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.
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Tablo 12. Bifurkasyon 6ncesi ve sonrast ag1 degerleri

GRUP Derece p degeri
. 59,05+18,64
PostBif
59,34(8-103)
C2ACI 0,051
) 66,17+18,6
PreBif
63,09(17-103)
) 90,69+15,26
PostBif
91,74(39-130)
C3ACI 0,989
) 90,3+17,79
PreBif
92(43-132)
) 63,6+45,62
PostBif
70(-27,06-138)
C4ACI 0,908
. 62,1+47,93
PreBif
71,95(-51,52-145)
) 2,68+20,67
PostBif
1,73(-42,98-86)
C5ACI 0,993
] 2,49+21,85
PreBif
-0,41(-50,22-62)
) 146,01+15,35
PostBif
149,31(103-174)
C6ACI 0,762
] 144,19+20,44
PreBif
148,28(82-175)
) 140,7+14,7
PostBif
141,11(98-174)
C7ACI 0,046
) 134,72+15,72
PreBif
134,42(102-166)
) 100,07+13,78
PostBif
101,64(67-131)
ACAACI 0,713
) 99,04+14,48
PreBif
98(55-139)
) 138,19+11,81
PostBif
138(101-171)
ACMACI 0,55
. 138,83+15,2
PreBif

141(98-166)

PostBif: Bifurkasyon sonrasi, PreBif: Bifurkasyon oéncesi

Degerler ortalamazxstandart sapma, ortanca (minimum-maximum) seklinde gosterilmistir.

Istatistiksel anlamh fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.
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4.4. Karotid ve Servikal Sifon Tipleri

Anevrizmali grup ve kontrol grubunda servikal segment ve karotid sifon

tiplerinin dagilimi1 incelendi. Istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

(Tablo 13.)

Tablo 13. Smiflara gore servikal segment ve karotid sifon tipi dagilimi

SINIF
Total
Normal Anevrizma

= DUZ, n(%) 21(%28,0) 32(%24,6) 53(%25,9)
=
2
E} TORTUOZ, n(%) 39(%52,0) 77(%59,2) 116(%56,6)
@)
7
5 KIVRIMLI, n(%) 5(%6,7) 13(%10,0) 18(%8,8)
[
54) BUKUMLU, n(%) 10(%13,3) 8(%6,2) 18(%8,8)

U-TiPi, n(%) 15(%20,0) 31(%23,8) 46(%22,4)
2
H . .
% V-TIPI, n(%) 7(%9,3) 11(%8,5) 18(%8,8)
—
7
a ..
g C-TIPI, n(%) 25(%33,3) 38(%29,2) 63(%30,7)
S

S—TIPLn(%) 28(%37,3) 50(%38,5) 78(%38,0)
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Cinsiyetlere gore servikal segment ve karotid sifon tiplerinin dagilimi
incelendiginde Istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamakla birlikte kadinlarda

morfolojik varyasyonlarin daha sik oldugu gézlemlendi (p>0,05). (Tablo 14.)

Tablo 14. Cinsiyetlere gore servikal segment ve karotid sifon tipi dagilimi

Cinsiyet
Total
Erkek Kadin

- DUZ, n(%) 33(%31,4) 20(%20,0) 53(%25.,9)
=
=
E TORTUOZ, n(%) 56(%53,3) 60(%60,0) 116(%56,6)
@)
m
n
5 KIVRIMLI, n(%) 8(%7,6) 10(%10,0)  18(%8.,8)
2
% BUKUMLU, n(%) 8(%7,6) 10(%10,0)  18(%8.8)

U-TIPI, n(%) 23(%21,9) 23(%23,0) 46(%22,4)
2
H . .
% V-TIPL n(%) 10(%9,5) 8(%38,0) 18(%38,8)
=
7
a ..
g C-TIPI, n(%) 32(%30,5) 31(%31,0) 63(%30,7)
S

