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ÖZET 

 

KOİL EMBOLİZASYONA UYGUN OLMAYAN SAKKÜLER VEYA NON-

SAKKÜLER İNTRAKRANYAL ANEVRİZMALARIN AKIM ÇEVİRİCİ 

STENTLERLE TEDAVİSİ 

DR.ABDULKADİR KOÇ 

UZMANLIK TEZİ 

KONYA, 2014 

Amaç: Bu çalışmada, kliniğimizde tedavi edilen primer koil embolizasyona uygun olmayan 

sakküler veya non sakküler anevrizmların, kısa ve orta dönem klinik ve radyolojik takipleri ile 

birlikte değerlendirerek, akım çevirici stentlerin etkinliği ve güvenilirliğinin belirlenmesi 

amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda 2011-2014 tarihleri arasında akım çevirici stentlerle tedavi 

edien 22-68 yaşları 21 hastada toplam 23 anevrizma vakası retrospektif olarak takip 

edilmiştir. Olguların 14’ü geniş boyunlu sakküler, 1’i fuziform, 1’i dissekan, 3’ü kabarcık 

(blister) ve 4’ü daha önce koil embolizasyon yapılmış geniş boyunlu tekrar büyümüş 

anevrizmalar olup 5’i rüptüredir. Bu anevrizmalardan 3’ü FRED (Microvention) ile, 20’si ise 

Pipeline Stent (Covidien) ile tedavi edilmiştir. İşlem sonrası hastaların kısa ve orta dönem 

klinik ve radyolojik takipleri yapılmıştır. 

Bulgular: Klinik olarak takip edilen 21 hastada, işlem sırasında ve takiplerinde mortalite 

görülmedi. Bir hastada stente bağlı komplikasyon olarak perforan arter tıkanıklığına bağlı 

hemipleji gelişti. Radyolojik takibi yapılan 17 hastada 19 anevrizmanın tam oklüde olduğu 

izlendi. Rekürrens veya stenoz gelişimi izlenmedi.  

Sonuç: Akım çevirici stentler, endovasküler tedavisi zor olan geniş boyunlu sakküler veya 

diğer intrakranyal anevrizmaların tedavisinde, kısa ve orta dönem takiplerine göre güvenli ve 

etkin bir yöntemdir.  

Anahtar kelimeler: intrakranyal anevrizmalar, akım çevirici stentler, endovasküler tadavi 
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ABSTRACT 

 

TREATMENT OF SACCULER OR NON-SACCULER İNTRACRANİAL 

ANEURYSMS WHİCH NOT SUİTABLE FOR COİL EMBOLİSATİON WİTH FLOW 

DİVERTER STENTS 

DR.ABDULKADİR KOÇ 

MASTER THESIS 

KONYA, 2014 

Purpose: İn this study, we aim to determine the efficiency and reliability of flow diverter 

stents with eveluating sacculer or non-sacculer intracranial aneurysms which are not suitable 

for primer coil embolisation treated in our clinic, together with after treatment, short and mid-

term clinical and radiologic fallow-up.  

Material and Method: In our study, 23 aneurysms in 21 patients between the ages of 22-68 

treated between 2011-2014 years with flow diverter stents were followed retrospectively. 14 

of the cases of wide-necked saccular, 1 of the fusiform, 1 of dissecting, 3 of blister and 4 of 

previously performed coil embolization of wide-necked regrowth aneurysms. 5 of them are 

ruptured. 3 of these aneurysms are treated with FRED (Microvention), the remaining 20 

aneurysms were treated with Pipeline Stent (Covidien). After the procedure, patients' short-

and medium-term clinical and radiographic follow-up was conducted 

Results: The clinical follow-up in 21 patients, there was no mortality during the procedure and 

follow-up. In one patient, hemiplagia was seen connected to the perforating artery occlusion 

as stent-related complications, Total oclusion was seen in all of 19 aneurysms in 17 patients 

radiologic fallow-up. Recurrence or stenosis was not observed.  

Conclusion: As a result of the short and medium term follow-up, flow diverter stents are safe 

and effective in the endovasculer treatment of wide-necked saccular or other intracranial 

aneurysms that are difficult to treat.  

Keywords: intracranial aneurysm, flow diverter stent, endovasculer treatment 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

      Damar duvarının geri dönuşümsüz olarak fokal genişlemesine anevrizma adı verilir.  

İntrakranyal anevrizmalar serebrovasküler hastalık olup prevelansının %0.8 – 2.0 olduğu 

bildirilmiştir (İnagawa, 1990). En sık anterior dolaşımda bulunmaktadır. Fuziform, sakküler 

ve disekan gibi çeşitli şekilleri mevcut olup %90-95’i sakkülerdir. İntrakranyal anevrizmaların 

çoğu asemptomatiktir. Bu hastalar genellikle anevrizmanın rüptüre olmasından sonra acil 

servise başvurmaktadır. Subaraknoid kanama yapılan bir çalışmada intrakranyal anevrizması 

olan %58 hastada ilk başvuru nedeni  olduğu gösterilmiştir (Yamura, 2000). 

      İntrakraniyal anevrizmaların tedavisinde cerrahi ve endovasküler olmak üzere iki yöntem 

mevcuttur. Endovaskuler yolla tedavide prosedür hızlıdır. Transfemoral arteriyel yaklaşım 

kullanılır ve böylelikle kraniotomi gerekmez. Multipl anevrizmalar ve vazospazm aynı 

zamanda tedavi edilebilir. Bununla birlikte endovaskuler tedavide hastanade kalış suresi 

cerrahi yöntemlere göre çok daha kısadır (Solander, 1999). Endovaskuler yolla tedavinin 

göreceli dezavantajı ise nispeten dar anevrizma boynuna ihtiyaç duyulmasıdır (Zubilga, 

1999). Ancak teknolojideki gelişmeler boyun genişliğini bir dezavantaj olmaktan 

çıkarmaktadır.  

      Geniş boyunlu anevrizma kesesinin geometrisi koillerin yerleştirilmesine izin vermediği 

için standart endovaskuler yöntemlerle (primer koilleme) tedavi edilememektedir. Benzer 

biçimde, fuziform anevrizmalarda  koili yerinde tutacak bir boyun olmadığı için genellikle 

endovaskuler tedavi girişimi yapılamaz. Son yıllarda problemli bu anevrizmaların tedavisinde  

akım çevirici stentler kullanılmaya başlanmıştır.   

      Bu stentler anevrizma kesesine olan akımı, damara doğru çevirerek anevrizma kesesinin 

duvar gerilimini azaltır. Kesede staz ve sonrasında tromboz gelişir. Ayrıca anevrizma boynu 

boyunca endotel gelşimini sağlayarak rekürrens ve rekanalizasyonu sınırlamaktadır (Fiorella, 

2009). Diğer stentlerden farklı olarak akım çevirici stentlerdeki arada var olan boşluklar, 

anevrizmayı teskil eden ana damarın hattı boyunca, hem büyük damar dallarının, hem de 

küçük perfore eden dalların patent kalmaları icin uygun miktarda kanın geçisine izin 

vermektedir. 

