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KISALTMA L ISTESI

AFA: Asendan Farengeal arter

APA: Asendan Palatin Arter

AVM: Arteriyovendz Malformasyon
DSA: Dijital Substraksiyon Anjiografisi
EA: Etmoid Arter

EV: Etmoid Ven

EKA: Eksternal Karotis Arter

FA: Fasyal Arter

FV: Fasyal Ven

HHT: Herediter Hemorajik Telenjektazi
IKA: Internal Karotis Arter

IMAX: Internal Maksiller Arter

KKF: Karotikokavern6z Fistdl

NBCA: N-Butilsiyanoakrilat

PA: Psbdoanevrizma

PEK: Posterior Endoskopik Koterizasyon
PVA: Polivinil Alkol

SFA: Sfenopalatine Arter

SVO: Serebrovaskuler Olay
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OZET

Epistaksis toplumda sik kalasilan bir sglik sorunu olup, nadiren tibbi midahale
gerektiren girliktadir. Epistaksis etyolojisinde travma, tlungirl vaskiler malformasyonlar,
ilaclar, inflammatuar hastaliklar, koagulasyon Hdaklari yer almakla beraber olgularin
onemli bir bélimu idiopatik olarak siniflandiriiEpistaksis tedavisinde medikal tedavi,
koterizasyon, anterior nazal tampon, posterior inéa@pon gibi yontemler kullaniimakla
beraber bu yontemlere cevap vermeyen dgiraotgularda embolizasyon 6nemli bir alternatif
olusturmaktadir. Bu ¢agmadaistanbul Tip Fakiiltesi Nororadyoloji Bilim dalindpistaksis
nedeniyle endovaskuler tedavi yapilan olgulard&yolejik faktorler, anjiografik ve terapotik

girisim ve sonugclari retrospektif olarak stmailmis ve literatur ile kagilastiriimistir.

Calismamiza Kasim94-Aralik2006 tarihleri arasinda kurommda epistaksis nedeniyle
endovaskiuler tedavi yapilan 82 hastadan klinikagsolojik verilerine ulalabilen 55 erkek,
13 kadin toplam 68 hasta dahil edgitm Hastalarimizin yaaralgl 2-73, ya ortalamasi
24.5'dir. Bavuru oncesi tetkiklerde 38 hastada (%56) JNA, 7tduzs (%10) arteryel
psddoanevrizma, iki hastada AVM saptagtmi Bir hastada burun icinde hemanjiom, dokuz
hastada fonksiyonel endoskopik sints cerrahisi GES$/kist mevcuttur. Dokuz hasta ise
idiopatik olarak dgerlendirlmstir. Tum hastalara DSA tetkik ve sonrasinda traesgel

embolizasyon uygulanmtir.

Calisma grubunda 38 olguda JNA saptanarak transart&ty@l besleyicileri embolize
edilmis 24 total, 14 subtotal timoér embolizasyonu yapiimi Bir olguda (%2.6) iskemik
komplikasyon ile kanlasiimstir. 18 hastada FESS sonrasi veya idiopatik emstaledeniyle
SPA embolizasyonu yapilgtir. Bu hastalarda teknik kar1 %100, komplikasyon ise yoktur.
Ortalama 74 ay takip siiresinde epistaksis izlengteémYedi olgudaiKA ve SFA'de PA
saptanarak, dort olgud&A okliizyonu, (i¢ olguda PA okliizyonu uygularstm. Bu olgularda
PA oklizyonu bakimindan teknik ¢s1 %100dir. Bir olguda (%14) lokakma disinda,
major-mindr komplikasyon saptanmagm. Ortalama 79 ay takip suresinde epistaksis iMiks
norolojik sekel saptanmagtir. Be olgumuzda epistaksis nedeni vaskiler
malformasyonlardiriki AVM olgusuna subtotal embolizasyon yapitm. Bu hastalar daha
sonra opere olngtur. HHT ve hemanjiom olan iki olguda ise embolas sonrasi nuks

meydana gelmgtir. Hemanjiom olgusu daha sonra opere aituu

Literatiirde epistaksisin endovaskiler tedavisi staruile ilgili yiuksek teknik bgari

ve diuk komplikasyon orani bildirilmektedir.
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Calismamizda 4 olgu alt grubunda embolizasygaminin teknik baarisi yiksek olup
komplikasyon orani diiiktir. PA saptanan hasta grubu literatirde de nbddirilen
vakalardir. Bu hastalarda gahamizda embolizasyon epistaksisin kalici olaralavesi
saglamis, bir olguda lokal gri haricinde komplikasyon ile katasiimamstir.Calsmamizda
Ozellikle PA’'h hasta grubunun tedavi ve takip hwly1 bu konuda olgu takdimlerinden

olusan literatlre katkida bulunmaktadir.
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ABSTRACT

ETIOLOGIC, RADIOLOGIC AND CLINICAL FINDINGS IN PATI ENS WITH
EPISTAXIS TREATED WTH ANGIOGRAPHIC EMBOLIZATON

Epistaxis is a frequenly encountered health probienpopulation. Nosebleeds that
require medical treatment are rare. Trauma, tumaascular malformations, medications,
inflammatory diseases, coagulation deficits are ragrtbe risk factors. Most of the cases are
classified as idiopathic epistaxis. Treatment ofstagis includes medical therapy, nasal
cautery, anterior nasal packing, posterior nasekipg. However, in severe cases in whom
these therapies fail, angiographic embolizatioanisimportant treatment alternative. In this
study, etiologic factors, angiographic and therdéipeuntervention and its results are
investigated in patients who underwent endovasdumatment inistanbul Medical Faculty

Neuroradiology Deparment. Results of the study werapared with the literature.

Between November 1994-December 2006, 82 patienth wpistaxis underwent
angiography and embolisation in our departmentti®@ke 82 patients, 68 patients whose
clincal and radiologic data was available wereudel in this study. There were 55 men
(81%) and 13 women (19%) with a mean age of 2dbge 2-73 years) in this study. The
etiology of epistaxis varied and there were 38qms (56%) with juvenile nasopharyngeal
angiofiboroma (IJNA), Seven patients with pseudosysmu(PA), two patients with
arteriovenous malformation, One patient with hen@amg@. Nine patients had a history of
functional endoscopic sinus surgery (FESS). AndeNiatients were classified as idiopathic.
All patients underwent DSA and transarterial endaglon.

In our study, 38 patients are identified as hauhtph. Feeding vessels from external
carotid artery are embolised. 24 patients had tatal , 14 patients had subtotal tumor
embolisation. An ischemic complication was encorgttén one patient (2.6%). In 18 patients
sfenopalatine embolisation was performed. In tineaig technical success was 100% and no
complication was encountered. Epistaxis didn’t renuhese patients within a mean follow-
up period of 74 months. Seven cases had PA oérei@®A or Sfenopalatine artery. ICA
occlusion was performed in four patients and PAlusion in three patients. In this group
technical success of occlusion of PA is 100%. &veere no major or minor complications
except for lokal pain in one patient (14%). In aamdollow-up period of 79 months no
epistaxis or neurologic sequela ocurred. In fiveegpds the reason for epistaxis was vascular
malformations. In 2 cases with AVM subtotal embation was performed. These patients

underwent operation after the embolisation. In &igmts with HHT and hemangioma,



epistaxis recurred after embolisation. Patienh\Ww#mangioma operated later.

High technical success and low complication rates raported about angiographic
embolisation of epistaxis in literature. In oumdy, technical success is high and
complication rates are low in all four epistaxidogroups. PA cases of our study are also
rarely encountered cases and reported as casa@atames in literature. In this patient group,
embolisation provided permanent treatment of apistand with the exception of local pain
in one patient performed without complication. r study treatment and follow-up findings

especially in PA subgroup contribute to the literat



BOLUM |
GIRIS

Burun kanamasi, kulak burun gaz hekimleri tarafindan en sik gorilen akut tibbi
sorunlardan biridir. Toplumun yaklik % 60’1 ygamlarinin bir doneminde belli nedenegha
veya idiopatik epistaksis gegcirir. Bu oldukca yuk$ér siklik olmakla beraber epistaksis geciren
hastalarin yalniz % 6’si tibbi yardim almak zorurkiir, olgularin ¢gunda da kanama
kendiliginden gecer. Epistaksiste bimodals ydagilimi bulundi@gu ve hastalarin dnemli bir

kisminin erkek ¢ocuklar ve glakadinlar oldgu ortaya konmgtur(1, 2, 3, 4).

Burun kanamasinda etyoloji ¢ok gigken olmakla beraber, olgularin dnemli kisminda
etyolojik faktor bulunmagy gorilmektedir. Ancak etyoloji tesbit edilebilenadtalarda
ateroskleroz/hipertansiyon, travma, vaskuler nesfenlaclar, inflammasyon ve neoplazista
olmak Uzere gegibir hastalik yelpazesi sorumludur (5). Etyolojisiptanmasi yapilan giiinin

sekil ve hizinin belirlenmesinde olgu kadar prognozda da 6nemlidir.

Idiopatik epistaksis olgularinin énemli kisminda &aa odg! internal maksiller arter
distal dallaridir.internal karotis arter etmoidal dallari ve fasialearde kanamaya katkida
bulunabilir. internal karotis arter yaralanmasi ve sinonazaldutdgpostdoanevrizma ggthine
bagli burun kanamalari ise ¢ok daha nadir olmakla beraravmanin subakut-kronik evresinde
olduricu kanamalara yol acabilirler. Epistaksisutdgnda takip ve konvansiyonel girnlerle
sonu¢ alinamamas! durumundantractablé (durdurulamayan) burun kanamasindan so6z
edilebilir. Bu tip olgularin tedavisinde vazokoristibrier, kan transfliizyonu, endoskopik
koterizasyon ve cerrahi ligasyon yaninda emboli@gaskullaniimaktadir(6). Bu ydntemler
icerisinde 6zellikle embolizasyon son yillarda téoasarisi yuksek, etkin, guvenli ve yararl bir
tedavi bicimi olarak 6ne cikstir. Diinyada ilk defa 1974’de Sokoloff ve arkgldai tarafindan
uygulanan embolizasyon, ginimuizde dinyada ve UHdamibelli merkezlerde kariyla
uygulanmaktadir (2, 7, 8, 9 ). Embolizasyon, intémaksiller arter kaynakli epistaksiste gidu
kadar, @ir travma sonucu gakn internal karotis arter kaynakli abondan vgaya tehdit eden
epistaksiste de hizli, etkili ve hayat kurtarigij@ntemdir.



Endovaskiler tedavi alaninda kaydedilen teknolgghksmeler, teknik bgari, slem sire ve
konforu yaninda takipteki klinik Bariyi da etkilemektedir. Bunun yaninda, tedavinogun
olarak uygulandn merkezlerde genel yaklan, tedavi sonuglari ve daha nadir rastlanan

olgularla ilgili deneyimlerinin bildirilmesinin lgrattire katkida bulunagagérisindeyiz.

Merkezimize her yil d&sik nedenlere bgi gelisen epistaksis tanisiyla pek cok hasta
refere edilmekte ve bu hastalarin tanisal anjiyiidgrave embolizasyonlari yapiimaktadir. Bu
calismada,istanbul Tip Fakiltesi, Radiodiagnostik Anabilim Da&léroradyoloji Bilim Dalinda
endovaskuler olarak tedavi edilen epistaksis olguédrospektif olarak deerlendiriimekte ve bu

olgulardaki etyoloji, endovaskuler giin ve klinik takip sonuclari bildirilmektedir.



BOLUM I

GENEL BILGILER

A. Nazal kavitenin vaskiler anatomisi:

Nazal kavitenin beslenmesi temel olarak iki arteluyladir. Bunlardan birincisi internal
karotis arterin dali olan oftalmik arter ve ikincise eksternal karotis arterinin dal olan intérna
maksiller arterdir. Orbital kavite icinde oftalmiarter anterior ve posterior etmoidal arter
dallarini verir. iki arter de orbita duvarini medialde lamina pagisasn frontal kemikle
birlestigi bolgede deler ve etmoid sinlslere girerek mukoxmglerler. A.etmoidalis posterior
ust konka mukozasi iginde glarak sonlanirken, anterior dal nazal mukozanirhada
anterosuperior kesimini besler. Bazi hastalardeurb kanamasini durdurabilmek igin bu
arterlerin ligasyonu gerekmektedir. Bu nedenle ramteve posterior ethmoid foraminanin tam
lokalizasyonu cerrahi olarak énemlidir (5 ,10 ,1K)rchner ve arkaddari 80 orbita lzerinde
yaptiklari calfmada vakalarin %84'Uinde anterior etmoid forameraksitiolakrimal stturiin 14-
22 mm. arkasinda olgunu tespit etmgierdir. Posterior arterin forameni ise dahaidkendir,
ancak %86 vakada anterior etmoid arterin 3-13 nmkasanda bulunur (10, 11). @o vakada
foramina, frontoetmoid sutur Uzerinde iken cok akada slturun biraz Gstinde bulunur.
Posterior etmoid arter optik sinirin yakia 1 cm 6ntnde oldtundan 6nemli bir kilavuz
noktasidir.

Internal maksiller arterin uc dali pterigopalatisdada bulunan sfenopalatin arterdir. Bu
arterden kaynaklanan hemorajiyi kontrol etmek i¢gransantral yol kullanilarak ligasyon
yapilabilir. Sfenopalatine arter nazal kaviteyensfgalatin foramenden gecerek girer ve lateral
duvar ile septumu besler. Sfenopalatine foramesdena arter dallara ayrilir ve orta ve inferior
meatus posterior yuzlerine guo yayilr. Bu arterin bir dal septal dal olarak
adlandinlir.Sfenopalatine arterin septal dall efalatine foramenden nazal kavitenin tavanina
dogru ilerler, sfenoid kemik konturunu takip ederelzalaseptuma gelir. Daha sonra vomer hatt
boyunca septum Uzerinde anterior ve inferiordateiSeptumun anterostperior bélimu anterior
ethmoidal arterin bir bolumu tarafindan da besleNiazal kavitenin 6n boélimu 6zellikle de

septum, internal karotid arterin oftalmik dali, ekeal karotid arterin maksiler ve fasial dallari



gibi bircok kaynaktan gelen damarlarin anastomuasidir.Bu anastomoz bdélgesi epistaksisin
en sik kaynaklangi yerdir ve Kiesselbach veya Little bdlgesi olaeatandirilir(5, 11).

Vaskulopatiye bgli kanamalar bga olmak Uzere inat¢gi ve tekrarlayan burun
kanamalarinda fasial arterin sert damak ve nazatekaabanini besleyen maksiller dallari da
kanamaya katkida bulunabilir. Bu nedenle sfenopalatter embolizasyonu yapildiktan sonra
hastanin burnundaki tampon anjiyografi masasinga @gni katta cikartildiktan sonra kanama
kontrolu yapilmali, kanamanin devam veya tekrarrutwnda fasial arter embolizasyonu

uygulanmahdir(l, 4, 6, 11).