S-TIPI, n(%) 40(%38,1) 38(%38,0) 78(%38,0)
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Yas dekatlarina gore servikal segment ve karotid sifon tiplerinin dagilimi
incelendi. Servikal segmentlerde tortuoz tipin frekansinin dekatlar ilerledikge arttigi,
diiz tipin frekansinin ise tersi yonde dekat ilerlemesiyle azaldig1 goriildii. Karotid sifon
tiplerinde S tipinin en dominant tip oldugu, frekansinin dekat ilerlemesiyle dogru
orantil arttig1, 5. ve 6. Dekatlarda pik yaptigi, C tipinin ise 2. ve 4.dekatlar arasinda

en yiiksek frekansa ulastig1 saptandi. (Tablo 15.)

Tablo 15. Yas dekatlarina gore servikal segment ve karotid sifon tipi dagilimi

YAS ARALIKLARI

Total
2030  31-40 4150  51-60 6170 71< degeri
DUZ 6 5 12 19 11 0 53
- n(%) (%85,7) (%45,5) (%30,0) (%26,4) (%18,0) (%0,0) (%25,9)
=
F
E TORTUOZ 1 4 21 40 39 11 116
5 n(%) (%14,3) (%36,4) (%52,5) (%55,6) (%63,9) (%78,6) (%56.,6)
7 0,028
5 KIVRIMLI 0 1 5 7 3 2 18
S n(%) (%0,0)  (%9,1) (%12,5) (%9,7) (%4,9) (%14.3) (%8,8)
,
BUKUMLU o 1 2 6 8 1 18
n(%) (%0,0)  (%9,1) (%5,0) (%8,3) (%13,1) (%7,1) (%8,8)
U-TipPi 1 3 10 16 15 1 46
n(%) (%143) (%27,3) (%25,0) (%222) (%24,6) (%7,1) (%22.4)
2
F .
> V-TiPi 0 3 3 5 4 3 18
e n(%) (%0,0) (%273) (%7.5) (%6,9) (%6,6) (%21.4) (%8,8)
7
o — 0,023
5 C-TipPi 5 1 19 20 13 5 63
3 n(%) (%T14)  (%9,1) (%47,5) (%27,8) (%21,3) (%35,7) (%30,7)

S-TiPi 1 4 8 31 29 5 78
n(%) (%14,3) (%36,4) (%20,0) (%43,1) (%47,5) (%35,7) (%38,0)

Istatistiksel anlamh fark ifade eden p degerleri kalin puntolarla ifade edilmistir.
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4.5. Anevrizma Morfolojik Parametrelerin Degerleri

Hastalarda raporlanmis SAK olup olmamasina gore gruplandirma yapildi ve
anevrizma iligkili parametreler bakimindan gruplar arasindaki fark degerlendirildi.
Anevrizma boyun genisligi SAK olmayan grupta daha genis bulunurken, AR ve B/E
oraninin SAK olan grupta daha fazla oldugu goriildii. (Tablo.16)

Tablo.16. SAK varligina gore anevrizma parametreleri

Median P degeri
(min-max)
SAK YOK 113
ANE-VOL (8-528)
(mm?) 76 0,271
SAK VAR (5-411)
3,51
AN-NECK SAK YOK (1,24-6,99) 0.032
(mm) 3,09 ’
SAK VAR (1.52-6.97)
1,49
SAK YOK ’
AR (0,58-3,63) 0.031
1,94 ’
SAK VAR (0.64-3.39)
2,09
SAK YOK ’
SR (0,48-4,78) 0.447
2,18 ’
SAK VAR (0.44-5.14)
1,91
SAK YOK ’
W/D 0,59-4,2) 0,076
1,59 ’
SAK VAR (0.47-2.87)
1,08
SAK YOK >
H/W (0,45-2,41) <0,001
1,45 ’
SAK VAR (0.65-2.19)

(ANE-VOL: Anevrizma hacmi, AN-NECK: Anevrizma boyun genisligi, AR: Aspect Ratio, SR: Size
Ratio, W/D: Genislik/Cap, HW: Boy/En)