      Çalışmamızda kliniğimizde primer koil tedavisi için uygun olmayan ve akım çevirici 

stentlerle tedavi edilmiş olan geniş boyunlu ve fuziform anevrizmaların tedavisinde 
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kullanılmış akım çevirici stentlerin güvenirliği ve etkinliğinin kısa ve orta dönem sonuçlarının 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Serebral Vasküler Anatomi 

    Beyin ve posterior fossa oluşumları arkus aorta ve dallarından ayrılan karotid ve vertebral 

arterler aracılığı ile beslenir. Oksipital lob dışında kalan serebral hemisferlerin kan akımını 

internal karotid arter dalları, posterior fossa ve oksipital lob ile talamusun kan akımını 

vertebral arter ve dalları sağlar. 

 2.1.1. Ana Karotid Arterler ve Dalları  

      Sağ ana karotid arter (CCA) sağda arkus aortanın birinci dalı olan trunkus 

brakiosefalikustan, sol CCA ise  arkus aortanın ikinci dalı olarak doğrudan çıkmaktadır. 

ACA’lar servikal bölgede dal vermeden dördüncü servikal vertebra düzeyine kadar 

yükseldikten sonra genel olarak tiroid kıkırdağın üst sınırına yakın bölgede servikal 3. ve 5. 

vertebra seviyelerinde eksternal ve internal karotid arter (İCA) olarak iki dala ayrılır. 

2.1.1.1. Eksternal Karotid Arter  

      Eksternal karotid arter (ECA) ve dalları tiroid bezi, yüz, saçlı deri ve dura mater gibi 

yapıların kanlanmasını sağlar.  

2.1.1.2. İnternal Karotid Arter  

      CCA’dan ayrılan İCA servikal bölgede dal vermeden yükselerek kafa tabanında karotis 

kanalına girer. İntrakraniyal bölgede karotis kanalından çıktıktan sonra orta kraniyal fossada 

dura materi delerek kavernöz sinüsün içine girer. Daha sonra kavernöz sinüsü oluşturan diğer 

dura yaprağını delerek subaraknoid bölgeye ulaşır. İCA segmentlerini gösteren çeşitli 

klasifikasyon sistemleri mevcut olup son tariflenenlerden biri Bouthillier’in kalsifikasyondur. 

Buna göre sırasıyla servikal, petroz, laserum, kavernöz, klinoid, oftalmik (supraklinoid), 

komunikan (terminal) olmak üzere 7 segment mevcuttur (Bouthillier, 2003)(şekil 1).  

2.1.1.2.1. C1 Servikal Segment  

      İCA, CCA’dan sıklıkla C3-C5 vertebra seviyesinden çıkar. Ancak nadiren yukarda C1 

vertebra düzeyinden aşağıda ise C7 vertebra seviyesinden çıkabilir.  C1 segmenti dal 

vermeden ilerler ve İCA’nın temporal kemiğin petröz parçasına giriş yerinde, karotid kanalda 

sonlanır.  
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Şekil 1. İCA’nın segmentleri: C1-servikal, C2-petröz, C3-laserum, C4-kavernöz, C5-klinoid, 

C6-oftalmik (supraklinoid), C7-komunikan (terminal) 

2.1.1.2.2. C2 Petröz Segment  

      C2 segment kafa tabanına periosteal hattan girer ve petröz kemik içinde seyreder.Vertikal 

ve horizontal olmak üzere iki subsegmentten oluşmaktadır. Karotikotimpanik ve vidian 

(pterigoid) arter adlı iki dalı mevcuttur. 

2.1.1.2.3. C3 Laserum Segment  

      Petröz segmentin devamı olup petrolingual ligament düzeyinde sonlanır. Seyri boyunca 

satellit ganglionun sempatik lifleri ve venöz pleksus ile birlikte ilerler. Dal vermez. 

2.1.1.2.4. C4 Kavernöz Segment  

      Petrolingual ligament üst seviyesinden başlar ve kavernöz sinüsten dural bir halka ile 

superior duvardan çıkar. Posterior asendan veya vertikal, horizontal, anterior vertikal olmak 

üzere üç subsegmentten oluşmaktadır. Meningohipofiziyal ve inferolateral olmak üzere iki 

dalı vardır. 
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2.1.1.2.5. C5 Klinoid Segment  

      En kısa segmenttir. Proksimal dural halkadan başlar ve supraklinoid mesafeye girdiği 

distal dural halkada sonlanır. C5 segment intradural bir yapı olup dal vermemektedir.  

2.1.1.2.6. C6 Oftalmik (supraklinoid) Segment  

      Distal dural halkadan başlar ve posterior komminikan arter orifisinin proksimalinde 

sonlanır. Oftalmik ve superior hipofiziyal arter olmak üzere iki dal vermektedir.  

2.1.1.2.7. C7 Komminikan Segment  

      Posterior komminikan arter orifisinin hemen proksimalinden başlar ve anterior koroidal 

dalını verir. Anterior, orta serebral arter ve posterior komunikan arterle birleşerek sonlanır. 

2.1.2. Orta Serebral Arter  

      Orta serebral arter (MCA) ICA’nın en kalın dalı olup onun kafa içinde uzantısı olarak 

düşünülmelidir. MCA insulanın yüzeyine ulaşmak üzere frontal ve temporal lob arasında, 

lateral fissürde ilerler ve burada santral (perforan) ve kortikal dalları verir .MCA 4 segmentte 

incelenmektedir. Ana trunkusu oluşturan ilk parçası olan horizontal (M1) segment 

bifurkasyon-trifikasyon düzeyine kadar olan kısmıdır.  M2 segmenti bifurkasyo-trifikasyon 

seviyesinden kortikal dalların orjinine kadar olan kısmı oluşturmaktadır.  M3 segmenti  

operkuler dalını oluşturmakta olup silvian fissurde seyreden kısmıdır. M4 segmenti ise silvian 

fissürden hemisfer yüzeyine ulaşan kısmını oluşturmaktadır. MCA’nın santral (perforan) 

dalları ilk ayrılan dallardır ve derine giden lentikülostriat dallar olarak bilinir. Nükleus 

kaudatus, putamen, kapsula interna, globus pallidus ve talamusun major kısımlarının arteryel 

dolaşımını sağlar. MCA’nın kortikal dallarını anterior temporal arter, lateral orbitofrontal 

arter, asendan frontal arter, prerolandik (presantral) arter, rolandik (santral) arter, postrolandik 

(anterior paryetal) arter, posterior paryetal arter, posterior temporal arter oluşturmaktadır.  