Venoz drenaj nazal kavitede temel olarak artetigkip eder. Nazal kavite tavanindaki
venler etmoidal arterleri takip ederek oftalmik le¥e drene olurlar. Buradan genellikle
kavernoz sinuse katilirlar ve dural vendz sisteddgam ederler. Nazal kavitenin arka kesimi
sfenopalatin damarlar aragilyla pterygopalatin fossadan gecerek infratempdeoasa ve
pterygoid pleksusa drene olurlar. Nazal kavitemnkésmi anterior fasial ven ile drene olurken,
bu ven internal veya eksternal juguler vene drdae Bterygoid ven6z pleksus ve etmoid venler
arasinda hdanti venleri mevcut olup dural vendz sistemlgkilidirler. Bu nedenle nazal
vestibulum ve paranazal sinuslerdeki infeksiyonkaaylikla konyu orbital dokulara ve

intrakraniyal alana yayilabilir veza klinik sekellere yol acabilirler (5, 11).

Anatominin iyi bilinmesi ve ygun deneyime kam bile bdlgenin komplike anatomisi
burun kanamalarina cerrahi midahalenin zorluklawrmiadan kaldirmamaktadir. Kanama
odagzinin goridlebilmesi durumunda endoskopik koterizasye embolizasyon gibi yontemler

cerrahi ligasyona gore ¢ok daha kolay ve glverfédit2).

B. Epistaksiste Klinik Ozellikler ve Etyoloji

Epistaksis yukarida da belirtilgigibi toplumda ¢ok sik rastlanan bir sorundur vi@n
olgularin kendilginden gecmesi ve rapor edilmemesi nedeniyle gesgdlgl saptamak oldukca
zordur. Buna kaitn epistaksisin daha cok erkeklerde vsliyadimselerde oldgu bilinen bir
gercektir. Yilin daha sk aylarinda ve st solunum yolu infeksiyonlariyigkili olarak siklik
artar (2, 5, 11, 13).



Burunun vaskiler anatomisi ve klinik obzervasyonstgisisin anterior ve posterior
epistaksis olarak ikiye ayirmayi gerektigtm. Anterior epistaksis, anterior rinoskopi ile
gorulebilen ve hemen her zaman anterior septumdassélbach alanindan kaynaklanan
kanamadir. Tum yagruplarinda kanama alanlarinin biyik bolimi aotdéokalizasyonlu olup

lokal tedavi icin egiilebilirdir. (1, 14)

Anterior rinoskopi ile gorilemeyen epistaksisin, sfpiorda sfenopalatine foramen

cevresinden kaynaklanan posterior epistaksisgoldiabul edilir.(1, 14,)
Etyolojide yer alan faktorleri lokal ve sistemilkkfarler olarak siniflamak mimkindur:

Lokal Faktorler:

Nazal kemik kiriklarinin dasék edebildigi akut nazal travma intranazal mukozal yirtiklara
bagli sik kanama nedeni afturur (11). Bunlar genellikle kisa stre icinde swmuz olarak
iyilesirler. Buna kagilik agir kafa travmasindan haftalar-yillar sonra ortayaig &ir ve ygami
tehdit eden kanamalar genellikle internal karotierde psddopanevrizma elumu ve sfenoid
sinls bata olmak Uzere paranazal sinuslere ripturdir %5,16). Bu olgularda cerrahi tedavi
zor ve komplikasyonlu olup, embolizasyon acil, etke glvenli bir tedavi secegidir.
Septorinplasti, endoskopik nazal cerrahi, turbimazeksiyonlari ve nazal entlibasyonlar
sonrasinda da kanamalar bildiriktmi (4, 11, 17, 18, 19).

Ozellikle cocuklarda burun katirmaya bgli kronik nazal travma yaninda topikal steroid
uygulamalari ve kronik kokain kullanimi lokal etgpk nedenler iginde yer alir (4, 5, 11).

Kronik ilag kullanimi veya allerjik mukoza gaikliklerine bagli gelisen inflammasyonun
mukuslu ve kanl bir akintiya yol acar ve bazenatt@t epistaksis okiurur. Neoplazilerin
bazilarinin ilk ve direncgli Klinik prezentasyonu igpksistir. JNA(juvenil nazofarengeal
anjiyofibrom)’lar hipervaskuler timorler olup, bazlyonlarda cerrahi éncesi devaskuilarizasyon

amacli embolizasyon yapiimaktadir (1, 4).

Sistemik Faktorler:

Konjenital veya edinsel koagulopatiler (von Willehd hasta$i, ilaca veya dier
hastaliklara b@i trombositopeni, gibi) epistaksise yol acan sistefaktorler arasinda yer alir
(1). Trombositopenilerde trombosit sayisinin 106067in altha digmesi durumunda gar

kanamalar gorilebilir (1).



Herediter hemorajik telenjiektazide (HHT) her bognthr etkilenerek telenjiektaziler,
arteriovendz malformasyonlar ve anevrizmalarsalilir (1, 5, 11). HHT'de epistaksis erken
manifestasyonlardan biri olup etkilenen ailelerdeuklarda hastalik saptanmasina yardimci olur
(1,5, 11).

Ileri yasta rastlanan epistaksiste hipertansiyon ve atezoskilin olasi etyolojik agiklamalar
oldugu disunidlmekle beraber, bu konuda kesin bilimsel kanlitbmamaktadir. (1, 5, 11).

Epistaksis nedenleri daha genlarakTablo 1 ve 2'dedzetlenmtir.

C. Epistaksis Tedavisi

Epistaksis tedavisi hi¢bir ggimin yapilmadgl konservatif tedavi tavsiyelerinden, invazif
cerrahi ve anjiografi prosedurlerine kadar uzanamisgbir spektrumdan okuwr. Bu iki ekstrem
uc¢ arasinda, nazal tampon ve nasal koterizasyanagib serviste ya da klinikte yapilabilen
teknik olarak invazif olup konservatif tedavilelarnda gortlen ara prosedirler bulunur. Hasta
icin risk ve tedavi maliyeti spektranin iki ucu smada ary gosterdgi icin , ilk olarak en az
invazif tedavi secenekleri derlendirilir. Genel olarak daha az invazif yontemile anterior
epistaksisin tedavisi karili olurken daha invazif yontemler posterior stpksis icin gerekli
olur. (11).

Konservatif Tedavi (Medikal Tedavi)

Medikal tedavi aktif kanamasi olmayan orta derecekirran epistaksis vakalari igin
uygulanabilir. Tedavi genellikle Kiesselbach pletisndan kaynaklanan epistaksisilatan ya
da airlastiran sebeplerin hafifletimesi ya da ortadan kalltiasina yonelik tavsiyeleri de icerir.
Bu tavsiyeler 6ncelikle, sik burun silme ya datdljiravma gibi travmalari azaltmaya yoneliktir.
Salin solusyonu, nazal jeller ya da merhem ile hmiasyon sglanmasi zaman zaman etkilidir
ancak sureklilik gerektirir. Ortamin nemini artirkngararhdir. Epistaksis icin kka risk faktori
olmayan orta ygi erigkinlere 6zel dikkat gosterilmesi gerekir. Obsd@fnpulsif ilimli bazi
hastalarda sik sik burun temizlemsskdnligl rekirran kanamalara ve hatta septal peforasyona
neden olabilir. Kanama bozukluklari ya da koaguligpaolan hastalar icin hematoloji
konsitltasyonu gereklidir. Akut kanamalar icin ewdpilabilecek uygulamalar hakkinda bilgi
mutlaka verilmelidir. Burun kanamasini durdumayasliik bilinen ¢ok fazla yandibilgi vardir.

Bunlarin birggunun devam etmesinin nedeni medikal personeldisa&a hasta 45 dereceden



daha fazla arkaya g#gmemelidir. Eser kontraendikasyon yoksa recetesiz satilan nazal
dekonjestanlar ile islatilmi bir parca pamgu burun deliine tikayabilir lokalize
vazokonstriksiyon yapmaya c¢gdbilir. Hastaya epistaksise yonelik tavsiyeleruiundusu bir

liste verilmelidir (11)
Anterior Nazal Koterizasyon

Anterior nazal koterizasyon akut anterior epistaksintroli icin uygulanabilir ve rekirran
epistaksisi olan hastalarda gelecek kanamalarg gaofilaksis sglar. Koterizasyon anteriora
(Kiesselbach pleksusu) veya posteriora yapilabjposterior etmoid veya sfenopalatine
arterler)(1, 5, 11).

Anterior nazal koterizasyon genellikle klinikte gla acil serviste yapilirken posterior nazal

koterizasyon ameliyathaneskdlarinda yapilmalidir(1)

Nazal koterizasyon kimyasal ya da termal tekniKeryapilabilir. Koterizasyon prensibi
nazal mukoza ve altindaki damarlarin hemen koagodlenasi ya da damarlarda
vazokonstriksiyon olmasi ve bunagbalarak kanamanin hemen durmasidir. Buna ek olarak
mukozal hasar iyieme slrecini bgatmakta ve gelecek travmalarda kanama riskini
azaltmaktadir.Kimyasal koterizasyon genellikle mikénamalarda kullanilir ve ilk uygulanacak
koterizasyon cesididir. Siklikla hazirlargm@imd nitrat kullanilir. Bu teknik mindr ve anterior
kanamalar icin uygun olup posterior kanamalar aelicaktif kanamalar icin uygun gedir. Tek
basina ya da nazal tampon ile birlikte kullanilabilifopikal anestezi (lidokain ve kokain)
hastanin toleransini ve kooperasyonunu aglirgin tavsiye edilir. Hasta muayene edildikten

sonra ve kanama yeri lokalize edildikten sonraekmasyon uygulanir(1, 11)

Termal koterizasyon elektrokoter cihazi ile kaninoagulasyonunu, damar
vazokonstriksiyonunu ve lokal doku hasariniglamak amaciyla yapilir. Termal koterizasyon
standart ilk dgerlendirmeden ve daha az invazif prosedirlerdeiinGlg nitrat koterizasyonu,
anterior tampon) sonra uygulanir. Termal koteripasgenel anestezi ya da lokal anestezi ile
yapilabilir. Eser lokal anestezi uygulanacak ise topikal anesyeterli olmayip infiltrasyon
anestezisine ihtiyac vardir. Koterizasyon yaparkedef kanamayl en az doku hasari ile
durdurabilmektir. Gumgi nitrat da oldgu gibi anterior tampon da giintlmelidir. Baarili

koterizasyonun ardindan, kabuklanmayi en aza irekirae tekrar kanama insidansini azaltmak



icin birka¢ hafta nazal hidrasyon yapiimasi ge(éii).
Anterior Nazal Tampon

Anterior nazal tampon Primer ya da sekonder tekiakak aktif kanamayi durdurmak icin
ya da koterizasyona ek olarak erken tekrarlayaramkeryr onlemek icin kullanilir. Absorbe

olabilen ve absorbe olmayan farkl tampositteri mevcuttur(l, 5, 11)

Genel olarak anterior nazal tampon anterior nazeit&den orijin alan kanamalari kanama
noktasinda tamponlamak icin kullanilir. Nazal tampg@namanin primer kontroliniin yaninda
kanama bolgesini oOrterek lokal travma ve kurummaglan yaranin iyiknenin primer
evrelerini gercekigirmesini sglar(11).

Eger anterior tampon ile kanamashali bir sekilde kontrol edildiyse, hasta tekrar kanama
bulgularn ve komplikasyonlar icin takip edilmelidiEger tekrar kanama belitisi yok ise hasta
uygun aciklamalar ve takip ile taburcu edilebilHasta tampona herhangi bir midahale
yapmaktan sakinmalidir. Narkotik analjezikleri degeren analjezikler recete edilmelidir.
Komplike diger medikal problemler (hipertansiyon ve koagulogiti) argtiriimali ve bunlar
hastanin esas doktoru tarafindan bir an 6nce testfilmelidir. Bunlara ek olarak sinlzit ve

toksik sok sendromu insidansini azaltmaya yonelik antilkjet verilmelidir (1, 5, 11).
Posterior Nazal Tampon

Posterior nazal tampon fizik muayene sirasinda rkanaoktasi posterior nazal kavitede
tespit edildi ise ya da anterior nazal tampogabaiz oldgunda kanamanin posterior orijinli
oldugu tahmin edilirse kullanilir. Posterior epistaksissik sfenopalatine arter orijinlidir. Ancak
posterior etmoid arterden de olabilir. Posteriozatatampon 0Onemli potansiyel riskler
tasidigindan, hastane yatigerektirdginden ve hasta rahats@hdiger yontemlere gére daha
fazla oldgundan dolay! gier tedavi secenekleri gerlendirildikten sonra ( siklikla karisiz
olduktan sonra) yapilir. Tum bu rolatif dezavaratigl r&men, posterior nazal tampon posterior
epistaksis icin en uygun yontemdir. Ancak bazi dlastozellikle daha 6ncesinde kardiovaskuler
ya da pulmoner hastgl olanlar posterior tampon icin uygun adaylar olmpalu hastalarda
diger tedavi secenekleri gerlendirilmelidir(1, 4, 5, 11, 20)

Posterior nazal tampon nerdeyse her zaman anteaal tampon ile birlikte yerérilir.



Dolayisiyla teknik olarak aslinda anterior-posiemazal tampondur. Posterior nazal tampon
posterior nazal konkayi kapatir ve anterior naaahgon icin destek ofturur. Bu yolla tim
nazal kavite ve dolayisiyla kanayan bolge tampunigolur. Anterior tamponda olgu gibi bir

¢cok posterior tampon ¢esidi mevcuttur(l1, 11, 20)

Kanama kontrol edildikten sonra hasta giayapilarak takip edilmelidir. Posterior nazal
tampon sistemik hipoksiye neden olabilgioelen hasta kontinyu puls oksimetri ile monitorize
edilmeli ve gerekirse oksijen degteveriimelidir. Kan gazlarinin monitorize edilmesi
gerekebilir. Ciddi kardiopulmoner hastaliolan hastalarin ygun bakim Unitelerinde takip
edilmeleri gerekebilir. Posterior nazal tampon&lbaahatsizlik hissi daha fazla olglundan
narkotik analjezikler siklikla gerekir. Narkotik @peziklere bgli olarak hastada daha fazla
hipoventilasyon, hiperkarbi, ve hipoksemi getigsinden bu tedavi kullanilaganda doz ayari
iyi yapilmalidir. Son olarak sindzit ve toksigok sendromu icin antibiyotik profilaksisi
sglanmalidir.  Anterior tamponda olgu gibi posterior tampon da primer iyhae
basamaklarinin tamamlanmasina yetecek kadar uzimdgebirakiimalidir. Tampon genellikle
2-5 giin sonra cikartililk 48 saat icinde c¢ikartilmasi yiksek tekrar kanaiski tasir. Tampon
cikartildiktan sonra kanama durgsa tim gereken nazal koterizasyon(gerekirse),riefed
burun damlalari ve hastaya verilecek tavsiyeleslicak kanama devam ediyorsa nazal tampon
tekrar yerlgtiriimeli,antibiyotik tedavi bglanmali ve bgka bir tedavi secegedustnilmelidir(1,
5,11, 21).