A.cerebri anterior’da anevrizmasit olan grup ile A.cerebri media’da
anevrizmasi olan grup anevrizma parametreleri yoniinden incelendiginde gruplar

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Calismamizda anevrizmalarin goriildiigli bolgelerin cinsiyetler arasinda
dagilimi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulundugu saptanmistir.
Erkeklerde en ¢ok ACA’da ikinci siklikta da ACM’de anevrizma bulundugu,
kadinlarda ise en sik olarak oftlamik segment’te ve ACM’de anevrizma bulundugu
goriilmistiir. Her iki cinsiyette C7 segmentinde ve ACM’de yaklasik ayn1 oranlarda
anevrizma goriilmiistiir. Ghods ve ark.’nin cogunlugu riiptire olmamis 682
anevrizmayl degerlendirdigi retrospektif ¢aligmalarinda bifurkasyon Oncesi
anevrizmalar bir grup olarak degerlendirilmis ve kadinlarda en ¢ok anevrizma goriilme
yeri olarak bifurkasyon Oncesi saptanmistir (%54) [49]. Calismamizda kadinlarda
bifurkasyon Oncesi goriilen anevrizmalar1 grup olarak degerlendirdigimizde bu oran
%47,6 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada erkeklerde en sik anevrizma goriilme yeri
olarak yine bifurkasyon Oncesi saptanmistir (%38), Kongable ve ark.’nin riiptiire
olmus anevrizmali 906 hastayr retrospektif olarak degerlendirdigi ¢alismalarinda
kadinlarda anevrizmalarin en sik olarak bifurkasyon dncesi bolgelerde (kommiinikan
ve oftalmik segmentler) bulundugunu (%36,8), erkeklerde ise en stk ACA bolgesinde
bulundugunu (%46) saptamistir, ACM’de anevrizma goriilme sikligin1 ise cinsiyetler
arasinda yakin oranlarda bulundugunu bildirmistir (%17) [50]. Krzyzewski ve ark’nin
357 hastay1 inceledigi ¢alismada, kadinlarda en sik anevrizma yeri bifurkasyon oncesi
(%32,87), erkeklerde ise ACA ve MCA (%?26,76) olarak bulmustur [51].
Calismamizin sonuglari literatiirdeki ¢aligmalarin sonuglariyla uyumlu gériinmektedir,
erkeklerde anevrizmalarin en sik olarak ACA’da kadinlarda ise bifurkasyon oncesi
(oftalmik ve kommiinikan segment) bolgelerde goriilmektedir. Cinsiyetler arasinda
anevrizma goriilme yerlerinin farkli olmast hemodinamik c¢evre ve hormonal
farkliliklar ile agiklanmaya calisilmistir [52, 53].

Caligilan 6rneklem havuzunu biitiin olarak ele alip, segment cap ve agilarinin
cinsiyetler arasinda farklarini inceledigimizde, ACA disindaki biitiin ¢aplarin ortalama
degerlerinin farklilk gosterdigi bulunmustur. Ilgili parametreler incelendiginde
erkeklerde damar ¢aplarinin kadinlardan daha genis oldugu goriilmektedir. Krejza ve
ark.’mm 500 hastay1 ultrasonografik goriintiiliime yontemi kullanarak ACI’nin distal