2.1.3. Anterior Serebral Arter  

      Anterior serebral arter (ACA) İCA’dan ayrıldıktan sonra orta hatta yönelir. Arterin 

anterior komunikan artere (Akom) kadar olan parçasına A1 segmenti adı verilir. A1 segmenti 

distalindeki A2 segmenti korpus kallosum genu bölgesinde yukarı ve geriye kıvrılarak 

hemisferlerin iç yüzünde seyreder. A3 segmenti kortikal dallarını verdiği segmenttir. Medial 
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striat arter, medial orbitofrontal arter, frontopolar arter, kallozomarjinal arter, perikollozal 

arter ACA’nın dallarıdır. Medial striat arter subkortikal olarak internal kapsülün anterior 

bacağı ve genusunu, kısmen nukleus kaudatusun baş kısmı, globus pallidus ve rostral 

putameni; kortikal olarak da girus rektus ve orbitofrontal korteksin posterior kısımlarını sular. 

Medial orbitofrontal arter frontal lobun orbital girusları ve kısmen septal alanlarını sular. 

Frontopolar arter frontal polün kanlanmasını sağlamaktadır. Kallozomarjinal arter ACA’nın 

major dalıdır. Superior frontal girusun posterior kısmı ve frontal lobun medial yüzünde 

presantral girusa kadar arteryel dolaşımı sağlar. Perikollozal arter ACA’nın terminal dalıdır. 

Bu arter paryetal lobtaki prekuneus girusun arteryel dolaşımını sağlayan prekuneal dalını 

verir, daha sonra hemisferin konveksitesini geçerek superior paryetal lobülün dolaşımını 

sağlar.  

2.1.4. Vertebral Arter  

      Vertebrobaziler sistem dolaşımını vertebral arterler (VA) sağlar. VA subklavian arterden, 

nadiren de arkus aortadan çıkmaktadır. Subklavyen areterden  ayrıldıktan sonra beşinci veya 

altıncı servikal vertebraların transvers foramenleri içine girerek birinci servikal vertebraya 

kadar yükselir. Foramenler dışındaki başlangıç parçası V1, transvers foramenler içinde yer 

alan servikal parça V2 segmenti olarak adlandırılır. Arterin atlas kemiği transvers forameni 

çıkışından foramen magnumun anterolateral bölümünde durayı delerek subaraknoid aralığa 

girene kadar olan parçası V3 segmenti adını alır. Subaraknoid aralığa girdikten sonra (V4 

segmenti) öne yukarı yönelerek bulbus ön yüzünde karşı taraftan gelen VA ile birleşerek 

baziler arteri oluşturur. Baziller areteri oluşturmadan posterior spinal arter, anterior spinal 

arter, posterior inferior serebellar arter (PİCA) dallarını vermektedir. Vertebral arterin 

intradural segmentinden çıkan PICA serebellumun alt bölümünü sular. Bulbus lateral bölümü 

PICA veya V4 segmenti distalinden çıkan perforan dallarla beslenir.  

2.1.5. Baziller Arter  

      VA’ların birleşimiyle oluşan baziler arter ponsun ön yüzünde seyreder ve ikiye ayrılarak 

posterior serebral arterleri (PCA) oluşturur . Baziller arterin kısa ve uzun sirkumferensiyal ve 

perforan dalları vardır. Aşağıdan yukarıya doğru sırasıyla anterior inferior serebellar arter, 

pontin arterler, superior serebellar arter ve PCA olmak üzere dört dal verir. Anterior inferior 

serebellar arter serebellumun anteroinferior yüzünü, ponsun tegmentumunu ve üst medullayı 

besler. Pontin arterler ponsun anterolateral ve posterolateral kısımlarını besler. Superior 
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serebellar arter serebellumun superior yüzü, nükleus dentatusun bir kısmı, üst ponsun 

tegmentumu ve inferior kollikulusları besler. 

2.1.6. Posterior Serebral Arter  

      PCA prekomunikan (P1), ambient (P2) , kuadrigeminal (P3) olmak üzere üç segmentten 

oluşmaktadır. PCA kortikal dallarıyla oksipital lob, temporal lobun inferomedial yüzü ve 

superior paryetal lobülün dolaşımını sağlar. PCA’nın talamogenikulat arter ve posterior 

koroidal arterler olmak üzere iki perforan dalı vardır. Bunlar serebral pedinkül, mamiller 

cisimler ve mezensefalonun dolaşımını sağlar.  

2.1.7. Willis Poligonu  

      Her iki İCA,  ACA A1 segmentleri, Akom, Pkom, PCA horizontal P1 segmentleri ve 

baziller arter willis poligonunu oluşturmaktadır (şekil 2). Bu poligonu oluşturan arterlerden 

çıkan küçük dallar beyin parankimi içine penetre olurlar. Bunlara, “perforan arterler” denir ve 

anterior ve posterior olarak 2 gruba ayrılırlar. Anterior perforan arterler ACA, Akom ve 

MCA’nın proksimalinden çıkarlar. Bazal ganglionlar, optik kiazma, kapsüla interna ve 

hipotalamus sulama alanlarını oluşturmaktadır. Posterior perforan arterler PCA ve Pkom’dan 

çıkarlar, mezensefalon ventrali, talamus, subtalamus ve hipotalamus sulama alanlarını 

oluşturmaktadır.  
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Şekil 2. Willis poligonu 

 

 

 

 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/2/2e/Circle_of_Willis_en.svg
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2.2. Anevrizma  

2.2.1. Tanımı 

      Anevrizma damar duvarının geri dönüşümsüz olarak fokal genişlemesidir. Temel olarak 

arterin bir noktasından dışarıya tomurcuklanması (sakküler) veya bir segmentin balonlaşması 

(fuziform) ile gerçekleşir.  

2.2.2. Sıklığı ve Yerleşim Yeri 

      İntrakranyal anevrizmaların prevelansının %0.8 – 2.0 olduğu bildirilmistir (İnagawa 

1990). Rinkel (1998) yaptığı çalışmada genel populasyonda rüptüre olmamış anevrizma 

sıklığının %3 ile 6.6 arasında olduğunu bildirmektedir. Anevrizmaların yalnızca % 2’si 

çocukluk çağında görülür ve genelde bunlar dev (> 2.5 cm) anevrizmalardır (Mc Cormick 

1966). Anevrizma görülme sıklığı yaşla artmaktadır. 

      İntrakranyal anevrizmalar en sık anterior kommunikan arterde yerleşmektedir.  

Anevrizmaların yerleşim yeri ve sıklığı anterior komunikan arter (%30-35), posterior 

komunikan arter (%30), orta serebral arter bifurkasyonu (%20), baziler arter bifurkasyonu 

(%7) olarak ayılabilir (Brisman 2006). 