Literatiire gore anterior ve posterior nazal tampobaari orani %70 civarindadir.Bu
nedenle posterior tamponunshasiz oldgu geriye kalan %30 hasta icin daha ileri tedavi
gerekmektedir. Bgarisizlik oraninin  yiksek olmasi, kardiyopulmodaramik tzerinde ciddi
etkileri olmasi, posterior tamponun daha ¢ok rahbksolusturmasi nedeniyle bazi klinisyenler

posterior epistaksisde erken cerrahisginiveya arteryel embolizasyonu segmektedirler(2), 2

Anterior ve posterior nazal tampon komplikasyonnoraispeten yiksek olup mindr
kendini sinirlayan problemlerden 6lime kadagigebilir. Literattrde bildirilen komplikasyon
oranlari % 2 ile % 69 arasindagiignektedir. Nazal tampon yest&ilmesi her zaman rahatsiz
edicidir. Ulserasyonlar ve abrasyonlar sik goriériokal doku travmasi sigieolusmasina ve
sinlizite neden olur. B¥ou yerlatiriimeyen veya fazlgisirilen nazal tampon septal veya palatal

nekroza, sonrasinda perforasyona neden olabilig2)0,
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Posteror nazal tampon posterior nazal hava yollostrigkte ederek nazopulmoner refleksi
uyararip hipoksemi, apne, ve kardiyak ritim bozgkioa neden olabilir ve daha dnce olan
medikal komorbiditeyi kotulgirebilir(1, 5, 11, 22).

Nazal tampon bulunmasi bakteri kolonizasyonu igtara olwturabilir. Suda ¢6zullebilen
antistafilokokkal antibiyotik merhemler mikrobiyddiyuimeyi azaltarak myosferiloz riskini
azaltir. Nazal tamponun korkulan komplikasyonlaamdirisi de toksilsok sendromudur. Nadir
olmakla birlikte toksiksok sendromu multiple organ yetmeilisok ve 6limle sonuglanabilir (1,
4, 11).

Major Palatine Kanal Enjeksiyonu

Major palatine kanal enjeksiyonu , major palatimmd veya foramenin dental anestezik
enjeksiyon tekrdii olup sfenopalatine arterden kaynaklanan posteramal hemorajiyi kontrol
etmek icin kullanilabilir. Bharadjaw major palatikanali kadavra ve kafatasinda incelemi
Onerilerini ve  %2’lik lidokaine veya steril su ilgapilan enjeksiyonlarin klinik sonuclarini
bildirmistir. Enjeksiyon yapilan 55 hastanin %90 ‘inda gkada kontrol sganmg ancak %40’
ilk 24 saat icinde tekrar kanaghr. Bu hastalara optimal kontrol icin 1-8 kez dadrgeksiyon
tekrarlanmgtir. Lidokaine ve su enjeksiyonu arasinda fark bolamstir. Kanalda kanama

tamponadi icin kullanilan yuksek basinglar majdatyae sinire de zarar verebilir (21).
Endoskopik Nazal Koterizasyon

Endoskopik nazal koterizasyon refraktor epistakeidavisi icin giderek populerlik
kazanan bir tekniktir. Posterior endoskopik kotasipon (PEK), 1988 yilinda takdim edikmie
bir cok vakada arteriyal ligasyon yapilmasini gsiekilmstir. PEK klinikte ya da acil servis
odasinda topikal lokal anestezi ve infiltrasyorestazisi ile yapilabilir. Daha ciddi posterior
kanamalar icin PEK'u ameliyathanede genel anesteziggulanabilecg@ bir yerde yapmak
daha uygundur. PEK ‘nun en sik gorilen komplikagyonhastaya sikinti vermesi, sgne
olusmasi, gecici palatal ugukluk ya da &ri ve septal perforasyondur. Bu komplikasyonlar
koterin dikkatli ve tedbirli kullaniimasi ile en @aandirgenebilir. PEK’'un gier komplikasyonlari
kanamal/tekrar kanama, skar dokususwhau, sindzit, epifora, mukosel, orbital yaralanma,

serebrospinal sivi kagave intrakraniyal kanamadir (11).
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Maksiller Arter Ligasyonu

Maksiler arter ligasyonu yuksek basincin devaghl sglayan anastomozlar olmagl
surece intravaskiler basing gradientinde azal@layarak posterior nazal kavitenin hemostazini
sglar. Kisaca tarif edilecek olursa, transantral nleksrter ligasyonu aslinda maksiler arter ve
distal dallarinin (desendan palatine arter, sfelatipe arter, posterior nazal arterler ve faringea
dal) ligasyonudur(11)

Epistaksisin tedavisinde hangi noktada cerrahiigiridistintimelidir konusunda farkh
otorler gorglerini bildirmislerdir. Wang ve Vogel posterior nazal tampon #eavi edilen
epistaksis hastalarini ligasyonla tedavi edileiderkasilastirilmasini gézden gegcirgierdir. Bu
calismanin sonucunda tampon ile tedavi edilen hastalkgdayon ile tedavi edilenlere oranla
daha yiksek Barisizlik orani (%26’ya %14) , daha yuksek komgsjon orani (%69'a %40),
ve daha uzun hastanede kadiresi (8 gune 6 gin) olglunu bulmylardir. Bu yazarlar

ligasyonu posterior nazal epistaksis i¢in ilk tadaarak 6nermglerdir.(21, 23)

Bu gorisiin aksine Schaitkin ve arkagi farkli bulgular ve tavsiyeler bildirrglerdir.
Calismalarinda posterior nazal tampon ile tedavissahaiz olup cerrahi olarak maksiler arter
ve anterior etmoid arter ligasyon uygulanan hastatagilastirmislar ve cerrahi gereken
hastalarda sadece tampon yapilan hastalara orahka eddi ve daha yuksek komplikasyon
orani, uzun hastanede kalim slresi ve daha ylksekyan old@gunu bulmylardir.
Tecrubelerine dayanarak cerrahi tedaviyi medikdae ilk 72 saat sonunda gaaisiz olmgsa
tavsiye etmylerdir (24). Shaw ve arkaglar tarafindan yapilan cerrahi ve medikal tedaviyi
karsilastiran bir caljmada hastanede cerrahide yaiiresinin uzun olmasi yoninde Schaitkin
ve arkadglarinin buldgu sonuca benzer bir sonu¢ buktaudir ve ilk 72 saat icinde medikal
tedavi baarisiz olursa ya da ¢ Uniteden fazla kan transiiaga ihtiya¢ duyan hastalarda
cerrahi tedaviyi onernglierdir (25). Barlow ve arkagkari epistaksisi olan 44 hastalik bir gata
grubunda dgilk hematokrit dgeri olan (%38), kanama vyeri posteriorda olan ve n ka
transfizyonu yapilni olan hastalarin buyuk olasilikla cerrahi tedavijiyac duyacgini
belirtmiglerdir(26). Cerrahi gigim arteriyal ligasyon, endoskopik koterizasyon ve
embolizasyonu icermekte olup her bir prosedir betedear kanama oranlarina sahiptir (%20-
33) (5, 21).
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Anterior ve Posterior Etmoidal Arter Ligasyonu

Internal Karotid arter sisteminden dolan anterierposterior ethmoid arterlere tist nazal
kubbenin kan akimini azaltmak icgin ligasyon yapliabGenellikle maksiller arter ligasyonu
veya eksternal karotid arter ligasyonu ile birlikgapilir. ilk defa Kirchner ve arkagtari
tarafindan tarif edilngtir. Yeni teknolojilere rgmen (Orn: anjiografi), oftalmik arterin bu
dallarina ulgabilen baka bir yontem olmagindan etmoid arter ligasyonu halen 6nemli bir

cerrahi yontem olmayi surdiurmektedir (5).
Eksternal Karotis Arter Ligasyonu

Refrakter kanamalarda eksternal karotis arter yigas ditnulebilir. Ama¢ nazal
kavitenin vaskuiler yapisinda dolma basincini azdtm Devam eden kanamanin eksternal
karotid arterden kaynaklanan kollateraller nedenigldigu distunuliyorsa bu ydntemi g6z
onune almak akillicadir. Bu prosedir hastaya lgkada genel anestezi ile uygulanabilir. Artere
ligasyon yapilmadan 6nce en az iki dali bulunmalbdylece arterin internal karotid artergde
eksternal karotid arter olgundan emin olunmalidir. Hipoglossal sinire, vagusastiperior
laringeal sinire zarar vermekten kaciniimalidirodadirin uygulanmasi kolay olmakla birlikte
derin boyun ve karotis alani cerrahisinin potansiigklerini tagir. Buna ek olarak bu operasyon
ciddi aterosklerotik hastgl olan hastalarda gelecekteki ekstrakranial veakmanial bypass
cerrahisinin(stperfisyal temporalden middle serett@re) yapiimasini da imkansiz hale getirir.
IMA embolizasyonu eksternal karotis arterin bir giddina daha distal seviyelerde galbilme
olangl sund@gu icin ve EKA ligasyonu uygulanan hastalarda dabvara endovaskuler tedavi
imkani ortadan kalkg icin ligasyon ginimizde eskiye oranla ¢ok dahdirnaygulanmaktadir
(11). Ayrica EKA ligasyonu uygulanan hastalardaadabnra EKA-EKAJKA-EKA ve vertebral

arter EKA anastomozlarindan kollaterizasyon oldakama devam edebilir.
Septoplasti

Deviasyon gdsteren septum nedeniyle mukozal kuruensoyulma olgan ve bu nedenle
epistaksisi oldgu disinuilen hastalar septoplastiden fayda gorebilirlé€anama septumun
konveks ya da konkav tarafinda veya septal sputigesinde olgabilir. Septoplasti bu hasta

grubunda dgtintlmelidir (11).
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Endovaskuler Tedavi
Genel Bilgiler

Epistaksisin endovaskiler tedavisi, dijital subdstngon anjiyografisinin yayginkmasi,
modern kontrast maddelerin kullanimi ve kateteer®olizan ajan teknolojisindeki ggheler
sayesinde ge@imiz 20-30 yil icerisinde giderek artan etkinlik \@givenle uygulanir hale
gelmistir (6). GUnumuzde d@er yontemlere cevap vermeyengyn epistaksiste endovaskiler
tedavi endikasyonu bulunmakta olup hastalar, bulidlzsl kurumdaki anjiyografi tGnitesine veya

ayni kurumda mevcut dése bu glemin yapildgl merkezlere nazal tampon ile gonderilmektedir.

Embolizasyon epistaksis tedavisinde 1974 yilindaeri bbaarih bir sekilde
kullaniimaktadir (2, 27). Bu konu ile ilgili ilk kssamli seri Merland ve arkadar tarafindan
1980 yilinda bildirilmg olup, 54 hastalik bu ¢aiada sfenopalatine arter embolizasyonunda %
94 teknik baari orani rapor edilmektedir. O zamandan bu yaghdagkateter ve embolizan ajan
teknolojisi olmak Uzere bircok geme kaydedilmy ve bildirilen farkli serilerde idiopatik
epistaksisin embolizasyonunda %96 ile %100 arasugglsen baari oranlari sunulmgur (6).

Burun kanamasinda tedavi stratejisi temel olargik ib6lgeye giden kan akimini iskemik
zarar olmadan azaltmaktadir. Bu amaca yonelik klambolizasyonsiemine gecilmeden evvel
burun i¢ci damarlanmanin gerlendirilmesi ile bglanir. Genellikle kanamanin yeri kolay tahmin
edilebilmekle beraber hastalarigleme siklikla nazal tamponlar ile génderilmelerideeiyle
anjiyografide devam eden kanama (ekstravazasyostegi@mez. Dahasi, burun kanamalari
siklikla epizotlar halindedir. Bu sebeplerle ak@inama gdsterilemeyebilmekle beraber, anormal
damarlar siklikla dilate , boncuksu, ve tortuydarak goralurler, kanamali mukoza siklikla
normale gore daha gan ve asimetrik karakterde boyanir. Kanamali negkiair timorde ise

aktif ekstravazasyon daha sik olarak gortlebiljr (6

Kanama hipertansiyon ya da mikrovaskiler anomasigkonder veya cerrahi sonrasi
gelismisse ve timore ki degilse tedavinin amaci, (septum nazi, lateral namabd veya konka
mukozasinda) ilgili bolgeye giden giden kan mikiaazaltmak ve dokunun iygmesine imkan
tanimaktir. Bu, gercek bir kapiller devaskularizasylmadan proksimal arteriollerin150-250
mikron, 250-350 mikron ya da 350-500 mikron analda partikdller kullanilarak okliizyonu ile

basarilabilir. Boylece istenen bdlgenin perfizyonu ktife olarak azaltilir. Ancak yodntem
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uygulanirken, amaca hizmet eden ancak komplikagyani az tedavinin Barilabilmesi icin
bdlgesel dgil siperselektif teknik kullaniimalhdir (6).

Epistaksiste altta yatan problem siperfisyal bimdi ise tedavinin hedefi dair.
Tamdrlerde kapiller yatak elimine edilmelidir cinbkiarada kanama kaygiatamamen defektif
olan timor damar yagedir. Bu durumlarda gercek mikrodevaskularizasyapilynasi gerekir.
150-250 mikron arginda dilie partikiller kullanilarak stperselekdifstal mikroembolizasyon
ile mikrodevaskularizasyon kexilabilir (6).

Kafa kaidesinde kirikla sonuclanan major kafa trasmi takip eden haftalar-aylar
icerisinde gelien abondan epistaksis genellikle internal karatisriaa intrakranyal bélimiinde
gelisen ve sfenoid sinus igine rlptire olan psddoaneaya bglidir. Agir kafa travmasi
sonrasinda okan epistaksiste bu nedenle anjiyografi sirasinddakaiKA injeksiyonlari da
yapilmali ve anevrizma goruldikten sonra suratle@imasyona gecilmelidir. Bu tip lezyonlarin
tedavisinde anevrizmanin koiller ile embolizasyotamardaki hasarli kesimin ortull stentler ile
tedavisi veya lokal tedavilesé yaramiyorsa, karotis okliizyon testi ardindan eh&$A'nin
kalici olarak kapatiimasi diintlur. IKA pstdoanevrizmasina pla kanama, tim epistaksis
¢esitleri icinde en acil ve tam tedaviyi gerektirenasgmi tehdit eden kanama tipidir ve

endovaskuler tedavinin en 6nemli endikasyonunstotur (6, 9, 28).