boliimiinii degerlendirdigi calismalarinda erkeklerde ACI ¢apinin (5,114+0,87 mm)
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kadinlardan (4,66+0,78 mm) daha genis oldugunu bildirmistir [54]. Calismamizda ise
bu degerler erkek ve kadinlarda sirasiyla 4,69+0,52 mm ve 4,51+0,51 mm olarak
Olclilmiistiir. Calismalar arasindaki fark kullanilan goriintiilleme yontemin farkliligiyla
aciklanabilir. Ayni ¢alismada boyun c¢evresi ve ACC cap1 da degerlendirilmis ve
benzer sekilde erkeklerde bu degerler daha biiyiik 6l¢iilmiistiir. Schulz ve Rotwell’in
2930 anjiogrami kullanarak ACC ve dallarinin birbirlerine olan oranlarin
degerlendirdikleri ¢calismalarinda [55], ACI/ACC ve ACI/ACE oranlarin1 kadinlarda
daha biiyiik olarak bulmuslardir. Kadinlarda ACI ¢aplarinin ACE ve ACC ye oransal
biiyiikliigiiniin erkeklerden daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Bunun nedeni olarak
erkeklerde cranium’un ve bas boyun bolgesindeki dokularin erkeklerde kadinlara
oranla daha fazla olmasiyla iliskilendirmislerdir. ACC’den gelen kanin halihazirda
erkeklere gore daha dar olan ACI’ye daha fazla yonelmesi, kadinlarda intrakranial
dolasimin daha fazla hemodinamik strese maruz kaldigini diistindiirmektedir.
Kadimlarda IKA ve SAK’m erkeklere gore daha sik goriilmesi, saptadigimiz cap
farklarinin cinsiyetler arasinda anevrizma goriilme sikligindaki farkla iliskili
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Cinsiyetler arasindaki farki inceledigimiz ve aradaki farkin anlamli olarak
saptandig1 bir diger parametre ise C6 agis1 idi. Olgiilen aginin erkeklerde kadimlardan
daha genis oldugunu gozlemlendi. Kadinlarda bu bolgede erkeklere gore daha sik
anevrizma goriildiigii bildirilmistir. Ilerleyen kanin dar bir agidan gegerken aginin tepe
noktasindaki endotele daha yiksek DKG wuygulandigt sivi  dinaminigi
simiilasyonlariyla gosterilmistir [37, 56]. Piccinelli ve ark.’nin 54 hastayi, ACI
geometrisi yoniinden inceledikleri ¢aligmalarinda, anevrizma goriilen bolgelerde daha
dar damar cap1 ve agilanma bulundugu saptamislardir [57], bu bilgiler 15181inda
kadinlarda erkeklere gore daha dar saptadigimiz C6 agis1 ve ¢capt anlam kazanmaktadir.

Arteria cerebri anterior 0Ozellikle erkeklerde en sik anevrizma goriilen
yerlerdendir. ilgili grup kontrol grubuyla kiyaslandiginda C1, C3, C5, ve ACA caplar
ile C6 ve ACA agilarinin anevrizmali grupta daha genis oldugu, ACM agisinin ise
anevrizma grubunda daha dar oldugu gozlemlenmistir. Mannami ve ark.’in japonlarda
yaptiklar1 ¢calismalarinda, ACC capini 6lgmiis ve ACC cap artisi ile iligkili olabilecek
faktorleri degerlendirmislerdir. Kardiovaskiiler risk faktorleri ile ¢ap genisligi arasinda

pozitif yonli iligki bildirmislerdir [58]. Bu risk faktorlerinden bazilarinin
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(hipertansiyon, sigara kullanimi, alkol kullanim1) IKA ile iliskili risk faktorleri oldugu
bilinmektedir [14]. Kasuya ve ark.’lar1 ¢calismalarinda, a. communicans anterior’da
anevrizmasi bulunanlarda Al ¢apmin daha biiylik oldugunu goéstermislerdir [59].
Bizim calismamizda da ACA’daki anevrizmalarin ¢ogunlugunu a. communicans
anterior anevrizmalar1 olusturmaktadir, saptadigimiz daha genis ACA c¢aplar1 bu
calismanin sonuglariyla uyum igerisindedir. Zhang ve ark.’in bifurkasyon agilarini
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, ACA ve ACM arasindaki agidaki genislemenin
bifurkasyon bélgesinde anevrizma olusmasina zemin hazirladigini gostermistir [60].
Tgili literatiirii inceledigimizde genellikle bifurkasyon bélgelerindeki anevrizmalarin
lokal geometrik ve morfolojik &zeliklerinin degerlendirilmis olup ACA’daki
anevrizmalarin  gelismesinde ACI bifurkasyonunun roliiniin incelenmedigini
gormekteyiz. Lokal morfoloji disinda anevrizmanin beslendigi damar yataginin da
arastirilmasinin 6nemli oldugunu Castro ve ark.’1 simiilasyonlarla gdstermistir [61].
Laminar akimla diiz bir giizergahta seyreden kan, bifurkasyon veya keskin bir kivrim
gibi engelle karsilastiginda tiirblilan akimin olusmakta ve kanin kinetik enerjisi
azalarak potansiyel basing enerjisine donlismektedir [56, 60]. Literatiirdeki bulgular
1s1ginda, ACA anevrizmali bireylerde kan akiminin bifurkasyon bdlgesinde kontrol
grubuna gore daha az tiirbiilan etkiye maruz kalarak daha yiiksek debide (genis ¢ap)
distale ilerlemesinin anevrizma olusumunda etkili bir faktdr olabilecegini
diistinmekteyiz.