2.2.3. Sınıflandırılması ve Patogenezi 

      Anevrizmalar etyolojilerine göre sakküler anevrizmalar, fuziform anevrizmalar, dissekan 

anevrizmalar, inflamatuar (mikotik, sfilitik, bakteriyel) anevrizmalar, neoplastik anevrizmalar, 

travmatik anevrizmalar ve kabarcık (blister) anevrizmalar olarak sınıflandırılabilir. 

Anevrizmaların %90-95’i sakkülerdir. Sakküler anevrizmalar genellikle arteriyel 

bifurkasyondan köken almaktadır ve sıklıkla Willis poligonunda bulunur (Pierot 2006). 

Sakküler anevrizmalar boyutlarına göre çapı 10 mm’den küçük olanlar küçük, 10-25 mm 

arasındakiler büyük, 25 mm’den büyük olanlar dev anevrizma olarak adlandırılır. 

      Sakküler anevrizmlar (şekil 3) arterlerin tunika muskularisteki defektlerden gelişmektedir. 

İnternal elastik membrandaki değişiklikler damarın intraluminal basınç değişikliklerine daha 

az duyarlı hale getirmektedir (Selman 2000). Sonuç olarak intima tabakası damar içine 

herniye olur ve bu alan zamanla büyür. Bu değişiklikler özellikle türbülan akımın en güçlü 

olduğu damar bifurkasyonlarında görülmektedir (Inci 2000). 
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Şekil 3. Sakküler anevrizma 

      Fuziform anevrizmalar (şekil 4) özellikle vertebrobaziler sistemde ektatik, tortiyoze 

vasküler yapılardan gelişmektedir. Tüm intrakranyal anevrizmaların yaklaşık % 3-13’ünü 

oluşturmaktadır (Al-Yamany 1998). Genellikle vertebrobaziler sistemde görülmektedir 

(Drake 1997, Findlay 2002). Anterior sirkülasyonda nadir görülmekte olup daha çok MCA ve 

İCA’da izlenmektedir (Day 2003, Horrie 2003).  

 

Şekil 4. Fuziform anevrizma 

      Kabarcık (blister) anevrizmalar (şekil 5) tanısı zor ve tedavisinde teknik olarak hem beyin 

cerrahını hem de endovasküler işlemi yapan radyoloğu uğraştıran ender görülen hemisferik 

yapıda frajil duvarlara sahip anevrizmalardır (Sim 2006, Jha 2009). Birkaç çalışmada daha 

çok İCA’nın dal vermeyen dorsomedial tarafında ve nadir olarak Akom ve baziler arterde 

izlenmiş (Sim 2006, Seo 2009). Birkaç olguda yapılan patolojik çalışmada bu anevrizmalarda 

fibröz dokusu ve adventisyası ince olağan kollajen tabakası olmayan fokal duvar defektleri 

tesbit edilmiş (Ishikawa 1997, Seo 2009). Bu patolojik değişiklikler kabarcık (blister) 

anevrizmaların duvarlarının belirgin bir zayıflığa neden olup sakküler anevrizmalara göre 

daha kolay zedenebilir olmasına neden olmaktadır (Abe 1998). Boyutlarının ufak olması ve 

atipik yerleşimlerde görülmesi nedeniyle kabarcık (blister) anevrizmaların görüntülenmesi 

zordur. Bu nedenle anjiyografi sırasında çok sayıda oblik pozisyonda görüntü almak gerekir. 

http://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&docid=BQPfHU9aIny2OM&tbnid=Wp4kYIy9yig5aM:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.groupflorence.com/neurology/aneurysm.html&ei=4wjhU_O9DKWx0QWilICYDA&bvm=bv.72197243,d.ZGU&psig=AFQjCNEGX6soGYShCCG4fZWHTHdLOVa9Tg&ust=1407343126865917
http://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&docid=BQPfHU9aIny2OM&tbnid=lm2gKr2b0YJbXM:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.groupflorence.com/neurology/aneurysm.html&ei=ZQjhU4iXJYiz0QWorYDoCg&bvm=bv.72197243,d.ZGU&psig=AFQjCNFvouOrrtxrA2wtUd7FLQRLhHpTJA&ust=1407343048926191
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Kontrol anjiyografilerde de kabarcık (blister) anevrizmaların hızlı boyut ve morfolojik 

değişime uğramaları tipiktir. Zayıf duvarlı olmaları, küçük boyutları ve geniş boyunları 

nedeniyle kabarcık (blister) anevrizmalarının endovasküler tedavisi teknik olarak zor ve çok 

uğraştırıcıdır.  

 

Şekil 5. Kabarcık (blister) anevrizma 

      Dissekan anevrizmalar kistik medial nekroz veya arterin tarvmatik yırtığına bağlı gelişir 

(şekil 6). Gerçek lümen kollabe iken kan akımı yalancı lümende devam eder. İnflamatuar 

anevrizmalar en sık etken stafilokok türleri olup hastaların yarısında immun yetmezlik vardır 

(Noel 2001). Travmatik anevrizmalar ve neoplastik anevrizmalar nadir görülür. Neoplastik 

anevrizmalar koryokarsinoma ve kardiyak miksomaya sekonder gelisebilir (Van Gijn 2007).  

 

Şekil 6. Disekan anevrizma 

2.2.4. Etyolojisi 

      Anevrizma oluşumunda genetik risk faktörleri arasında otozomal dominant polikistik 

böbrek hastalığı, Tip 4 Ehler Danlos sendromu, psödoksantoma elastikum, herediter 

hemorajik telenjiyektazi, nörofibramatozis tip 1, alfa 1 antitripsin eksikliği, aort koartasyonu, 

fibromuskuler displazi, feokromasitoma, Klinefelter sendromu, tuberoskleroz, Noonan 

sendromu, alfa glukozidaz eksikliği bulunmaktadır (Wardlaw 2000). Genetik predispozisyon 
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dışında 50 yaş üstü, kadın cinsiyet, sigara kullanımı, kokain kullanımı, vaskulit grubu 

hastalıklar, kafa travması hipertansiyon, hiperkolesterolemi, alkol, oral konraseptif kullanımı,  

intrakraniyal tümör veya neoplastik emboli diğer risk faktörleridir (Wardlaw 2000).  

      Birçok herediter konnektif doku hastalığı damar duvarındaki zayıflığa ve anevrizma 

gelişimine neden olabilmektedir. Hughes (1996) yaptığı çalışmada otozomal dominant 

polikistik böbrek hastalığı olanların %10-15’inde intrakranyal anevrizma geliştiğini 

bildirmektedir. Aort koartasyonu, fibromuskuler displazi ve feokromasitoma yüksek kan 

basıncına bağlı anevrizma oluşumuna yatknlık oluşturmaktadır (Wardlaw 2000).  