Teknik

Epistaksis endovaskiler tedavisi diagnostik anjigfidle balar. Her hastada yave genel
ozelliklere uygun standart diagnostik kateter ilateral IKA ve EKA'lar selektif olarak injekte
edilmelidir. Diagnostik anjiyografi sonrasinda uzhbin kilavuz tel yardimiyla EKA’ya kilavuz
kateter yerlgtirilir. Mikrokateter IMAX'a ilerletilir ve katetem ucu middle meningeal arter,
aksesuar meningeal arter ve derin temporal arigri @istaline konur (bu arterlerin orijinleri
birbirine yakindir ve bu damarlar IMAX'dan direkiapak yukariya dgru cikarlar). IMAX
intraorbital (ya da retroorbital) bolgeyi , sfenoig@ kaverntz sinds alanlarini, maksiler sints
duvarlarini, nazal konkalari, sfenoid sinliisu, sarha&i, burun ve dier yliz boélgelerini d&sik

oranlarda besleyen kompleks bir damardir. Retimtaykollateral dallar génderebilir (6).

Epistaksis tedavisinde giiinsel nororadyolgu ilgilendiren IMAX bolimi tipik olarak
posterior epistaksisten etkilenen bolgeyi besleypterigopalatine baolumudur (sfenopalatine
arter, major palatine arter, posterior superioealar arter, faringeal ve vidian arterler). Tim bu

arterler posteroanterior gérintide mandibulanmusunun medialinde, burun bélgesinesmo
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medial ve anterior seyir gosterirler. Stperfisgahporal arter, anterior derin temporal arterler ve
middle meningeal arter orijinlerinin distalinderkailar. Middle meningeal arter tipik olarak
IMAX'in asendan yonden horizontal ve anterior gddtuya ani don§i yaptgl yerin 1-3 cm
distalinden ¢ikar. IMAX medial ve anterior gtaltuda ilerlerken, middle meningeal arter ani
yukari dong gosterir. Vidian arterin internal karotis artettre segmenti ile anastomozu olup
dikkatle takip edilmelidir. Mikrokateter yerinde @k kontrol anjiogrami alinmahdir. Bu
anjiogram ile intrakranial dojama giden tehlikeli kollateraller, globa giden direbir
vaskularizasyon ve normal hemodinami kontrol ediiter tehlikeli anastomozlar mevcut ise bu
dallarin koruyucu embolizasyonu kucik mikrokoilleullaniimasi ile mamkundir. Kiguk
mikrokoiller bu damarlara muhtemel refliyt dnlerhedef bélgenin kusursuz embolizasyonuna

olanak sglar (6).
Embolizasyon

Daha 6nce belirtilgii gibi tipik bir burun kanamasinda nazal mukozadmas! kisa bir
sure (saatler-guinler) durdurulabilir ve lezyonuitegmesine imkan sdanirsa problem ¢ozulngu
olur. Kalici olmayan bir ajanla kicuk arteryel dalh ve buylk arteriollerin okliizyonu idealdir.
Optimal partiktl boyutu yakkak 200-700 mikron argiindadir. Bu oklizyon ile kiigik arteryel
damarlar tikanir ve nazal mukozanirsiakibasingh distal kollateraller ile reperfiizyoraglanir.

Bu nedenden kateter lokalizasyonu, akim hizi, kamam derecesi gibi faktorlere dayanarak
250-500 mikron veya 500-700 mikron boyutlarinda P¥yartikulleri kullanilir. PVA kalici
embolizasyon ajani olarak farzedilmekle birlikterdou ve yiiz damarlari bu okliizyona kolayca
adapte olur ve embolize edilen bolge gercek anlakadi@i olarak iskemik kalmaz. Bununla
birlikte embolize edilen damarlarda belli orandkamalizasyon olur ve bu prosedir icin buyik
miktarda partikul gerekmez. Embolizasyon ilerledikcakimi dikkatle izlemek igin seri
anjiogramlar alinmalidir (6).

Daha nadir olarak, posterior nazal konkalari besieye asendan faringeal arter ya da
fasial arterden kaynaklanan damarlanma gorulebiiars taraftan kollateral beslenme de
mevcut olabilir ve suiperselektif olarak embolizédredsi gerekir(6).

Embolizasyondan sonra nazal tampon anjiografi magascikartilarak embolizasyonun
yeterliligi konfirme edilebilir. Ancak yer ve personel yeieligi nedeniyle ¢gunlukla bu

yapilamaz ve endovaskuiler tedaviee dizgin yapildiysa guvenilebilecek kadar efektift
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Yukarida tarif edilen damarlarin gegici embolizasypbilateral kanama yok ise, ya da altta
yatan mukozal anomali (primer olarak neoplastikidi) mevcut deilse hemen her zaman
basarilidir. Altta yatan mukozal anomali (primer @hkrneoplastik orijinli) vargiinda tedavi

stratejisinin dgistirilmesi gerekir (6).
Problemler, Komplikasyonlar ve C6zimler

Akut iskemi

Bilateral mikropartiktil embolizasyonu sonrasinglami bitirmeden 6nce gercek iskemi
endgesi varsaslem sonunda 50 mikrogram/ml giicinde nitrogliserisiiperselektif inflizyonu
biraz rahatlama gtayabilir. Boyle yapilarak mikrodojamdaki yardimci kanallar acilarak

perfizyon artar (6).

Islem Sonrasiiskemi

Islemden sonra iskemi bulgusu ya giphesi varsa embolize edilen alanin perfiizyonunu
artirmak icin cgitli dnlemler alinabilir. Bu en iyi lokal cabalakeielde edilir. Sicak ilk savunma
yontemidir. YUz ya da burun tzerine yatiglecek ilik su ya da ilik havlu genellikle yelidir.

Ayrica vazodilatator ajanlarin lokal kullanimi veiphialasyonu da etkili olabilir (6).
Islem Sonrasi Asr

Islem sonrasi @1 sik gorilur ve mutlaka gercek bir problemelbalmasi gerekmez. &
cogunlukla kendini sinirlar ve spontan olarak ya dasteroid antiinflammatuarga kesiciler

yardimiyla 1-3 guin iginde geger (6).
Kranial Sinir Hasari

Eger prosedir sonrasinda kraniyal sinir hasari tespidiyse hemen steroid (250 mg
metilprednisolone i.v) tedavisine gi@nmalidir. Eer tavsiye edilen boyutta partikiller
kullanildiysa defisit gecici olup gercek bir sihi@asarina d&l sinir cevresindeki 6deme pladir.

Steroid tedavisi gaunlukla bu durumu ginler- haftalar icinde dizgiy.

Stroke

Stroke, deneyimli ellerde hemen daima guvenli gan olan epistaksis tedavisinde son

derece nadir rastlanan bir komplikasyondur. Bu ohda oksijen tedavisi hemenstamalidir.
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Stroke nedeni buyik olasilikla buyuk bir embolgitlehayati bir boélgeye (6rn: internal kapsul)
giden mikroembolidir. Kontrol anjiyografi ile intkeanial dolgim goruldikten sonrager major
dal oklizyonu goérulmiyorsa defisitingli&k eden trombis olsun ya da olmasin embolik
materyalin kendisine Ig oldugu disunulur. Acil heparinizasyon endikasyonu vardir.alxna
arter basinci yukseltiimelidir (yaklk 20-40 mm Hg). Bu yikselme intraventz normal rsal
uygulanmasi ile elde edilebilir.g&r mevcut ise hiperbarik oksijen tedavisi dokulasksijen
saturasyonunu gkeamak icin kullanilabilir (6).
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Tablo 2.1. Epistaksisin Lokal Nedenleri

Travmatik

Nazal frakttre bgli mukozal hasar

Nazal cerrahi prosedurler

Nazal Enttibasyon

Dijital travma

Antihistaminik ve steroid nazal spreyler
Kokain ve eroin kullanimi

Nazal oksijen ve pozitif hava yolu basinci
Nazal yabanci cisimler

Yapisal

Nazal septal deformite

Septal perforasyonlar

inflammatuar hastaliklar

Viral Gst solunum yolu enfeksiyonlari
Bakteriyel sintizut

Allerjik rinit

Pyojenik Granulom

Granulomatoz hastaliklar

(Wegener granulomatozu, tuberkiloz, sarkoic
sifiliz)

Cevresel irritanlar( sigara, kimyasallar ve kiK)li
Tamdrler/ vaskuler malformasyonlar

JNA

Anevrizma

Epidermoid karsinom

Nazal Papillom

Adenokarsinom

Ensefalosel

Estezyonoroblastom

Hemanjiom

oz,
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Tablo 2.2. Epistaksisin Sistemik Nedenleri

Koagulasyon Bozukluklari
Trombositopeni

Edinsel Koagtilopatiler

Konjenital Koagulopatiler

Vitamin A, D, C, E, K eksiklikleri
Karacger yetmezli

Bobrek yetmezfi

Kronik Alkol Kullanimi

Malnttrisyon

Polisitemiya Vera

Multiple Myelom
Antikoagulanilaglar(aspirin, NSAD, heparin, kumadin)
Losemi

Vaskuler Hastaliklar

Arterioskleroz

Kollajenozlar

Herediter hemorajik telenjektazi
Vendz basinci artiran kardiyovaskiiler

durumlar(konjestif kalp yetmezli gi, mitral kapak
stenozu)

Hipertansiyon(kanitlanmamis ili ski)
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BOLUM I

GEREC VE YONTEM

Calismamiza Kasim 1994- Aralik 2006 tarihleri arasidda@nbul Universitedistanbul Tip
Fakultesi Radiodiagnostik Anabilim Dali, NéroradypBilim Dalina epistaksisin endovaskuler
tedavisi icin yonlendirilen 82 hasta arasindan iklime radyolojik verilerine ulglabilen 55
erkek, 13 kadin toplam 68 hasta dahil edjtmi Tium hastalarin klinik ve radyolojik verileri
g6zden gecirilmi ve hastalar telefonla aranarak son durumlarigié bilgi alinmistir. Calsma
ile ilgili olarak istanbul Universitesijstanbul Tip Fakiltesi Etik Kurulunun gerekli onayi

alinmstir.

Kadin hastalarimizda (13/68; % 19)syaralgl 11-73 ya, erkek hastalarimizda (55/68,
%81) ise 2-54'dir(Sekil 3.1). Kadinlarda ortalama ya38 , erkeklerde ortalama y&1.3'dur.
Genel hasta populasyonundga gaalgi 2-73 olup, ortalama y&24.5'dir.

EPISTAKSIS HASTA POULASYONU

1007

a0 B Kadin

B Erkek

(%)

401

201

kadin Erkek

Sekil 3.1 Epistaksis hasta populasyonunda kadirkeyldedesi

Hastalarin ilk midahale ve birimimize seglemleri istanbul Tip Fakiiltesi, Kulak Burun
Bogaz Anabilim Dali acil birimi, Acil Cerrahi birimi& Norairurji Anabilim Dali acil biriminde
yapiimgtir. Tim hastalarin birimimize refere edilme nedespistaksis olmakla beraber,
basvuruda 34 hastada burun tikangkli 17 hastada burundan sero-hemorajik akinti, s3akda
proptoz ve 4 hastada pulsatil tinnitus da mevcukiim hastalarda birimimize sevk éncesinde

intranazal tampon, intranazal balon, elektrokotsyon ve lokal vazokonstriktor kullanimi



21

yontemlerinden bir ya da daha fazlasi uygulgnua tim bu yontemlere kardevam eden
surekli veya epizodik kanama olmas! “durdurulammayepistaksis” olarak gerlendirilerek
endovaskuler tedavi endikasyonu koyugtow.

Basvuru oncesi tetkikler sonucunda 38 hastada (% S&alnve paranazal yeglenli
juvenil nazofarengeal anjiyofiorom (JNA), alti heda (% 9) gir kafa travmasi bulgulari ve kafa
kaidesi fraktirleri, bir hastada operasyon sonsdenopalatine arterde pstdoanevrizma, iki
hastada arteriyoven6z malformasyon, bir hastadaditer hemorajik telenjiektazi, bir hastada
dural karotikokaverntz fistll ile birlikte mikroaapati, bir hastada hemanjiom, dokuz hastada
(%13.2) fonksiyonel endoskopik sintis cerrahisi (BESykusit mevcuttu. @er dokuz hastada
(% 13.2) ise risk faktori saptanmadi ve epistakisipatik olarak kabul edildiSekil 3.2).

HASTA POPULASYONUNDA EPiSTAKSIS NEDENLERI

Sekil 3.2 Hasta populasyonunda epistaksis nedenleri

Anjiografi ve embolizasyorsiemi Anabilim Dalimiz anjiyografi tUnitesinde mevadifital
substraksiyon (DSA) cihazi (Philips Integris 20@Mllanda) kullanilarak gercekgerilmi stir.
Diagnostik anjiyografi ve embolizasyolami lokal anestezi altinda ve transfemoral yolla
yapilmsgtir. Kateter manipulasyonunu @amak amaciyla 5-6 Fr capta ve 24 cm uzgnhda
introducer femoral gisi bolgesine yerlgirildikten sonra 4-5 Fr diagnostik kateter ile dtéral

IKA ve EKA injeksiyonlari yapilmgtir. Bu islem ile internal ve eksternal karotis arterin angto
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ve muhtemel anomalilerinin ve vaskuler vegeti yapisal deformiteleri glanmasi ve kanama
bdlgesinin belirlenmesine yodnelik yukarida tanimalanygsun-asimetrik boyanma, damarlarda
boncuklanma, dizensizlik ve tortlibzite gibi bulguaaranmasi amaclangtr. Embolizasyon
islemi icin eksternal karotis arter veya internalksiker artere kilavuz kateter yegteildikten
sonra mikrokateter ve klavuz tel internal maksaeterin distal bélimi ve sfenopalatine arter
icerisine yollanmytir. Uygun akimsartlari elde edildikten sonra olgunun 6zedjiie gore tek ya
da cift tarafli olarak sfenopalatin arterin septalkonka dallarina polivinil alkol ((PVA) Target
Medi-tech, Boston Scientific, Corkreland)) injeksiyonu yapilngtir. Hastalarin 62’sine (% 91)
PVA kullanilarak embolizasyon yapilgtr. 150-250 ve 250-450 pm boyutlarinda PVA
partikulleri, kontrast madde ile dilie edilip siUS##/on mikrokateter (Excelsior, Boston
Scientific, Natick, MA- USA), yoluyla enjekte edilgtir. Enjeksiyon sfenopalatine arterin distal
hastada (%4) PVA'ya ek olarak NBCA daha iyi okldmys&lamak amaciyla kullantingtir.
Travmatik sfenopalatine arter psodoanevrizmasi biarhastada (%1) yalnizca NBCAKA
pstdoanevrizmasi olan phastada (%8) ise ayrilabilir balon (Goldvalve Etrdation Baloon,

Minvays, Gennevilliers-France) kullanilarak oklinysa&lanmstir (Sekil 3.3).

EPISTAKSIS TEDAVISINDE KULLANILAN EMBOLIZAN AJANLAR
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Sekil 3.3 Epistaksis tedavisinde kullanilan embatizganlar
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JNA’ll hastalarda yukarida tanimlanan teknikle SFPfaninda timor besleyen

pterigopalatin, asendan farengeal ve fasial addarnl da PVA kullanilarak embolize edilgtir.