Cap ve agilarin ACA ve ACM anevrizma gruplari arasinda farklilik gosterdigi
saptandi, C1, C3, C4, C5 ve C7 ¢aplarinin ACA’da daha genis olmasini, bu grubun
cogunlugunun erkeklerden olusmasiyla iligkili olabilecegini diisiinmekteyiz. ACA
acisinin ACA anevrizmal1 grupta, ACM agisinin ise ACM anevrizmali grupta daha
genis olmasi hemodinamik faktorlerin etkisinin heniiz ICA terminal bifurkasyon
bolgesinden basliyor olabilicegini diisiindiirmektedir.

Kommiinikan segmentte anevrizmasi olanlar ile kontrol grubu arasinda ¢ap ve
acilarin farkini degerlendirdigimizde C2 ve C4 ve ACA agilarinin anevrizmali grupta
daha genis oldugu goriildii. Kan akiminin C2 ve C4 segmentlerindeki daha genis acilar
nedeniyle daha az tiirbiilan etki sonucunda laminar akimin daha az bozularak kanin
kinetik enerjisindeki azalmanin daha az olmasina neden olacagindan ve enerjisini daha

distale aktarabileceginden hemodinamik streslere maruziyeti daha ¢ok arttirarak
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distaldeki endotelin zedelenmeye daha ¢ok maruz kalacagi literatiirdeki hemodinamik
caligmalardan elde ettigimiz bilgiler dogrultusunda sdylenebilir [56, 62].

Arteria carotis interna nin terminal bifurkasyonundan onceki kommiinikan
(C7) ve oftalmik (C6) segmentlerde anevrizmasi olanlar ile bifurkasyondan sonra
ACA ve ACM’de anevrizmasi olanlar arasinda cap ve acilar yoniinden farki
arastirdigimizda C5 ¢ap1 ve C7 acismnin bifurkasyon sonrast grupta daha genis
oldugunu saptadik. Anevrizmalarin sik goriildiigli bolgenin baglangict olan C5
segment ¢apinin ve bifurkasyon oncesi ac1 olan C7 agisinin daha dar olmasinin C6 ve
C7 segmentlerinde goriilen anevrizmalarin olusumuyla iliskili olabilecegini
diisiinmekteyiz.