      Herediter bir hastalık olmaksızın anevrizma oluşumunda familyal yatkınlıkta olabilir. İki 

veya daha fazla akrabasında subaraknoid kanama veya anevrizma tespit edilmiş hastaların 

%8-9’unda intrakranyal anevrizma olduğu bildirilmiştir (Ronkaien 1997, Raaymakers 1998).  

2.2.5. Klinik ve prognozu 

      İntrakranyal anevrizmaların çoğu asemptomatiktir. Bu hastalar genellikle anevrizmanın 

rüptüre olmasından sonra acil servise baş vurmaktadır. Subaraknoid kanama (SAK) yapılan 

bir çalışmada intrakranyal anevrizması olan % 58 hastada ilk başvuru nedeni  olduğu 

gösterilmiş (Yamura 2000). 

      İntrakranyal anevrizmalar rupture veya rupture olmamış anevrizmalarda şu şekilde 

bulgular verebilir: 

      Rüptüre olmamış anevrizmalarda klinik bulgular basıya bağlıdır. Buna bağlı gelişen en sık 

semptom baş ağrısıdır. Kraniyal sinirlerde basıya bağlı olarak bulgu verebilir. Özellikle 

posterior kommunikan arter basısına bağlı olarak 3. kranyal sinir felci ve buna bağlı olarakta 

pitoz, şaşılık, çift görme gibi semptomlar ortaya çıkabilir. Oftalmik arterlerlerdeki 

anevrizmalar da optik sinire bası yaparak görme kaybına neden olabilir. Bunun dışında 

bulantı, geçici iskemik atak ve fasiyal ağrı gibi semptomlara neden olabilir. Raps (1993) 111 

anevrizma tanılı hasta ile yaptığı araştırmada hastaların %41’nin klinik bulgu verdiğini 

göstermiş. Bu hastalardan 7’sinde ciddi baş ağrısı, 7’sinde TİA, 3’ünde bulantı, 2’sinde 

okulamator sinir felci, 18’inde tekrarlayan baş ağrısı, 10’ununda kronik görme kaybı, 7’sinde 

tek taraflı optik nöropati, 4’ünde göz bulgusu olmaksızın kranyal nöropati veya motor kayıp, 

3’ünde hasta fasiyal ağrı şikayeti olduğunu göstermiş. 
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      Rüptüre anevrizmalar subaraknoid kanamaya bağlı bulgular vermektedir. Buna bağlı 

olarak şu şekilde bulgular verebilir: 

      SAK’ın baş ağrısı tipiktir.  Yüksek basınç altındaki kanın subaraknoid aralığa hızla 

yayılması ile ani başlangıçlı ve şiddetli baş ağrısı ortaya çıkar. Hasta hayatı boyunca daha 

önce hiç bu kadar şiddetli baş ağrısı olmadığını ifade eder. Ağrı başın herhangi bir 

bölgesinden başlayabilirler. Kısa zamanda yayılabilir veya fokal kalabilir. Baş ağrısı baş 

boyun hareketi, ses ve ışık uyaranlarla artar. Kanamanın şiddeti hastanın klinik durumunu 

belirler. Masif kanamanın serebral parankime ve ventriküler sisteme yayılması ile hasta 

dakikalar ve saatler içinde kaybedilebilir (Hizdra 1984).  

      SAK’ın etkisi ile kanama başlar başlamaz veya birkaç saat içinde meningeal irritasyon 

bulguları (ense sertliği, Kerning ve Brudzinski) gelişir (Millikon 1987). Bu bulgular komadaki 

hastada saptanmayabilir. 

      Hastaların bir kısmında baş ağrısını izleyen kısa süreli bilinç kaybı olabilir. Ani olarak 

gelişip aynı düzeyde kalabilir, giderek düzelebilir veya daha da bozulabilir. Başlangıçta bilinç 

bozukluğu olmayan hastalarda daha sonraki dönemlerde vazospazma, yeniden kanamaya, 

serebral ödemin gelişmesine bağlı olarak da bilinç bozukluğu oluşabilir. 

      SAK’a bağlı olarak çeşitli sistemik bulgular gelişir. 24-36 saat içinde kanamaya bağlı 

menengeal inflamasyonun etkisi ile hastaların ateşi yükselir. Hipotalamik düzenleyici 

mekanizmaların bozukluğuna bağlı olarak terleme, kusma, kalp atım hızındaki değişiklikler 

gastrointestinal kanama ve idrar retansiyonu gelişebilir. İntrakraniyal basıncın artışı ile 

bradikardi gelişebilir. Hastalarda geçici arteryel hipertansiyon ortaya çıkabilir. 

      Kanın serebral parankime yayılımı, anevrizma veya kan pıhtısı ile bir arterin tıkanması, 

vazospazma bağlı serebral infarktın gelişmesi, masif SAK ile beynin kompresyonu ve serebral 

ödeme bağlı nörolojik bulgular gelişir (Kumral 1975). Kanama yalnızca subaraknoid aralığa 

sınırlı ise fazla nörolojik bulgu görülmez. Kanama ve komplikasyonlara bağlı olarak kraniyal 

sinir tutulumu, motor, duyu ve konuşma bozukluğu gibi çok sayıda nörolojik bulgu 

gelişebilir.  

              Olguların çoğunda anevrizma yırtılması sonucu kanama saniyeler içinde belirli bir 

süre devam eder veya rüptür yerinde fibrin tıkaç ve anevrizmayı taşıyan damar bölgesinde 

vazospazm sonucu durur. SAK seyrinde iyi ve kötü yönde 4 olasılık gelişebilir. Birinci olarak 
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yırtılan anevrizma duvarı fibrozise uğrar. BOS içine karışan kan ise rezorbe olur ve hasta 

iyileşir. İkinci olarak, kanamayı durduran fibrin tıkaç ve vazospazm geri dönebilir ve yeniden 

kanama olabilir. Yeniden kanama kliniği ağırlaştırır ve mortalite oranını arttırır. Üçüncü 

olarak, ciddi derecede vazospazm gelişebilir. Buna bağlı olarak serebral dokuda ilgili damar 

alanında enfarkt gelişir. Bilinç bozulabilir, fokal nörolojik bulgular artar. Son olarakta sisterna 

duvarlarındaki yapışıklıklar nedeni ile BOS ve kanın rezorpsiyonu engellenir ve ventriküller 

giderek dilate olur, kommunikan hidrosefali gelişir ve hastanın kliniği bozulur (Kumral 1975). 