Travmatik IKA psddoanevrizmasi mevcut olan hastalardan giiKée hasarli bolgede
ayrilabilir balonlar kullanilarak kapatildi. Bir siada KKF ve PA vendz taraftan ayrilabilir balon
embolizasyonu ile kapatildi. Bir hastada ise sdledkKF embolizasyonu sonrasinda nuks
nedeniyle hastdKA fistil bolgesinde koiller(GDC Boston scientifityatick, MA- USA) ve

balon ile kapatildi.

Islemden sonra okan komplikasyonlar ve hastalara ait bilgiler hadstgutlari aratirilarak
elde edilmitir. istanbul Universitesi Noéroradyoloji Anabilim dalidta kayitlari, aiv defterleri
ve asiv filmleri arastirilarak ya, cinsiyet, epistaksis etiyolojisi, embolizasyorpyan vaskiiler
yapi, seans sayisi, kullanilan embolizan ajanlamgikasyonlar hakkindaki bilgiler tablo
haline getirilmgtir (Tablo 3, 4, 5, 6)Hastalarin giincel tip bilgileri hastalar ya daini derece

akrabalari ile telefon gosginesi yapilarak elde edilgtir.
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BOLUM IV

BULGULAR

Calismamizda, epistaksis nedeniyistanbul Tip Fakultesi, Nororadyoloji Bilim Dalina
endovaskuiler tedavi icin gonderilen toplam 82 hastaradyolojik ve klinik verilerine

ulasilabilen 68’ine ait bilgiler rapor edilmektedir.

Endovaskiler tedavi oncesinde yapilan nororadyoldgtkiklerde hastalarin 38’inde
(%56) INA ile uyumlu timor saptangnihastalarin bgnde tanimlanan radyolojik 6n tani
ameliyat dncesinde biyopsi ile verifiye ediktm. Olgulardan 36’s1 yeni this edilms, 2'si ise
niks timor saptanan hastalardir. JNA saptanan lGastaliminde désik derecelerde burun
kanamassikayeti mevcut olup olgularin 34’inde (%89) burdkanikhgl, 17’sinde (%45) ise tek
ya da cift tarafli sero-hemorajik burun akintisivawg idi. DSA tetkikinde 38 olgunun 24’lUnde
(%63) tek ya da cift tarafli olarak EKA’nin intedlnaaksiller dalindan kaynaklanan infraorbital,
sfenopalatin ve pterigovajinal arterler, asendarerfgeal arter ve fasial arterler timoru
beslemekteydi. 14 olguda (%37) ise tumorin kaf&kagiern6z sinds uzanimi mevcut olup, bu
timor komponentiiKA petrozal ve kavernozal segment dallari ise beskkteydi. JINA'da
tumor beslenmesi erken arteryel fazdaldogan, normal doku boyanmasina gore dahaugove
normal dokudan daha uzun sire kalicilik gostergratuma bicimindeydi. Olgularin timinde
EKA besleyicileri, besleyici damar stperselektifimalk kateterize edildi durumlarda tumoéral
boyanma gortlmeyinceye veya besleyici damarda asgm izleninceye dek embolize edildi.
Embolizasyona tim olgularda 150-250 mikron boyuturiRVA partikilleri ile bglandi, 18
olguda timar i¢ci boyanmanin gonlugu nedeniyle 240-400 mikron boyutunda PVA partikiille
ile de embolizasyon vyapildi. Preoperatif tumoér elabgsyonunun minimal risk ile
tamamlanmasi amaciyldiKA besleyicileri hicbir olguda embolize edilmedieri intrakranyal
timor uzanimi velKA beslenmesi olan 3 olguda genierrahi planlanmasi véKA hasari
ihtimaline kag! tumor tarafindan gevrelendKA icinde balonsisirilerek karotis okliizyon testi
yapildi. Embolizasyonsieminden sonra 2-7 gun igerisinde (ortalama 4) alastoperasyona
alinms, olgularin timinde JNA tanisi histopatolojik olangerifiye edilmitir. Embolizasyon
sonrasl, cerrahi 6ncesi bekleme sirecinde hicglsitada burun kanamasi olmatm Bir olguda
(%2.6), embolizasyon sonrasigsast ekstremitede belirgin hemiparezi galis, yapilan kranyal

MR incelemede sol periventrikuler infarkt g#ilgi goralmisttr. Bu hastada cerrahi ertelegmi
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norolojik defisit 25 gin iginde tedricen gerilegtni. Hasta embolizasyondan U¢ ay sonra yeni bir
seans yapllmaksizin ameliyata alignoerrahi sirasinda ciddi kanama kaydedilmé&miJNA

nedeniyle embolizasyon yapilan hastalara ait Bigedblo 4.1'de 6zetlenmgtir.

Olgularimizin 9'unda fonksiyonel endoskopik sinigrahisi (FESS) sonrasi, 9'unda ise
idiopatik olarak dgerlendirilen epistaksis izlengtir. Bu hasta grubunda (n=18 %27) idiopatik
olarak degerlendirilen olgulardan dérdinde (%22) hafif-ogiddette hipertansiyon saptantm.
Olgularin 12’sinde(%67) DSA’da 3 olguda unilater@l, olguda ise bilateral olmak uzere
sfenopalatin arterin konkalar ve/veya nazal septgidan dallarinda bonculdaa, dizensizlik
ve tortlosite saptangtir. Dordi FESS (%22 ) sonrasi, ikisi (%11) isepdtik olan toplam alti
olguda (%33) ise arteryel anomali saptanngami Olgularin timinde sfenopalatin arter
embolizasyonu yapilrgtir. Mikrokateter sfenopalatin arter distaline wsfirildikten sonra
anormal boyanma kayboluncaya veya arterde stagnaslyguncaya dek embolizasyon devam
ettirilmistir. PVA boyutu olarak olgularin 16’sinda 150-250kron secilmg, oftalmik arter
etmoidal dallari ile ypun anastomozlar bulunan iki olguda ise dilie 250-A0Okron boyutunda
PVA kullaniimstir. FESS sonrasi veya idiopatik epistaksis nedengmbolizasyon yapilan
hastalar 1-3 (ortalama 1.8) guin hastanedeatmde altinda tutulngubu sireg¢ zarfinda hicbir
olguda tekrar tampon uygulamasi veya embolizasyerekfiren kanama olmastir. Bu hasta
grubunda takip siresi 14-118 (ortalama 74) ayikir.hastaya ulglamamasi sebebiyle takip
yapilamamy, bir hastada embolizasyondan 2 hafta sonra htstasine gore ‘ygun’ kanama
gelismis ancak bgvurulan ds merkez kulak burun @@z biriminde lokal Onlemlere gerek
duyulmadgl 6grenilmis, hastanin daha sonra hastanemizde yapilan muaydaeesndoskopik
patoloji saptanmarstir. Telefonla ulalan bir diger olguda ise embolizasyondan 2 ay sonra kisa
sureli burun kanamasi olgu ancak kendifiinden gecgi Ogrenilmisti. FESS sonrasi ve
idiopatik epistaksis nedeniyle embolizasyon yapilamstalara ait bilgiler Tablo 4.2de

Ozetlenmgtir.

Calsma grubumuzda toplam yedi hastada (%10 ) travma 4h=is kazasi (n=1),
septoplasti (n=1) ve age silah yaralanmasi (n=1) sonrasinda gec¢ epistakaydedilmgtir.
Travma/hasar ile epistaksisin ortaya gilarasinda gegen sire 2 gin-3 ay (ortalama 22 gin)
arasinda desmektedir. Travma Oykusu olan ve epistaksis travana8 hafta ve iki ay sonra

ortaya cikan iki olguda tek gozde proptoz, kemoazs oskiltasyonla bruit (KKF oftalmik
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bulgular) da mevcuttur. Toplam yedi olgunun dormkin(%57) epistaksisin yol agti
hemodinamik eksiklik nedeniyle transflizyon gereftmi Travma 0ykisi olan dort olguda da
DSA oncesi tetkiklerde kafa kaidesinde kiriklar matur. Bu dort olgudan tdc¢inde DSA’da
IKA kavernoz segmentte sfenoid sinus icine uzané@amesvrizmalar izlenngj her (¢ olguda da
anevrizma morfolojisi ve damar 0Ozellikleri selekéimbolizasyona izin vermegnden hasarli
IKA anevrizma boynu hizasindan (karotis okliizyontinéstakiben) ayrilabilir balon ile
kapatiimstir. Bu olgularda IKA servikal segmentine de bir ya da iki glvenlik Idva
birakilmstir. Epistaksise ek olarak oftalmik bulgular saptariki olguda DSA'ddKA kavernoz
segmentte psodoanevrizmaya ek olarak ayni taraiftektdtipte karotiko-kavernoz fistil
saptanmgtir. Bu olgulardan biriKA hasarl bolge ve servikdKA'ya yerlestirilen iki ayrilabilir
balon ileIKA'nin total kapatiimasi yolu ile tedavi edilgtir. Bu hastada kontrol injeksiyonunda
KKF ve psddoanevrizma dolmaghr. KKF ve psddoanevrizmasi olangdr olguda ise fistile
yol acan yirtik bélgesinden transarteryel olarakdzetarafa gonderilen ayrilabilir balon her iki
lezyonun da kapaillmasini @amis ancak glemden iki giin sonra oftalmik bulgularin niksi
nedeniyle yapilan kontrol DSA’'da balonlarin sénmesib&li KKF'nin tekrar doldgu
saptanmgtir. Bu hastada ikinci seansta has#idA fistiil bolgesinde kalici olarak kapatilgtr.
Bu hasta alt grubu icinde birinde septoplasgednde ise kuwunlanma 6ykisu olan iki hastada
DSA'da sfenopalatin arterde psdédoanevrizma izlghmiAyni seansta yapilan embolizasyonda,
bir olguda PVA ile psédoanevrizma kapatgpuygun akingsartlari elde edilen g@er olguda ise
psoddoanevrizma SFA distali ile beraber NBCA ile efi#e edilmitir. Epistaksis nederiKA ve
SFA psoOdoanevrizmasi olan bu alt grupta tim olga@apsédoanevrizma tam olarak
kapatiimgtir. Takip stresi 24-120 aydir (ortalama 70 ay)s&Kwe uzun vadede higbir olguda
norolojik komplikasyon gejimems, epistaksis tekrarlamasgtir. Bir olguda postoperatif erken
donemde lokal g1 gelismis ve nonsteroid antiinflammatuar droglar ile kontealilmistir. Bu

hasta grubuna ait veril@ablo 4.3'de 6zetlenmtir.

Hasta grubumuzda toplam sbelgu da (%7) rekirran goin epistaksis nedeni sinonazal
bdlgedeki vaskuler malformasyon veya anjiyopatitierediter hemorajik telenjiektazi tanisi
almis olan bir hastada, sfenopalatin arterde mikroapgyosaptanarak 4 ay ara ile iki kez SFA
embolizasyonu yapilrstir. Ancak bu hastada (takip suresi 60 ay) epissakgekrarlamakta
oldugu @grenilmistir. Burun icinde hemanjiyomu olan bir gd#r olguda lezyonun SFA’dan

beslendii gorilerek PVA ile embolizasyon yapilghr. Takip stresi 84 ay olan bu olguda
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embolizasyondan 6 yil sonra epistaksis tekragaraicerrahi rezeksiyon uygulargtw. Fasyal
deformite mevcut olan iki olguda maksillofasial eiyoven6z malformasyon saptanmbir
olguda tek, dier olguda ise iki kez subtotal embolizasyon yaptimiHer iki olgu da daha sonra
dis merkez plastik cerrahi biriminde ameliyat edglardir. Bu olgularda gincel takibimiz
bulunmamaktadir. Dural tipte KKF ve burun igindéiyopatisi mevcut olan bir olguda ise KKF
embolizasyonu ile ayni seansta embolizasyon yagilasta glemden sekiz yil sonra
kardiyovaskiler sebeplerden vefat efimi Bu hasta alt grubuna ait veril@rablo 4.4’ de

Ozetlenmgtir.
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Tablo 4.1 : INA ‘li hastalarda anjiografik 6zelkkl,embolizasyon bulgulari ve sonuglar

Ad Yas Cinsiyet Tamoral Embolizasyorislemi Radyolojik Sonug
Beslgnme
EKA | IKA

SC 10 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizasg
OK 16 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizagyn
DG 21 E + + L IMAX dallari PVA ile Subtotal Embohsyon
AB 13 E + + L IMAX dallari PVA ile Subtotal Embolésyon
OK 16 E + - R IMAX dallari PVA ile Total Embolizaswy
HT 13 E + - R IMAX dallari PVA ile Total Embolizasy
AC 17 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizagn
CP 16 E + - L IMAX ve FA dallari PVA ile Total Embpasyon
BE 12 E + + R IMAX dallarn PVA ile Subtotal Embadigyon
EG 14 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizasy
MB 16 E + - R IMAX dallari PVA ile Total Embolizasy
MK 12 E + + L IMAX dallari PVA ile Subtotal Embolasyon
Fz 15 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizasy
AT 14 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizagyn
MY 17 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizasyn
ME 20 E + + R IMAX dallari PVA ile Subtotal Emboézyon
SK 13 E + R IMAX dallari, R AFA PVA ile Total Ebolizasyon
OA 16 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizagpn
NK 18 E + + R IMAX dallari PVA ile Subtotal Embohsyon
IC 15 E + + L IMAX dallari PVA ile Subtotal Embobsyon
oD 14 E + - Bilateral IMAX dallari, L AFA PVA ile ®tal Embolizasyon
KC 12 E + - R IMAX dallar PVA ile Total Embolizasy
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Tablo 4.1 : INA ‘li hastalarda anjiografik 6zeleklembolizasyon bulgulari ve sonuglar-Devam

Ad Yas Cinsiyet Tumoral Beslenme| Embolizasyorislemi Radyolojik Sonug
EKA IKA
U 21 E + + L IMAX dallari PVA ile Subtotal Embaksyon
AA 16 E + - L IMAX dallarn PVA ile Total Embolizeéyom
SB 16 E + + R IMAX dallar, R AFA PVA Subtotal Embolizasyon
ile
HD 17 E + - L IMAX dallar, L AFA PVA| Total Embolizasyon(Embolizasya
ile sonrasi SVO galmistir. Takibinde
norolojik bulgular dizelnstir)
GK 21 E + - L IMAX dallar, L AFA PVA| Total Embolizasyon
ile
HC 24 E + + L IMAX dallari PVA ile Subtotal Embo&zsyon
SuU 25 E + - R IMAX dallar, R AFA PVA Total Embolizasyon
ile
HC 16 E + - Bilateral IMAX dallar, L AFA Total Embolizasyon
PVA ile
CuU 17 E + + L IMAX dallari, APA PVA ile Subtotal Blmolizasyon
AO 21 E + + R IMAX dallari , R AFA PVA Subtotal Embolizasyon
ile
KK 18 E + + L IMAX dallari PVA ile Subtotal Embolasyon
MB 13 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizagn
Cl 13 E + + Bilateral IMAX dallari, L AFA Subtotal Embolizasyon
PVA ile
Sl 21 E + - Bilateral IMAX dallari PVA ile | Total Ebolizasyon
EB 12 E + - L IMAX dallari PVA ile Total Embolizasy
BSO | 15 E + - R IMAX dallar PVA ile Total Embolizasn
*EKA :Eksternal Karotis Arter AFA : émsdan Farengeal Arter
PVA : Polivinil Alkol JNA @ Juvenil Bzofarengeal Anjiofibrom
SVO : Serebrovaskiiler olay IMAX Internal Maksiller Arter