Anevrizmali grup, kontrol grubu ve cinsiyetler arasinda servikal segment ve
karotid sifon tiplerinin dagilimini inceledigimizde gruplar arasinda dagilim yoniinden
her iki kategorizasyon bakimindan istatistiksel anlamli fark bulunamadi. Her iki sinifta
da tortuoz servikal segment tipi ve S tipi (¢ift kivrimli) karotid sifon’un agirlikta
oldugu goriildii. Passerini ve ark.’1 anevrizmali 52 hastanin ACI modellerini
hemodinamik ve morfolojik yonden incelemis ve ¢ift kivrimli (S-Tipi) karotid sifon
tipinin gerek anevrizma olusumu gerek ise mevcut anevrizmanin riiptiirii bakimindan
koruyucu etkiye sahip oldugunu saptamislardir [63]. Ayni caligmalarinda ACI
boyunca kan akiminin enerji kaybini hesaplamis ve bifurkasyon sonrasi anevrizmast
olan grupta kan akimiin enerji kaybinin bifurkasyon oncesi boliimlerde daha az
oldugunu bulmuslardir, bu da dolagim yiikiiniin bu grupta distal segmentlere daha fazla
aktarildigin1 gostermektedir. Sacco ve ark’t 1217 hastanin servikal segmentini
ultrasonla degerlendirmis ve morfolojik varyasyonlarin (diiz olmayan tipler varyasyon
olarak degerlendirilmistir) kadinlarda daha fazla oldugunu ve insidansinin her iki
cinsiyette de yasla arttigini bildirmislerdir [64]. Calismamizda cinsiyetler arasindaki
dagilimin yiizdelerine baktigimizda kadinlarda morfolojik varyasyonlarin erkeklere
gore daha fazla oldugunu gormekteyiz. Nagata ve ark’inin 148 kisinin servikal
segment morfolojik varyasyonlarini BT goriintiilerinde arastirdiklar1 ¢alismalarinda en
stk olarak tortuoz (% 85,8) ikinci en sik olarak ise diiz (% 9,5) tip bulundugunu
saptamislardir. Calismamizda bu oranlar tortuoz ve diiz tip i¢in sirasiyla % 56,6 ve %
25,9 olarak bulunmustur. Benzer ¢alismalart inceledigimzde morfolojik varyasyon

goriilme yiizdelerinin %4 - %66 arasinda degistigini gormekteyiz [65-69].
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Literatiirdeki farkli oranlarin smiflandirma yontemindeki farkliliklar ve ¢aligilan
poplilasyonlarin yas ortalamalarindaki farkliliklarla iligkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda yas dekatlarina gore servikal tip dagilimlarina baktigimizda
istatistiksel anlamlilik saptadik. Servikal segmentte 3. dekatta diiz tip daha ¢ok
goriiliirken 4. dekatla birlikte tortuoz tipin artmaya basladigin1 ve dekatlar arttica
tortuoz tipin oraninin arttifini ve 8. dekatta en yiiksek orana ulastigini ve bu dekatta
hi¢ diiz tip bulunmadigini gézlemledik. Del Corso ve ark. servikal morfolojideki
varyasyonlarin dagilimini incelemis ve 65 yas iistiinde (%70,2) 65 yas altina gore
(%29,8) daha fazla varyasyon goriildiigiinii bildirmiglerdir [70]. Martins ve ark. da
yaptig1 2678 kisiden olusan retrospektif serilerinde morfolojik varyasyonlarin yasla
artigint  gostermistir  [71].  Calismamizda saptadigimiz  yasla morfolojik
varyasyonlarin  artis1  arasindaki iligki, literatiirdeki calismalar ile uyum
gostermektedir. Cesitli calismalarda arastirmacilar ACI tortuozitesini anevrizma
insidanst ile iligkilendirmislerdir [72, 73] , ancak bizim ¢alismamizda bdyle bir iliski
goriilememistir.

Labeyrie ve ark. karotid sifon morfolojisi ile a. communicans posterior’daki
anevrizma insidansi1 arasindaki iliskiyi incelemis fakat ¢aligmamizla uyumlu bir
sekilde, herhangi bir baglanti bulamamislardir [74]. Karotid sifon tiplerinin yas
dekatlarindaki dagiliminda istatistiksel farklilik bulundugunu saptadik; 4. Dekatta C
tipinin hakim oldugunu ancak 6. Dekattan itibaren S tipinin goriilme oraninin
yiikkselmeye basladigini ve 7. Dekatta tepe yaptigin1 gérmekteyiz. U tipinin ise 2.
dekatta en sik goriilen tip olmakla birlikte dekatlar ilerledikce frekansinin azalmasi
dikkat ¢ekici goriinmektedir. Servikal segmentte yas ile kivrimlarin artmasinin altinda
yatan mekanizmanin, damar yataginin ilerisinde bulunan karotid sifon’u da etkiledigi
ongortilebilir.