      Anevrizmaya bağlı SAK geçiren hastaların % 12’si hastaneye ulaşamadan ve % 25’i ise 

ilk 24 saat icinde kaybedilir. Yaşayanlardan cerrahi veya endovaskuler yontemlerle tedavi 

edilemeyenlerde tekrar kanama ana morbitide ve mortalite nedenidir (Dietrich 2000). Bu risk 

ilk iki hafta içinde % 15-20, ilk ayda % 35 ve ilk 6 ay icinde % 50’dir. Yapılan calısmalarda 

SAK sonrası ilk 1 ay içinde rekurren kanama riskinin %40’lara ulaştığı rekurren kanama 

sonrası hastaların %80’inin exitus olduğu bildirilmiştir (Roos 2000).  

      SAK sonrasında prognozu etkileyen baslıca faktörler: Hastanın basvuru sırasındaki 

nörolojik durumu, SAK'ın boyutu, intraventriküler kanamanın veya hidrosefalinin varlığı ve 

eşlik eden diyabet, hipertansiyon, ateroskleroz, akciğer, böbrek veya karaciğer gibi sistemik 

hastalıkların varlığıdır. SAK’ın boyutu Fisher sınıflaması ile gösterilebilir (tablo 1). 

Tablo 1. Fisher Sınıflandırması 

 

Grade 1 
 

 

Saptanabilen subaraknoid kan yok. 

 

Grade 2 
 

 

1 mm kalınlıktan daha ince yaygın ya da duşey tabakalar. 

 

Grade 3 
 

 

Lokalize pıhtı ve/ya da > 1mm duşey tabaka 

 

Grade 4 
 

 

Yaygın SAK ile ya da SAK olmaksızın intraserebral veya intraventrikuler pıhtı. 
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2.2.6.Tanısı:       

      İntrakranyal anevrizmaların tanısında günümüzde dijital substraction anjiyografi (DSA), 

bilgisayarlı tomografi anjiyografi (BTA), manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ve 

transkranyal Doppler Ultrasonografi (USG)  kullanılmaktadır. 

      BTA özellikle multidetektör bilgisayarlı tomografini (BT) bulunması ile birlikte çok 

değerli bir tanısal yöntem olmuştur. Multidedektör BT’nin geliştirilmesi ile ince kesitler elde 

edilebilmekte ve böylelikle multiplanar görüntülerde patolojiler gözlenebilmektedir. Serebral 

anevrizma saptanmasında kullanılabilecek diğer bir görüntüleme yöntemi de MRA’dır. Üç 

boyutlu gadolinium MRA lezyonun her açıdan görüntülenmesine olanak sağlar. Her iki 

yöntemde non invaziv yöntemler olup MRA’da iyotlu kontrast kullanılmaması ve iyonizan 

radyasyon içermemesi BTA’ya göre önemli bir avantajdır. BTA çekim süresi MRA’ya göre 

daha kısadır. MRA travma durumlarında pratik bir yöntem değildir. Hastanın çekim esnasında 

uygun monitorizasyonu zor olabilir, hastalar manyetik rezonans (MR) uyumlu olmayan tıbbi 

cihazlara bağlı olabilir. Ayrıca MR görüntüleme harekete bağlı artefaktlar, cerrahi 

materyaller, türbülan akım ve pulsatilite nedeniyle kullanımı daha sınırlıdır.  

      Transkranial doppler USG Willis poligonundaki büyük damarların kan akım hızının 

ölçülmesine olanak sağlamaktadır (Aaslid 1982). Serebral damarlarda kan akım hızı 

ölçümleri, kafatasından yüksek frekanslı ses dalgalarının geçişine olanak tanıyan yerlerin 

üzerinde tutulan 2-mHz USG probu ile yapılmaktadır. En sık kullanılan bölge, kulağın 

önünde ve zigomatik kemerin üst kısmında yer alan temporal skuam üstündeki ultrasonik 

temporal pencere adı verilen bölgedir. Girişimsel olmayan ve zararsız olan transkranyal 

Doppler USG yöntemiyle hem ameliyathane hem de yoğun bakım ünitesinde izlem 

yapılabilmektedir. Akım hızının akıma eşit olmaması ve bu tekniğin uygulamasının bazen zor 

ve yapana dayalı olması kullanımını kısıtlamaktadır.  

      Yapılan bir çalışmada MRA’nın sensitivitesi %69-100, spesifitesi % 75-100, BTA’nın  

sensitivitesi %85-95, spesifitesi bildirilmemiş, transkranyal Doppler USG’nin sensitivitesi 

%50-91, spesifitesi % 87,5 olarak bildirilmiştir (Wardlaw 2000).  

      DSA intrakranyal anevrizmaların tanısında altın standarttır. % 80-85 oranında 

anevrizmayı, yerini ve eğer varsa radyografik vazospazmı gösterir. Yeni jenerasyon DSA 

cihazlarıyla yapılan serebral anjiografilerde anevrizmanın görüntülenememesi olasılığı çok 
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düşüktür (% 1). DSA invaziv bir yöntem olup %1 oranında TİA ve %0,5 oranında kalıcı 

nörolojik komplikasyon gelişme olasılığı mevcuttur (Mayberg 1994). 

      DSA, dijital görüntüleme yöntemlerinin ve bilgisayar teknolojisinin hızla gelişmesi 

sayesinde geliştirilmiş bilgisayar bazlı bir elektronik substraksiyon yöntemidir. Cihaz dijital 

floroskopi yöntemiyle dijital görüntü oluşturur. Oluşan görüntü, görüntü kuvvetlendirici 

tüpün çıkış yüzeyinden bir TV kamerasına video sinyali olarak alınır. Burada oluşan görüntü 

analog-dijital çevirici ünitesinde dijitalize edilir.  

      DSA’da ilk olarak mask adı verilen  vasküler yapısı incelenecek olan bölgenin kontrastsız 

bir görüntüsü alınır. Daha sonra cihaz ve hastada hiçbir pozisyon değişikliği yapmaksızın 

kontrast madde verilerek sonraki görüntüler elde edilir. Bilgisayar aracılığı ile piksel piksel 

üst üste çakıştırılarak sonradan elde edilen kontrastlı görüntüden mask çıkarılır. Sonuç olarak 

yalnızca kontrastlı vasküler yapılar görünür. İdeal substraksiyon, kontrastın görülmesinden 

hemen önceki görüntü karesinin mask olarak seçilmesiyle yapılır. Bunun dışında DSA’da 

kullanılan bir takım özellikler bulunmaktadır:   

      DSA’nın temporal substraksiyon teknikleri genel olarak hastanın istemli ya da istemsiz 

hareketlerine çok duyarlıdır. Mask görüntüden sonra alınan kontrastlı görüntülerde hasta 

hareket ederse görüntü kalitesi bozulur. Bu hareket hafızadaki görüntü kayıtları üzerinden 

düzeltilmeye çalışılır. Bunu için sık kullanılan bir yöntem, kontrastlı görüntüyü mask üzerinde 

kaydırararak mask görüntünün uzaysal kaymasını düzeltmek (piksel kaydırma); diğer bir 

yöntem ise daha sonraki bir çerçeveyi mask olarak seçmektir (remasking).    