IKA

:Internal Karotis Arter

n
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Tablo 4.2 : FESS sonrasi vey@IOPATIK epistaksis nedeniyle tedavi edilen hastalar

D

D

Ad Yas | Cinsiyet | Oykii DSA Bulgulari Transartaryel Kullanilan Radyolojik Sonug Seans Klinik Takip
(Patolojik  boyanmg Islem Embolizan Sayisi
kaynas olan arter) Ajan
HA | 27 E FESS SFA R SFA EMB. PVA TOTAL EMB. 1 Hastaylgilamadi.
HS 46 E FESS B.SFA,REA R SFA EMB PVA SUBTOTAL EMB. 1 Epistaks yok. Ortalama takip
siresi 118 ay.
BM | 27 K FESS BL.SFA BIL.SFA EMB PVA TOTAL EMB. 1 Epistaksis yok. Ortalam takip
siresi 108 ay.
NS 72 K IDIOPATIK | BIL SFA BIL .SFA EMB. PVA TOTAL EMB. 1 Hastaya ujdamadi.
EH 52 E FESS B. SFA BIL. SFA. EMB. PVA R SUBTOTAL, LTOTAL| 1 Epistaksis yok. Ortalama tak
EMBOLIZASYON siiresi 84 ay.
HA | 34 E IDIOPATIK | L SFA L SFA PVA TOTAL EMBOLIZASYON. 1 Epistaksis yok. Ortalama tak
siresi 84 ay.
HK | 38 E FESS B. SFA BIL. SFA EMB. PVA TOTAL EMB. 1 Epistaksis yok. Ortate takip
siresi 60 ay.
oS 21 E FESS L FA, R SFA L FA, R IMAX PVA TOTAL EMB 1 Epistaksis yok. Ortalama taki
EMB. siresi 60 ay.
HK | 30 K FESS BL.SFA, L OA BIL.SFA EMB. PVA SUBTOTAL EMB 1 Epistaksis yok. Ortaha takip
siresi 72 ay.
FS 73 K IDIOPATIK | BIL.SFA BIL.SFA EMB PVA TOTAL EMB 1 Epistaksis yok. Ortalamégakip
siresi 72 ay.
NK | 53 K IDIOPATIK | BIL.SFA BIL.SFA. EMB PVA TOTAL EMB 1 Epistaksis yok. Ortalamgakip
siresi 60 ay.
OA | 36 K FESS R SFA R SFA EMB. PVA TOTAL EMB 1 Efsiksis yok. Ortalama taki
siresi 42 ay.
GK | 24 K IDIOPATIK | L SFA& L IMAX L SFA& L IMAX |PVA TOTAL EMB Epistaksis yok. Ortalama taki
siresi 14 ay.
MD | 48 E IDIOPATIK | BIL SFA BIL SFA EMB. PVA TOTAL EMB 1 Epistaksis yok. Ortalam takip
suresi 18 ay.
SD 40 K FESS L SFA L SFA EMB. PVA TOTAL EMB 1 Epagsis yok. Ortalama taki
siresi 18 ay.
MT | 11 E IDIOPATIK | BiL. SFA BIL SFA EMB. PVA TOTAL EMB 1 Epistaksis yok. Ortalamégakip
siresi 60 ay.
AY |42 E IDIOPATIK | BIL. SFA BIL SFA EMB. PVA TOTAL EMB 1 Epistaksis yok. Ortalamgakip
suresi 30 ay.
RS 63 K IDIOPATIK | BIL. SFA BIL SFA EMB. PVA TOTAL EMB 1 Epistaksis yok. Ortalamgakip
siresi 60 ay.

*FESS : Fonksiyonel Endoskopik Sints Cerrahisi
: Oftalmik Arter

OA

SFA: Sfenopalatine Arter

IMAX: internal Maksiler Arter

FA

Fasyal Arter

PVA: Polivinil Alko



Tablo 4.3: IKA ve SFA'de PA'ya Igh epistaksis nedeniyle tedavi edilen hastalar.
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Embolizasyon

Seans

Embolizan

Ad | Yas | Cinsiyet Oyki DSA Bulgulari islemi Sayis| Ajan Sonug Takip
R IKA PA . .
o Epistaksis yok.
EP | 34 E Is kazasi R IKA Cl'de PA _boynu 1 Ayrilabilir To_tal Norolojik sorun yok.
hizasindan balon embolizasyon Takip siiresi 24 a
kapatildi P Y-
LIKAC3-4 | LIKA KKFve KKF subtotal |  Epistaksis yok.KKF
PA bolgesinde . . .
kM | 22 E Travma segmentte KKF vendz taraftan 1 Ayrilabilir Embolizasyon | bulgularinda tedrici tota
L IKA Kavernoz fistill balon PA total dizelme.Total takip
segmentte PA K embolizasyon siresi 60 ay.
apatiimasi
L IKA PA . .
o Epistaksis yok.
, boynu Ayrilabilir Total T
HC | 27 E Travma L IKA C2'de PA hizasindan 1 balon embolizasyon Noro_IOJlk_sorpn yok.
Takip siresi 72 ay.
kapatildi
i Vendz taraftan o PA total
L IKA Kavernoz KKE ve PA 1. Ayrilabilir oklude. KKE . .
segmentte kapatiimasi Seans balon niiks Epistaksis yok.
IS | 28 E Travma | KKF&L IKA | E,nm O yRya— : Nérolojik sorun yok.
Kavernoz bélaesinde 2. ti/alon ve Total Takip suresi 96 ay.
segmentte PA g Seans : embolizasyon
okliizyonu koiller
.| R SFA septum | R SFA septal dal Total Epistaksis yok.
AC | 21 K Septoplasti dalinda PA embolizasyonu L PVA embolizasyon Takip siresi 120 ay.
. Epistaksis yokislem
RB | 26 E | Kugunlanma| L SFAdepa | LSFAPAile 1y NBCA Total sonrasi lokal gr1. Takip
birlikte kapatildi. embolizasyon L
siresi 84 ay.
L IKA kaverndz | L IKA PA agzi . Epistaksis yok.
Si 27 K travma segmentinde hizasinda 1 Aytr)g?:rl‘hr e mbTo(I)itzaell svon Norolojik sorun yok.
diseksiyon ve PA kapatildi. Y Takip silresi 96 ay.

*|[KA : Internal Karotis Arter

PA : Psddoanevrizma

KKF: Karotikokaverndz Fistul
SFA: Sfenopalatine Arter

NBCA: N-Butilsiyanoakrilat
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Tablo 4.4: AVM ve anjiopatiye l@h epistaksis nedeniyle tedavi edilen hastalar

Ad Yas | Cinsiyet Oykii DSA Bulgulari| Embolizasyogtami Embolizan | Seans | Sonug Takip
Ajan Sayisi
TTO 42 E HHT Bilateral SFA’de Bilateral SFA'e| PVA 2 Total Epistaksis devam
yaygin embolizasyon Embolizasyon | ediyor. Takip siresi|
mikroanjiopati 60 ay.
HC 11 K AVM R IMAX, FA'den | IMA ve FA'e | PVA+ 1 Subtotal Epistaksis yok|
FV ile drene olarf embolizasyon NBCA Embolizasyon | Operasyon yapildi.
AVM Takip kaybedildi.
TA 54 E KKF + L’ da dural tipte| KKF embolizasyonu NBCA+ |1 Total Epistaksis yok. DM
Epistaksis KKF  ve L PVA Embolizasyon | tip Il
SFA'de Kardiovaskuler
mikroanjiopati sebeple  ex.Takip
96 ay.
FY 17 K Fasiyal Bilateral EKA | Bilateral FA, IMAX | NBCA+ 2 Subtotal Epistaksis yok,
asimetri  ve| dallarindan dallarina embolizasyon PVA Embolizasyon | Kozmetik
Epistaksis beslenen Deformite  devam
sinonazal AVM etmesi nedeni ile
operasyon. Takip
siresi 84 ay.
EA 2 E Burun iginde L SFA'den| L SFA’e embolizasyon| PVA 1 Total Ilk seanstan 6 yil
hemanjiom | beslenen Embolizasyon | sonra epistaksisin
hemanjiom niks etmesi Uzering
operasyon.Takip
suresi 84 ay.
*HHT : Herediter Hemorajik Telenjiektazi
PVA : Polivinil Alkol

NBCA : N-Butrylcyanoacrilat( Japon yafricisi)

AVM
KKF
EKA
IMAX:
FA
FV

: Arterioven6z Malformasyon
: Karotikokaverndz Fistil

: Eksternal Karotis Arter
Sfenopalatine arter
: Fasyal Arter
:Fasyal Ven
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A. OLGU ORNEKLER i

Sekil 3.3a. HHT tanisi mevcut olan 42syada erkek hastadag8FA kaynakli patolojik nazal
boyanma (Preembolizasyon)
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Sekil 3.3b. Ayni hastada §&FA, PVA ile embolize edildikten sonra patolojigyanma
kaybolmutur.
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Sekil 3.4a. Atgli silah yaralanmasi nedeni ile interne edilen 2gnda erkek hastada sol
SFA'deki Psbdoanevrizma(siyah ok) izlenmektedir.
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Sekil 3.4b. Ayni hastada NBCA kullanarak yapilan efigasyon sonrasinda Psddoanevrizma
kapanmgtir, sol SFA aciktir.
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Sekil 3.5a.Travma sebebiyle kurumumuzavhean 27 yaindaki erkek hastada kranial BT'de
kafa kaidesinde multiple frakttrler mevcuttur.
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Sekil 3.5b. Ayni hastada DSA’da siiA enjeksiyonunda erken venoz fazda sfenoid siniis
icerisine uzanan psoddoanevrizma (siyah ok) goritetak
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Sekil 3.5¢. Hasarli sdKA'nin psédoanevrizma hizasinda balon ile (siyal tokal olarak
kapatilmasi sonrasinda sol hemisfer posterior kakatrarter yolu ile perfiize olmaktadir.
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Sekil 3.6a. 10 yanda erkek hastada idiopatik olarakgddendirilen epistaksis saptanmasi
Uzerine yapilan DSA’'da §&6FA septal dalinda dizensizlik, boncygkta ve artny boyanma
saptanmytir.
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Sekil 3.6b. Ayni hastada embolizasyon sonrasi al8@A enjeksiyonunda patolojik boyanma
izlenmemektedir. Ana arter aciktir.
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U0

Sekil 3.7a. Yaygin maksillofasyal AVM saptanan 1%igda kiz hastada gda belirgin olmak
Uzere bilaterel EKA dallari ile dolum gosteren ANiMenmektedir.
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Sekil 3.7b. Ayni hastada AVM’nin vendz drenajl vaanazal bélgedeki ventz gelemeler
(siyah oklar) gosterilngtir.
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Sekil 3.7c. S§ EKA kaynakli AVM besleyicileri PVA ve NBCA kullafarak yapilan
embolizasyon sonrasi goruntt
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Sekil 3.8a. 28 yginda erkek hastada travma sonrasi proptozis, kemezabondan epistaksis
saptanmasi Uzerine yapilan DSA tetkikindel#\ enjeksyonunda sfenoid sintise uzanan
psodanevrizma(siyah ok) ve KKF izlenmektedir (sigresftalmik ven kirmizi ok ile, Klival
venler mavi ok ile gosterilngiir).
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Sekil 3.8b. PA ve KKF tedavisi sonral${A gorinimii
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Sekil 3.8c.Islemden sonra oftalmik bulgularin niiks etmesi nedenjiapilan DSA
kontoliinde KKF niiksii saptangnue IKA balon ve koiller ile kalici olarak
kapatiimstir.Vertebral arter injeksiyonunda kapatildA alani posterior komiinikan arter ile

dolmaktadir.
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BOLUM 5

TARTI SMA

Epistaksis kulak burun laz hekimleri tarafindan en sik gortlen akut sorur(@y 9,
30). Toplumda her yagrubu bireyde sik¢a ortaya cikmasinaskgrburun kanamalarinin pek
azi tibbi yardim gerektirecek kadagi@ir (29, 30, 31). Burun kanamasi nedeniyle hekime
basvurmak zorunda kalan bireyler arasinda iki grgpleétadir; birincisi birden ¢ok anterior
kanama geciren genc bireylergeli ise tek ya da birden fazla uzanposterior kanama
geciren daha y bireyler (2, 4, 32, 33). Giu hastada lokal basi ve tampon gibi konservatif
tedbirler kanama kontroliinde yeterli olurken, buntginlerle kontrol edilemeyen bir hasta
grubu da mevcuttur (13, 32, 33, 34). Bu hastalatdedurulamayan epistaksis’ ten s6z edilir.
Basta endovaskuiler tedavi ve cerrahi olmak lzere dated tedavi yontemleri bu hasta
grubunun tedavisi icin gereklidir (13, 32, 33, 34).

Burun kanamalari toplumda sik kdasilan ve ¢@u zaman selim seyreden bir hastalik
olmasina kann, potansiyel olarak oldarici kan kayiplarina dal yacabilecgi
unutulmamahdir. Ozellikle travma, cerrahi, infeksi gibi sebeplerle nazal ve paranazal
bblge arterlerinin hasarina yol agcan durumlardaiblanamasinin ani ve gami tehdit eden
hemodinamik dgsikliklere yol acabilecgi ve bu durumlarda mortalitenin % 30-50 civarinda
olabilecgi bilinmektedir (1, 9, 6, 11).

Epistaksisin endovaskiler tedavisi bu konuda donkmerkezlerde etkin ve guvenli
bicimde uygulanmaktadir. Embolizasyonun uygulanmédglamasi hem cerrahi arter
ligasyonu gibi potansiyel olarak riskli, hatta zérasonuclar dgurabilecek yontemlere
duyulan gergi azaltms, hem de hizli ve yiksek teknikdaau ile sorunun ¢dzilmesine olanak
sazlamistir (13,33, 35).1lk defa Sokolof ve arkagkrl epistaksis tedavisinde internal
maksiller arter embolizasyonunu éneglar ve bu tarinten sonra anjiyografi teknolojisikde

gelismeler yontemin artan etkinlik ve givenle kullanibma sglamistir (4, 13, 33,35).