Anevrizmalarda riiptir riski  ile iliskisi arastirilan  parametreleri
inceledigimizde AR ve B/E oranlarinin raporlanmis SAK bulunan grupta daha yiiksek,
anevrizma boyun genisligi ile ortalama genisliginin ise daha diisiik oldugunu saptadik.
AR degerleri riiptiire olan ve olmayan grupta sirasiyla 1,94 (0,64-3,39) ve 1,49 (0,58-
3,63) olarak bulunmustur (p=0,031). Dhar ve ark. 48 anevrizmay:1 inceledigi
caligmalarinda, riiptiire olan ve olmayan anevrizmalarin AR degerlerini sirasiyla

1,5+0,45 ve 1,240,55 bulmuslardir [75]. Duan ve ark. tek ve 5Smm’den kiiciik
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anevrizmaya sahip 293 hastay1 inceledigi serisinde, AR degerini riiptiire olan ve
olmayan gruplarda sirasiyla, 1,61+0,39 ve 1,49+0,37 olarak bildirmislerdir [76]. Ujiie
ve ark. 129 hastay1 incelemis ve riiptiire anevrizmalarin ¢ogunlugunun 1,6 {izerinde
AR degerine sahip oldugunu gostermistir [77]. Lauric ve ark. 134 anevrizmayi
incelemis, riiptiire olan ve riiptiire olmayan anevrizmalar1 i¢in AR degerlerini sirasiyla,
1,89+0,81 ve 1,39+0,54 olarak bulmuslardir [78]. AR degerinin riiptiir riskini
belirlemede kuvvetli bir ara¢ oldugu konusunda bir¢ok arastirmaci hemfikirdir, bizim

calismamizdaki degerler de bu 6neriyi desteklemektedir.

Calismamizda anevrizma parametrelerinden olan B/E orani riiptiire olan ve
olmayan anevrizmalarda sirasiyla, 1,45 (0,65-2,19) ve 1,08 (0,45-2,41) olarak
bulunmustur (p<0,001) . Lauric ve ark. B/E oranin1 da degerlendirmis, riiptiire olan ve
olmayanlarda sirasiyla 1,19+£0,33 ve 0,97+0,25 olarak bildirmis ve analizleri
sonucunda diger parametrelere kiyasla daha {istlin oldugunu saptamislardir [78]. Duan
ve ark. riiptiire olan ve olmayan anevrizmalarda B/E oranin sirasiyla 1,50 = 0,18 ve
1,43 + 0,24 olarak bulmuslardir [76]. Yiiksek B/E oranlarinin anevrizma riiptirii ile
iligkili oldugu yoniinde ¢ikan sonug¢larimiz litariir ile uyum gostermektedir.

Pierot ve ark. yaptig1 1298 hastadan olusan seride, 4mm’den dar boyuna sahip
anevrizmalarin riiptiir riskinin 4mm’den genis boyuna sahip anevrizmalara gore daha
yiiksek oldugunu gostermisglerdir [79]. Detmer ve ark. da 1931 anevrizmay1 inceledigi
calisamalarinda dar boyunlu anevrizmalarin daha yiiksek riiptiir riskine sahip
oldugunu saptamislardir [80]. Buna karsit olarak genis boyunlu anevrizmalarin riiptiir
riskinin daha yiliksek oldugunu savunan c¢aligmalar da mevcuttur; Liu ve ark.
calismalarinda ACA’daki anevrizmalari incelemis ve riiptiire olanlarda (3,09+1,18
mm) olmayanlara gore (2,63+1,09 mm) daha genis boyun c¢ap1 oldugunu
bildirmislerdir [81].
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6. SONUC VE ONERILER