      Bir diğer özellik olan Roadmapping ise kateteri yönlendirmeden önce kontrast madde 

verilerek yol gösterici olarak damar haritasının çıkarılması ve bunun canlı skopi görüntüsü 

üzerinde gösterilmesi işlemidir. Böylelikle girişimsel prosedürler sırasında kateterin 

yerleştirilmesi için bir görüntü kılavuzu elde edilmiş olur (Kandarpa 2002). Bunların dışında 

DSA’da özel software programları sayesinde, volüm, damar stenozunun derecesi ve 

lezyonunun boyutu da ölçülebilir. 

2.2.7. Tedavisi 

      İntrakranyal anevrizmalar için günümüzde başlıca iki tedavi yöntemi mevcuttur. Bunlar 

cerrahi ve 1995'den beri birçok merkezde uygulanan endovaskuler tedavidir. 
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2.2.7.1. Cerrahi tedavi 

      Anevrizmada cerrahi tedavi olarak en sık anevrizmanın klipslenme işlemi (şekil 7) 

olmakla birlikte by-pass gibi farklı cerrahi yöntemlerde kullanılmaktadır. Cerrahi tedavinin 

avantajı anevrizmanın bulunduğu lokalizasyonun ana damarını veya dallarını koruyup, 

kanama riskini elimine edip, dolaşımın dışında tutarak klipslenmesidir. Aynı zamanda büyük 

anevrizma kesesinin kitlesini de elimine edebilir. Cerrahi sırasında hidrosefali ve vazospazmı 

azaltmak için kan subaraknoid alandan boşaltılabilir. Cerrahi tedavi kese ile boyun arasındaki 

oranlara bağlı değildir ve klipsler geniş boyunlu anevrizmalardaki bir duvarı rekonstrükte 

etmek için kullanılabilir. En büyük dezavantajı işlem için yapılan kraniyotomi ve beyin 

retraksiyonudur. Bunun dışında klips yerleştirildiğinde anevrizma çevresinin bazı durumlarda 

görülemeyebilmesi nedeniyle diğer damarlarında işleme dahil edilebilmesi ve klips yerleşimi 

ile bu damarlarda hasar gelişebilmesidir (Chyate 1998, Willinsky 1999). 

       

Şekil 7. Cerrahi klipsleme yöntemi 

      Rüptüre anevrizması olan hastalarda cerrahi girişimin zamanlaması oldukça tartışmalı bir 

konudur. Erken cerrahide (SAK sonrası 48-96 saat) işleme bağlı komplikasyonların oranı 

daha yüksektir. Fakat eğer vazospazm gelişirse, medikal tedavisine imkan sağlar ve tekrar 

kanamayı önler. Geç cerrahi (SAK sonrası 10-14 gün) daha düşük işlem komplikasyonu 

olmasına rağmen, vazospazm tedavisine başlamada ve tekrar kanama durumunda 

komplikasyonlarda artma riski vardır (Willinsky 1999, Moran 2002). 

      Cerrahi klipsleme geçiren çoğu hastaya, cerrahi klipslenmiş anevrizmaların kapatıldığı 

düşünüldüğünden intraoperatif veya postoperatif anjiografi yapılmamaktadır.  Bununla 
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birlikte klipslenmiş anevrizmaların bazı geç anjiografi serilerinde rekürren anevrizmaların % 

1,5, bilinen remnant büyüme oranının % 25 ve yıllık hemoraji riskinin % 1,9 olduğu 

gösterilmiştir. Bir diğer çalışmada klipslenmiş anevrizmaların % 4’ünde beklenmedik rezidüel 

anevrizma olduğu gösterilmiştir (Mac Donald 1993, David 2001). Anevrizmanın inkomplet 

klipslenmesi yaklaşık olarak % 4’lük rekürren anevrizma oluşturma riskine, ayrıca yıllık % 

3,7 hemoraji riskine sahiptir.  

      Rüptüre olmayan anevrizması olan hastalardaki cerrahi mortalitenin riski, anevrizma yeri 

ve yerleşimine bağlı olarak % 7’ye kadar çıkmaktadır. Cerrahi morbidite de aynı faktörlere 

bağlı olup genellikle % 4’lük bir oranda olduğu düşünülmektedir. Ancak rüptüre olmamış 

anevrizmaları araştıran uluslararası bir çalışmadaki raporda, Wiebers ve arkadaşları  şaşırtıcı 

bir biçimde morbitidenin % 17’den çok daha fazla olduğunu bulmuşlardır (King 1994).  

      Rüptüre olmuş anevrizmanın cerrahi tedavisinden sonra hastanın hastanede kalış süresi, 

kraniyotomi ve özelliklede SAK’ın etkilerine bağlıdır.  

2.2.7.2.  Endovasküler tedavi 

      Endovasküler tedavi ilk kez 1991 yılında Guglielmi tarafından platin koillerin anevrizma 

icine elektrolitik olarak yerleştirilmesiyle başlamış olup 1995'den beri birçok merkezde 

uygulanmaktadır. 

      Endovaskuler yolla tedavide prosedür hızlıdır. Transfemoral arteriyel yaklaşım kullanılır 

ve böylelikle kraniyotomi gerekmez. Multipl anevrizmalar ve vazospazm aynı zamanda tedavi 

edilebilir. Bununla birlikte endovaskuler tedavide hastanade kalış süresi cerrahi yöntemlere 

göre çok daha kısadır (Solander 1999). Endovaskuler yolla tedavinin göreceli olarak 

dezavantajı ise nispeten dar anevrizma boynuna ihtiyaç duyulmasıdır (Zubilga 1999). Ancak 

teknolojideki gelişmeler boyun genişliğini bir dezavantaj olmaktan çıkarmaktadır. 

       Rüptüre olmamış anevrizmalı hastaların endovasküler ve cerrahi tedavi sonrası mortalite 

ve hasta kalış sürelerini içeren retrospektif bir çalısma yapılmış olup yapılan çalışmada 

mortalite oranları endovaskuler yolla tedavide %0.9, cerrahi tedavide %2.5, hastanede kalma 

sureleri sırasıyla 4.5 ve 7.4 gün olarak bildirilmiştir (Koebbe 2006). 

      İntrakanyal anevrizmaların endovasküler tedavisinde koil, sıvı embolizan ajanlar ve 

stentler kullanılmaktadır. 
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      Koil ile endovasküler tedavi anevrizma kesesinin koil ile mekanik olarak doldurulup 

vasküler yataktan izole edilmesi, böylece kanama riskinin ortadan kaldırılmasına 

dayanmaktadır (şekil 8). Koiller şekillerine göre helikal, 2D, 3D, 360 derece koiller olarak 

gösterilebilir. Koiller iletilebilir ve ayrılabilir olmak üzere ikiye ayrılır. İletilebilir koiller itici 

tel veya sıvı ile ilerletilmekte olup genellikle periferal uygulamalarda kullanılmaktadır. 