Epistaksisin etyolojisinde travma, inflammasyon,oplaziler, vaskiler nedenler,
latrojenik sebepler, yapisal oOzellikler ve ilaglassta olmak Uzere lokal nedenler ve
hematolojik anomaliler, cevresel nedenler, ilactagan yetersizlikleri, ateroskleroz ve alkol
gibi genel faktorler rol oynar (33). Etyolojide oklca uzun bir liste bulunmasina kar,
bircok kaynga gore idiopatik epistaksis burun kanamaitlggi icinde en yaygin (% 80-90)
olandir (12, 33, 36).
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Epistaksis olgularinda daha 6nce de beligildjibi bimodal bir ya dasilimi olup yal
kadinlar ve geng erkekler hastalariggolugunu olyturmaktadir (2, 4).

Calsmamizda yer alan ve epistaksis nedeniyle endovaskédiavileri yapilan toplam
68 hastanin % 56 ile buyuk @anlugunu JNA’lI olgular olgturmaktadir. Bu hastalarda klinik
tabloya burun tikanikdi, burun akintisi ve ndrolojik bulgular gibi epissés dgi nedenler de
katkida bulunmakla beraber, @gen derecede epistaksikayeti tim olgularda mevcuttur.
Literatiirde epistaksis olgularinda rastlanan ididgpalgu siklgina kagin, calsmamizda
neoplazinin 6n planda olmasi merkezimizin endoviskiédavi icin referans merkezi olmasi
ve faklltemiz kulak burun taz Klinikleri bgta olmak Uzere pek ¢cok kuruma preoperatif
tumor embolizasyonu hizmeti vermesi ile aciklanab@alismamizda ikinci buydk grubu ( %
27) FESS sonrasi kanamalar ve idiopatik olargiedendirilen hastalar ofturmaktadir. Bu
olgular daha 6nce de belirtifgdi gibi literatiirde en sik rastlanan burun kanangesidini
olustururlar. Bu hasta grubunda idiopatik olarakgeldendirilen olgularin bir kisminda
hipertansiyon mevcut olmakla beraber, literatlrgeetiansiyon ile epistaksisin direktskisi
heniliz bilimsel olarak ortaya konmawm (1, 5, 11). Hasta grubumuzda yedi olgu (% 10)
major kafa travmasina pia IKA ve SPA psodonaevrizmasinaghaagir epistaksis nedeniyle
embolize edilmjtir. IKA psodoanevrizmasi olan iki olgunun ayni zamanid&'da
laserasyona I(gh direkt (Tip A) karotiko-kaverndz fistulleri de ewcuttu. Bu olgular
literatirde de nadir olup, yami tehdit eden epistaksisin endovaskiler tedavidnayati ve
etkin yontemdir (15, 16, 19, 37). Gahamizda en kucik hasta alt grubunu (%7) vaskuler
malformasyon ve anjiyopatili hastalar gturmaktadir.

Calsma grubumuzda etyolojik faktorlerin gidami, kurumumuzun hizmet vergli
kliniklerin 6zellikleri ve refere edilen hastalargenel profili ile belirlenmgtir. Literatirde
epistaksis endovaskiiler tedavisi ile ilgili gedalar genel olarak etyolojik alt gruplardaki
sonugclarin belirlenmesi bicimindedir (2, 7, 27).nBar arasinda en sik rapor edilen grubu
idiopatik epistaksisli hastalar ghurmakta ve bu olgularda genellikle ilerisya kadin hastalar
cogunlugu oluturmaktadir. Bizim cajmamizda farkl etyolojik gruplar bildiriimekte ve
agirhg JNA'L hastalar ile tramatik psdédoanevrizmali wiayin olgturmasi nedeniyle ya

ortalamasi literattire gbre daha genc (29 ya erkek girliklidir (E/K: 4/1).

Calismamizda epistaksis tedavisinde embolizasyonun ipetantisiimasi icin etyolojik
faktor alt gruplarinin kendi icinde ayri olaraktt@tmasi gerekmektedir, ciinki bu gruplarda
epistaksise yol acan mekanizma, anjiyoarkitektiapihan glem ve tedavi hedefi, hasta
Ozellikleri ve klinik sonuglar farkliliklar gosteraktedir.
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Juvenil Nazofarengeal Anjiyofibromlar

JNA'lar klasik olarak puberte surecinde olan gerigeklerde rastlanan selim vaskuler
tumorlerdir. Bizim ¢cagmamiza dahil edilen 38 JNA olgusunun timu erkektglar ise 10-
25 arasinda dgsmektedir (ortalama: 16).

Bu tumorler genellikle kapsulstz fibrovaskiler &iér olup, koana superolaterali,
vomer cevresi, farenks tavani-sfenoid sinls §dogu veya komgu pterigoid plate’ler
bdlgesinden kaynak alirlar (38). Tumor kaidesi kisrdayanmakla beraber genellikle kemik
invaze olmaz, yayillim ac¢ik anatomik alanlara vegegnlarina olur; bu nedenle timoér sikca
lobule karakterdedir (38). Tumdrin en cok yayidbolgeler nazal fossa, sfenoid sinis,

pterigopalatin ve infratemporal fossalar, etnoidnaksiler sinusler ile intrakranyal alandir.

Calismamizda 38 olgunun 14’Unde (% 36.8) intrakranyanumn mevcuttur. Bu oran
literatire gore yuksek olmakla beraber, gaAmizdaki JNA'll olgularin g1 merkezlerden
hastanemize tiumor yukinun fazla olmasi nedeniylaryan avanse olgular olmasi vesya
grubunun literatire goére daha ileri (tedavisi get#y hastalar olmalariyla aciklanabilir.
Intrakranyal uzanim genellikle intra ve parasellana dgru geliir. Olgularimizin timinde

intrakranyal uzanim parasellar (kaverndz sinusydyedir.

Bircok yazar JNA’larin histopatolojik 6zellikleria klinik semptomlar arasinda gati
kurmaya calmislardir. Daha vaskdler timorlerin mutlaka semptoknatdugu ve genellikle
burun kanamasi ile kendilerini belli ettikleri, ik olarak sessiz seyredenlerin ise genellikle

fibr6z dokudan zengin olduklari 6ne suriktiir (38).

JNA'da rekirran epistaksis en sik rastlanan semgwmGenellikle geceleri olur ve
anemiye yol acabilir (38). ¥am tehdit eden massif epistaksis de sgblimekle beraber
genellikle nazal tamponla kontrol edilebilir (38JNA’lI hastalarda endoskopik nazal
muayenede kirmizi-gri, dokunmakla kanamali, geklellinazofarenkse uzanan, bazi
durumlarda yumgak damgi kaldiran timor izlenir (38). Biopsiden, kanamskrinedeniyle
ve JNA'nin klinik ve radyoloojik tanisi genelliklgogu zaman mimkin olagadan,

kaciniimahdir.

Tumoran dgal seyri targmalidir. Pubertede geén ve vaskiler proliferasyonu
hormonal etkiler altinda oan bir timo6r olmasina kan, ilerleyen yala agresif bir timaorin
spontan regresyona girmesi her zaman mumkin olReza ¢gu zaman nisbeten kiguk bir
tumorun konservatif takibi tumorin, bazen subklinidarak, intrakranyal yayilim

gostermesine yol acar. Malign dejenerasyon cokrnaldirak bildirilmis olup, her zaman
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radyasyon tedavisine gladir (38). Bu cagmada cerrahi piyeslerden hicbirinde malign timor

bildirilmemistir.

JNA’larda tedavi 6ncesi @gerlendirmede bilgisayarli tomografi (BT) yapilarak az iki
planda tumor yayilimi ve pterigoid plate’ler, sindisvarlari gibi kemik yapilardaki erozyon
degerlendirilmelidir (38). Manyetik rezonans gorumtilede (MRG) ise tUmorin yugak
doku planlarinca olan yayilimi ve intrakranyal umandeserlendirilmelidir. Inceleme (g

anatomik planda yapilmali ve kontrastli serileeripelidir (38).

JNA tedavisinde amac¢ tumorin cerrahi ile total altacikartiimasidir. Cerrahide
intraoperatif kanama ve tumaor boyut/yayilimi rezgdisu glclgtiren en dnemli faktorlerdir
(38). Bu bg&lamda tumorun preoperatif embolizasyonu cerralasanda kanamayi belirgin
bicimde azaltan ve cerrahi disseksiyon planlaretiegtiren 6nemli bir yontemdir. Wlaman ve
arkadalarinin toplam 220 hasta Uzerinde yaptiklarisin@mada, embolize edilen JNA
olgularinda cerrahi sirasindaki kan kaybinin, embelon yapilmayan olgularla
karsilastirildiginda yari yariya azalgh bildiriimektedir. Fakiltemiz hastanesi kulak boru
bogaz kliniklerinde preoperatif donemde JNA tani yaddatanisi alan hastalarda, preoperatif
DSA ve embolizasyon rutin olarak uygulanmaktadialighamizda cerrahi kayitlarindan
ortalama olgu bana kan replasmani bilgileri tamam olmamasi nedeniyapor
edilmemektedir. Ancak, embolizasyon 6ncesi donekalgilastirildiginda kan kayiplarinin
anlamh bicimde dgmesi sonucunda embolizasyonsuz cerrahi yapilmamadarar

verilmistir.

JNA embolizasyonunda teknik olarak tiumor kapilletagina ulgilmasi ve bdlgenin
devaskularizasyonunun gazailmasi gereklidir. Anjiyografik pattern genelkklsabit; orta
derecede geglemis besleyici damarlar ve yoin parenkimal boyanmaeklindedir.
Arteriyoventz shunt ve erken vendz dgnse nadirdir. Tumoéral boyanma timaor boyutu ile
yakin korelasyon gosteggnden embolizasyon sonrasi boyanrglam yeterliligi konusunda
da oldukca dgru bilgi verir (6, 38). Birimimizde anjiyografiyeemellikle kontralateral ve
ayni taraf IKA injeksiyonlari ile balanarak, EKA besleyicileri en distalden stanarak
embolize edilir. En sik olarak disttMAX dallari, aksesuar meningeal, asendan farengeal
asendan palatin arterler beslenmede rol oynar \eokzre edilirler.

Embolizasyonda en sik olarak tehlikeli anastomaoaar gegmeyecek kadar buyuk,
tumor kapiller yatgini etkin sekilde penetere edecek kadar kiicuk bir boy olan2BDum
boyutunda PVA en sik olarak kullaniimakta, gereklirumlarda daha buyik veya kuguk
boylara gecilmektedir (6, 38). Bizim c¢ghamizda tium olgularda 150-250m ile
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embolizasyona danms, 12 olguda 250-40@um boyutuna da ihtiya¢ duyulngur. Bu
olgularda bluyuk boyutun kateter tikanmasina yolagasi ve timor yagtanda daha homojen
yaylllm s&lanmasi icin iki farkh boyda PVA RB&ngicta ayni kapta Kkatirilarak
uygulanmaktadir. En sik olarak tumor besleyen nmakemaksiller arter distal dallari, asendan
farengeal arter ve fasial arter dallari embolizéineektedir. Bircok yazara gore tumor
besleyeniKA dallarinin NBCA veya alkol gibi ajanlarla emix# edilmesi, JNA'nin
preoperatif embolizasyonuna gereksiz bir risk eldktedir ve bu nedenle uygulanmasi tercih
edilmemektedir (6, 38). Bizim caimamizda hicbir olgud#®A embolizasyonu yapiimam
iki vakada cerrahi sirasindgA kapatiimasi riskine kam karotis okliizyon testi yapilgtir.
Ancak bu olgularda daha sonitgA kapatilmamgtir. INA'll hastalarda genel mortalite % 3
civarindadir. Preoperatif timor embolizasyonunus yapilmasi biyiuk dnemstanakta ve
deneyimli ellerde son derece guvenli bir yontemugld bilinmektedir (6, 38). Bizim
calismamizda bir tek olguda (%2.6) major komplikasyorisgastir. Bununla beraber,
radyolojik ve klinik datasinda ujdamayan toplam JNA’li hasta sayimiz daha fazlgdiu
olgularda agiv bilgilerimize kayith major komplikasyon bulunamasi nedeniyle gercek
komplikasyon orani daha gliktir. JNA embolizasyonunda, ECA kaynakli beslégraiygun
akim sartlarinin sglanmasi, mimkin olan en selektif kateterizasyorafitasmasi, uygun
boyutta embolizan ajan secimi ve en dnemli olarab@izasyon glemi ilerledik¢ce daha dnce
goriilemeyen IKA-EKA anastomozlarinin agilmasi ihtimaline kar dikkatli kontrol
injeksiyonlari ile komplikasyonlar 6nlenmeye gdir. Tehlikeli anastomozlarin potansiyel
yerlerinin bilinmesi ve bunlari normalden daha efl@zla sayida olmalarina yol acan
Ozelliklerin anjiyografide aranmasi da ©Onemlidir.or{plikasyon gelien olgumuzun
anjiyografik incelemesi retrospektif olarak gadelendiriimis ve komplikasyona yol acgan
anastomoz saptanamatm. Onerci ve arkadéari, JNA sebebiyle embolize ettikleri
hastalarinda nadir komplikasyon olarak santrahattarter oklizyonu bildirnglerdir (39).

Sonug olarak JNA'larda epistaksis en sikskagilan ve hayati tehdit edergidikta
olabilen bir bulgudur. Calmamizda bu hastalarin embolizasyon endikasyonueprotarak
epistaksis olmamakla beraber, bu hasta grubunddiak&pis sabit bir bulgu olup, birimimize
refere edilen tim hastalarda mevcuttur. Bu olgnlgenel hasta grubumuz icerisinde geni
yer tuttigu ve embolizasyonun bu hastalarda minor ve majorbidibte orani dgik,
mortaliteye yol agmayan, etkin bir yontem atdwgdrulmektedir.

Idiopatik epistaksis

Idiopatik epistaksis literatlire gore tim epistaksigilarinin % 65 ila 86’sini ofgurur

(2, 12). Epistaksisin ofumunda rol aldii distnulen risk faktorleri olgularin yalkdek %
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82'sinde saptanabilmektedir. Bunlar arasinda hgpesityon, aspirin veya nonsteroid
antiinflammatuar ila¢ kullanimi, alkol-kargeir yetmezlgi, anjiyopatiye yol acan bazi
hastaliklar sayilabilir (12, 13, 33). Ancakggpseriye gore olgularin yarisina yakininda higbir
kolaylastirici faktor saptanamayabilegieunutulmamalidir.idiopatik epistaksiste 6ncelikle
konservatif tedaviler denenmekte, bunlarin kanarkaytrol edememesi durumunda invazif
tedavilere bgvurulmaktadir. Ote yandan, nazal tampon, nazofa@ngkliizyon gibi
konservatif yontemlerin de belli komplikasyonlatalldigi bilinmektedir (20, 22). Son 20
yilda kateter ve anjiyografi teknolojilerinde kaytlen gelsmeler, embolizasyonun kontrol
edilemeyen posterior epistaksiste 6nemli bir teddié@rnatifi olmasini sgamistir (2, 7, 33).
Bu olgularda kanamanin genellikle sfenopalatin raseptal ve posterolateral dallarindan,
daha az oranda fasial arterden @dbilinmektedir (12, 13, 14). Embolizasyon gminde
siklikla patolojik anjiyografik 6zellikler gosteré®PA embolize edilmekte, tampon vanhin
deserlendirmeyi guclgtirdigi bazi olgularda ise kanama kagnaoldugu disinulen arter
embolize edilmektedir (2, 36, 38). Baz! yazarlabeeg kanama tarafina gore kontrlateral SPA
ve ipsilateral fasial arterin embolize edilmegemin teknik baarisini arttirmaktadir (2, 36,
38).