Intrakranial anevrizmalar toplumda azimsanamayacak siklikta gériilmekte ve
cogunlukla benign seyretmekle birlikte riiptiire olmalar1 sonucu kétii olabilmektedir,
bu sebeple anevrizma olusumunda altta yatan sebeplerin ve risk faktorlerinin
belirlenmesi yiiksek diizeyde onem arzetmektedir. Kafa i¢i vaskiiler ortamda
hemodinaminiyi belirleyen ana faktorlerden biri anatomik yapidir. Cesitli sivi
dinamigi hesaplamalar1 ve simiilasyonlar yon gosterici olmaktadir ancak pratikte
direkt uygulanmalar1 heniiz miimkiin degildir. Arteri carotis interna serebral dolagimin
ana saglayicist ve anevrizmalarin en ¢ok goriildiigli yerdir. Bu 6zellikleri nedeniyle
calismamizi da bu yapmin anatomik Ozelliklerini arastirmak iizerine kurduk.
Erkeklerde ACI capmin biitiin segmenterde kadinlardan daha genis olmasi, c¢ap
degerleri dikkate alinirken cinsiyetlerin géz Oniinde bulundurulmasi gerektigini
gostermektedir. Servikal segment varyasyonlarinin yas artistyla dogru orantili arttigini
ve kadinlarda daha sik rastlandigini gordiik, anevrizmalarin goriilme sikliginin da
yasla artmas1 ve kadinlarda fazla olmasi1 varyasyonlarla anevrizma olusumu arasindaki
iligkinin dikkate alinmasinin gerekliligini gostermektedir.

Anevrizma yerleri arasinda Ol¢tim degerlerini kiyasladigimizda 6zellikle ACI
terminal bifurkasyonunda dallanma agisinin genis oldugu yonde anevrizma sikliginin
fazla oldugunu saptadik. Gerek cerrahi gerek ise radyolojik girisimlerde bifurkasyon
acisinin etkilendigi uygulamalarda acgilarin girisim sonrasi degisikliklerinin ilerleyen
donemde yeni anevrizmalarin olusumuna zemin hazirlayabilecegini goz Oniinde
bulundurulmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Caligmamizda anevrizma boyun c¢apini riiptiire anevrizmalarda daha dar
bulduk ancak aksini gosteren literatiir de bulunmaktadir, boyun capinin tek basina
prediktif degerinin diisiik oldugu, beraberinde diger parametrelerinde risk
belirlenmesinde  degerlendirilmesi  gerektigi  goriilmektedir. Riiptiir riskinin
belirlenmesinde diger parametreler olan AR ve B/E degerleri literatiirdeki verilerle
uyumlu olarak riiptiire anevrizmalarda daha yiiksek bulunmus, yiiksek degerlerinin
riiptiir riski artisiyla iliskisi olabilecegi goriilmiistiir. Ozellikle B/E oranlarin gruplar
arasindaki farki ve istatistiksel kuvvetliligi AR’a gore daha onemli bir parametre

oldugunu diisiinmekteyiz. Anevrizmasi bulunan hastalarin tedavi ve takip planlamasi
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yapilirken bu oran 6l¢iimlerinin klinik pratikte tatbikinin olumlu sonuglari olacagini
ongormekteyiz.

Arteria carotis interna’nin morfolojik niteliklerinin anevrizma olusumunda
rolii oldugu goriilmektedir. ilgili bélgelerin geometrik ozelliklerinin incelenme
kapsaminin arttiritlmasi ve 6rneklem grubunun biiyiitiilerek cap ve agilarin normal
siirlarinin  belirlenmesi, 6zellikle risk faktorii bulunan bireylerin taramalarinda
dikkate alinarak anevrizma gelismeden Once riskin belirlenmesini saglayabilir,
bununla birlikte cap ve agilarin cinsiyetler arasindaki farklilik gostermesi, kadinlarda
anevrizma ve SAK prevelansinin erkeklere gore daha yiliksek olmasinin altinda yatan

nedenler arastirilirken géz oniinde bulundurulmalidir.
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