Epistaksis embolizasyonunda literatlire gore tekaglari orant % 71 ile %100 arasinda
desismektedir (2, 7, 12, 13). Bizim camamizda idiopatik ve postoperatif epistaksis
nedeniyle sfenopalatin arter embolizasyonu yapolgnlarda ilk seansta kir @anma orani
% 100’dir. iki olgumuzda §lemden iki hafta ve iki ay sonra epistaksis @albildirilmis
ancak bu hastalarda herhangi bir tibbi midahaleyekgolmaksizin kanama durgtwr.

Epistaksis embolizasyonunda literatirde, yiz, genég agrisi, yizde 6dem veya his
kaybi ve kasik hematomw@asi gibi mindr komplikasyonlar yaninda daha amdeaiskemik
inme, yumygak damak nekrozu, korlik bildirilgtir (14, 40). Buydk seriler dahil olmak
Uzere, bircok cajmada major komplikasyon orani % 0-6 arasindadir 38, 38).
Calsmamizda bir olguda (%?5,5) bilateral sfenopalatinerarembolizasyonu sonrasinda
yumwak damak mukozasind&rave sinirli nekroz alani geérek lokal tedbirlerle kontrol

altina alinmgtir .

Posterior epistaksis kontrolinde embolizasyon testarafindan kolay tolere edilen,
lokal anestezi ile yapilan ve suresi genellikle $d&ati amayan bir glemdir. Bu glemin
alternatifi olan yontemlerde transantral internaksiller arter ligasyonu hem embolizasyona

gore daha pahali hem de hasta icin daha streslizum iyilessme sireci gerektiren bir
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yontemdir. Embolizasyon sonrasinda hastalarin hedta kal sureleri de kisa dir. Bizim

calismamizda bu alt gruptaki hastalarglem sonrasi yagisiresi ortalama 1.8 gunduir.

Sonug olarak gier yontemlere yanit vermeyen idiopatik ve cerrainrasi epistaksis
nedeniyle tedavi eftimiz hastalarda embolizasyon, literatirler uyumliarak etkin ve

guvenli bir ydontemdir.
Psddoanevrizmaya gh epistaksis

Calismamizda toplam yedi olguda epistaksis ned&# ve SFA’da pstdoanevrizma
gelisimidir. Bu olgularin biri haric hepsi travma sonuagelismislerdir. Ba boyun
bdlgesindeki psbédoanevrizmalar nadir olmakla betab&ma, cerrahi gigimler, bg-boyun
rekonstriksiyonu, infeksiyon ve biyopsiye sekonolarak rapor edilnstir (9, 15, 19, 41, 42).
Tam epistaksis olgularinin % 5’i ggr vaskilopatilerle beraber travmaya sekondereyeli
olgulardir (15 ,19).

Pstdoanevrizmalarin gercek (intima, media ve adsyticeren) duvarlari yoktur.
Genellikle arter duvarindaki tanjansiyel bir lasg@n soucu gelirler. Yaralanan arterdeki
antegrad akim devam ederken c¢evre yakudokuda bir hematom glur. Bu hematomun
basisi kanamayi! diurdurur ve zamanla hematom ¢ededs konnektif doku hematoma
fibréz bir duvar olgturur. Hematom zamanla kavitasyongar ve arteryel basingla zamanla
gensleyerek ripture olur (41). Hematom likefaksiyonkligla 7.gunden sonra olur,
psddoanevrizmalarin genellikle daha ge¢ kanamalaegen olmasi bu zamanlama
nedeniyledir (15).

Calsmamizda iki olguda epistaksis nedeni SFA'de psoewarmadir. SFA
ps6doanevrizmalari, bu arterin kiint ve penetraantealan lokalizasyon olarak korungnu
olmasi sebebiyle son derece nadirdir. Literatlrdeki SFA olgusunu Cohen ve arkgldai
2005 yilinda bildirmglerdir. Bu olgu travmaya sekonder multipl yiz kiak olan bir hastadir
ve endovaskiler olarak pstdoanevrizmanin mekarakakl ayrilan koiller ile kapatiimasi
yontemiyle tedavi edilnstir (42).

Psodoanevrizmalar ‘dekonstriktif’ (ana arterin dofadan ekarte edilmesi yontemi)
veya ‘konstruktif (ana arterin korunarak psddoammwanin kapatiimasi) bicimde tedavi
edilebilir (9, 37). Pstdoanevrizma duvarinin somede hassas olmasi genellikle selektif
embolizasyonu daha riskli hale getirir. Galamizda biri cerrahi, geri ise atgli silah
yaralanmasina I§a olan iki SFA psoddoanevrizmasindan biri NBCAgeli ise PVA ile

embolize edilmitir. iki olgu da total olarak embolize edilebiktii. Bir olguda slem sonrasi
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lokal agri gelismesine kagin ilag tedavisi ile kontrol edilrgiir.

SFA gibi EKA'nin bircok uc dalinda artere anatomilesim gii¢ oldgundan cerrahi
zahmetli ve risklidir, son derece nadir olmakladier bu olgularda endovaskiiler tedavi etkin

ve givenli oldgu kadar teknik bakimdan yiz guldiriict bir tedagesesidir.

Calismamizin bu alt grubunda travmatik psddoanevrizmalbsi ise iIKA'dadir. Bu
psodoanevrizmalarin ikisinde direkt tipte KKEKlike etmektedir. Hem epistaksise yol acan
IKA psoédoanevrizmasi hem de PA ve KKF birlikggliliteratirde son derece nadir
bildiriimektedir (9, 15, 19, 42, 43 ). Bildirilenakalar ise olgu sunumlari bicimindedir (9, 15,
19, 42, 43, 44, 45).

IKA’nin kaverndz segment anevrizmalari nadir olum tiitrakranyal anevrizmalarin %
3-5'ini olustururlar. C@u travmadan sonra ggli ve yaklgik % 30-50 mortalite orani

icerirler (9).

Epistaksise yol acaikKA psodoanevrizmalarinin ganda PA kaverndz segementte
lokalizedir ve riptir sfenoid sintise olur. Bunurdexs iKA'nin sfenoid sintsle yakin iki
icinde bulunmasidir. Postmortem ealalarda popilasyonun % 71'ind&A’larin lateral
sinUs duvarina gémult olduklar ve damar tzerindeknigin cok ince oldgu gosterilmgtir
(9). Kaverndz IKA segmentinin dier intrakavernozal yapilara da yakin olmalari PA
durumunda kranyal sinir felglerinin ortaya cikmasigyol acabilir. Klinik olarak IKA
PA’larinda tek tarafli korluk, orbital frakttrlerevmassif epistaksisten gan ‘Maurer triadr’

siklhikla bulunur.

IKA psodoanevrizmasinda epistaksisin gedi genellikle travmadan sonra (¢ hafta
icindedir. Buna kaulik kanama aylar, hatta yillar sonra da meydaralgje (9). Siklikla ilk
kanama hafif, takip eden epizodlar gidergklasan ve nihayetinde yami tehdit eden boyuta
varan sekildedir. Kanamanin gecikmesi, yukarida da taandgl gibi fibr6z duvarin
zayiflayarak kengin pulsatil basinca Igh zayiflamasi icin gecen sureyle aciklanir (9,.46)
Calismamizda bir olguda ilk kanama travmadan iki ginraomimakla beraber, bu 6ncil
kanamanin PA’dan amsiz gel§tigi disinulmdstar. Diger olgularin kanama siresi ve

bahsedilen olgunun gier kanamalar literatur verileri ile uygundur.

KaverndziKA psodoanevrizmalarinda konservatif yakia dahil olmak tizere bircok
yontem kullaniimgtir (9). Bu lezyonlarin cerrahi tedavisi, anatonakrluklar (lezyonu
cevreleyen kemik yapi ve kafa kaidesi anatomisihepesifik 6zellikler) nedeniyle sik tercih

edilmez (9). Konservatif tedavi ise potansiyel akaldurticii kanamalarin ortaya c¢ikma
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ihtimali nedeniyle gunimuizde tercih edilmemektedsircok calsmada bu hastgin
endovaskuler tedavisi, teknik bakimdansdrdi, etkin ve guvenli bir yontem olarak 6ne
cikmaktadir (9). Endovaskiiler tedavide haidta’'nin PA tuzaklanarak kapatilmasi 6nemli
bir secenektir. Bu hastalarddkKA'nin kapatiimasi 6nemli ndérolojik sorunlara yol
acabilecginden kapatma siemi 6ncesindeiKA icinde balon sisirilerek okliizyon tesi
yapllmali, ancak bu testi gecen hastalaid#® kapatiimali, testi gecemeyen hastalarda
selektif PA embolizasyonu yapilamiyorsa, EKWRA by-passi sonrasindalém yapilmalidir.
Ancak karotis okliizyon testini gecen hastalarin Z2%inde oklizyon sonrasinda iskemik
sorunlar olgtugu bildiriimektedir (9, 37). Bizim cajmamizdalKA PA’ll bes hastadan
dordindelKA, okliizyon testine miisbet cevap alinmasi sonualpatiimy, bu hastalarda
epistaksis nuks etmegpikisa ve uzun vadede norolojik sorun gekmitir. Olgulardan
birinde 6ncelikle selektif embolizasyon yapimKKF nin niiksti nedeniyléKA okliizyonuna
gerek duyulmstur. KKF ve IKA PA’sI bulunan bir hastada KKFnin transarteryahrak
venoz taraftan kapatilmasi PA'nin total kapatiimasglamis, KKF ise subtotal embolize
edilmesine kann takipte KKF Kklingi tedricen gerilemitir, bu olguda da epistaksis

tekrarlamanytir.

IKA ve SFA pstddoanevrizmasi nedeniyle tedavi edilerhasta grubunda teknik gaau
% 100 ve klinik takipteki iyilik orani ayrgekilde % 100’dur. Bir olguda (%14)%a gelismis

ancak major morbidite ve mortalite kaydedilmgtini

GunumuzdelKA psodoanevrizmalarinda parent arterin korunmasieh alinmalidir.
LiteratirdekiIKA PA’lar cok sayida olmamakla beraber, bu olgdéaiGrtili stent (petroz
segmentte), stent ici koil, primer koilleme yoOntenmin bagariyla uygulandi
bildirilmektedir (9, 15, 47, 48). CamamizdalKA PA’larinin kavernéz segmentte olmalari
ve bu bolgeden c¢ikan dallarin korunmasi amaciytiiostentler kullaniimanguir. Iki olguda
PA'ya KKF sslik etmesi nedeniyle tedavinin her iki lezyona yfik@lmasi esas alinrtir.

IKA okluizyonlari sonrasinda higbir olguda nérologi&fisit gelsmemistir.

Literatirde KKF'nin glik ettigi olgu sayisi son derece azdir (49). Jiamsripong ve
arkadalari ‘epistaksis ile bgvuran direkt KKF'li' 64 yainda bir olgu tanimlanglardir.
Ancak bu olgunun anjiyografik incelemesi yapilmaksiIMRG ve BT incelemeleri ile karar
verilmis ve tedavi yapilamadan hasta kaybedjtmi(49). Bizim goérigimuize goére bu lezyon
tipinde IKA hasarli bolgesini tamamen ekarte edecek, guManliedavi yontemi kullanmak
gereklidir. Karotis okliizyon testi sonrasiniA kapatilan olgular okliizyonu sorunsuz tolere

etmistir.
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Fasyal AVM ve anjiyopati

Calismamizda iki olguda maksillofasyal AVM mevcuttu. Bazyonlarin tedavisi
literattrde sikca rapor edilmekte ve bu tedavitaseda, transarteryel kalici veya preoperatif
embolizasyon, transvendz veya kombine yontemlek(pan ve sistemik tedaviler ve tim bu
tedavilerin kombinasyonlari yer almaktadir (1, 38). Klinigimizin tecribesi maksillofasyal
AVM’lerde tedavinin lezyon anjiyoarkitekttrt yaniadasta beklentileri ve operasyonun da
uygulanip uygulanmayagma gore yapilmasi geregiilir. Her iki olgumuzda da lezyon
yayginlgl endovaskiler vyolla total embolizasyona izin vemméir. Bu hastalar

embolizasyon sonrasi ameliyat edghardir.

Burun ici hemajiyomu olan ¢ocuk hastamizda yaamli arteyel beslenme PVA ile
embolize edildikten sonra yillar suren remisyonglaams, ancak kanamanin nuksu
sonrasinda hastanin ekn dozu almasini engellemek amaciylas(ya da cerrahiye daha

kolay izin vermesi sayesinde) cerrahi uygulagimi

Bu alt grup icinde HHT'li hastada iki kez emboligas uygulanmasina kan burun
kanamasi kontrol edilemesgtir. Bu sonuc literatiirle uyumludur. HHT'de epissék
hastalgin ilk ve en sik rastlanan prezentasygeklidir. HHT'de epistaksis burun ici
damarlarda @r anjiyopati, mikroanevrizma ve arteriyovendz roathasyon gegimidir. Bu
lezyonlarin kontrolt gui¢ olup niksler siktir (1,13).
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BOLUM VI

SONUC

Calismamizda Nororadyoloji bilim dalinda epistaksis mege tedavi edilen olgularda
etyoloji, endovaskiler tedavi ve klinik sonuclarasairiimistir. Calsmamizdaki olgular
etyoloji ve embolizasyon giimine gore siniflanganda alt gruplari siklik sirasina gére JNA
nedeniyle preoperatif (EKA dallarina) embolizasygapilan olgular, idiopatik ve FESS
sonras! SFA embolizasyonu uygulanan hastalar, &AKA'da PA nedeniyle tedavi edilen
olgular ve AVM/anjiyopatili bireyler olgiurmaktadir. Tum hasta alt gruplarinda
embolizasyonun etkin (yuksek tekniksha) ve givenli (diiik komplikasyon) bir yontem
oldugu ortaya konmgtur. Bu gruplar arasinda 6zellikle PA’'larda enddsidsr tedavi en etkin

ve yuz gulduricu yontem olarak 6ne ¢ikmaktadir.
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