Ayrılabilir koiller anevrizma embolizasyonunda kullanılmaktadır. Mekanik olarak anevrizma 

kesesini kapatmakla beraber pozitif yüklü platin nedeni ile negatif yüklü kan hücreleri 

üzerinden, elektrotromboz başlatmakta böylece oluşan trombüs gelişimi anevrizmanın 

obliterasyonu sağlanmaktadır (Guglielmi 1991). Zamanla, anevrizma içi trombüsün matür 

fibroselüler skar dokusuna dönüşü hızlanır ve anevrizma boynunun neoendotelizasyonu 

gerçekleşir. Periferik koiller standart 5 F kateterlerle 0,035 veya 0,038 inch  GW (glidewire) 

ile yerleştirilebilir. Mikrokoiller 3 F mikrokateter kullanılarak (koaksiyel kateterizasyon 

sistemiyle) 0,018 veya 0,025 inch GW ile yerleştirilir. İntrakraniyal anevrizmalarda kullanılan 

ayrılabilen koiller ise 1,7-2,3 F mikrokataterler ile yerleştirilir. Koil seçimi anevrizmanın 

çapına ve boyun genişliğine göre yapılır (Sutton 2002, Baum 2006, Robert 2008). 

  

Şekil 8. Koil ile endovasküler tedavi 

     Koiller kaplandıkları malzemelere göre çıplak platin koiller, hidrojel kaplı koiller, 

kopolimer kaplı koiller ve poliglikolik Cerecyte koiller olarak sınıflandırılabilir. Son yıllarda 

rekanalizasyon oranlarını düşürmek için önemli teknik ve teknolojik gelişmeler 

yaşanmaktadır. Çıplak olarak adlandırılan standart koillerin trombüs oluşumu ve 

endotelizasyonun çok yavas gelistiği ve yetersiz olduğu anlasılmış ve standart platin koillerin 

biyoaktif maddelerle kaplanması yönünde araştırmalar yapılmıştır. 

http://www.google.com.tr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&docid=7O5pdq3JCfYgpM&tbnid=B3e5LTBMI4qsnM:&ved=0CAUQjRw&url=http://valleyhealth.uhspublications.com/spring2011/story4.html&ei=fGJ4U4PKDoTeOdq0gaAJ&psig=AFQjCNHZ-KFOWkECKpxRH3FYa3SuTW_V4g&ust=1400484705057694
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      Bunlardan biri olan hidrojel ile kaplı koiller kan ile temas ettiğinde genişleme özelliğine 

sahiptir. Bu koilllerle daha yüksek hacimsel oklüzyon oranları elde edilmiş ve buna ikincil 

rekanalizasyon oranları duşürülmüştür. Bu koillerin en önemli dezavantajı ise hidrojel 

kaplama nedeniyle standart koillere göre daha sert olması ve mikrokatater içinde şisme riskine 

karşı belirli bir sürede kullanılması gerekliliğidir (Cloft 2004, Gaba 2006). 

      Biyoaktif koiller, standart koillerin sarmalları içinde poliglikolik asit monomer tarzında 

yada laktik asit ile çesitli oranlarda polimerleştirilmesi ile oluşturulmştur. Cerecyte koiller saf 

poliglikolik asit içermekteyken, kopolimer kaplı koiller (matriks koiller) poliglikolik asit 

monomer tarzında yada laktik asit ile çesitli oranlarda polimerleştirilmesi ile oluşan 

polimerleri içermektedir. Bu maddeler fibrozis gelişimini tetiklemektedir. Poliglikolik asit ve 

laktik asit polimeri kaplı koillerle yapılan hayvan deneylerinde anevrizma boynunda belirgin 

iyileşme reaksiyonu ve artmış fibrozis geliştiği saptanmıştır (Ding 2005, Gonzalez 2005). 

      Geniş boyunlu serebral anevrizmaların tedavisinde, koil embolizasyonu sırasında boyun 

modelleme tekniği kullanılan bir yöntemdir.  Bu işlem için Hiperglide ve Hiperform balon 

mikrokataterler kullanılmaktadır. Bu balonlar intrakranial alanda kullanılmak için tasarlanmış 

düşük basınçlı balonlardır. Hiperform balonlar yumuşak olup damar şeklini alabilmektedir. 

Bu nedenle bifurkasyonda yerleşimli geniş boyunlu anevrizmalarda tercih edilmektedir.  

Hiperglide balonlar daha sert olmaları nedeni ile tortiyoze olan ve distale ulaşımın zor olduğu 

durumlarda, daha kolay itilebilme özelliği nedeniyle, yan duvar anevrizmalarında tercih 

edilirler. 

      Anevrizma tedavisinde kullanılan bir diğer yöntem sıvı embolizan ajanlardır. Uygulama 

için anevrizma boyunu hizasında balon şişirilerek kan akımı durdurulur ve anevrizma 

boynuna yerleştirilen mikrokateter aracılığı ile sıvı embolizan ajan olan ve kan ürünleri ile 

karşılastığında katılaşma özelliğine sahip olan onyx (20% ethylene-vinyl alcohol polymer) 

anevrizma kesesine yönlendirilir. Sıvı embolizan ajanın muhtemel komplikasyonu verilen sıvı 

ajanın sistemik dolaşıma kaçması olup bu durum balon oklüzyonu ile önlenmektedir. Bu 

yöntemin koil embolizasyona göre en önemli avantajı geniş boyunlu anevrizmalarda da 

kullanılabilmesidir (Mawad 2002). 

      İntrakranyal anevrizmaların endovasküler tedavisinde kullanılan diğer bir yöntem stent 

uygulamalarıdır. Stentler sıklıkla aterosklerotik stenozların, arteriyel diseksiyonların ve geniş 

boyunlu intrakranial anevrizmaların tedavisinde kullanılırlar. Balon ile genişleyen ve 
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kendiliğinden açılan stentler olarak ikiye ayrılmaktadır. Anevrizma tedavisinde kendiliğinden 

açılan stentler kullanılmaktadır. Stentlerin anevrizma tedavisinde alternatif tedavi olabileceği 

1990’ların başında hayvan deneyleri ile başlamıştır. Stentlerin lokal akım dinamiklerini 

değiştirebileceği ve neointimal büyümeyi sağlayabileceği öne sürülüştür (Szikora 1994, 

Massoud 1995). Laboratuvar deneylerinde stentlerin ana damar ile anevrizma arasındaki 

momentum değişimini etkileyerek, anevrizma içerisindeki girdaplı akımın hızını değistirip 

azaltabileceği gösterilmiştir (Lieber 1997). Stentteki gözenekler ve stentin geometrisi de lokal 

akım paternine bağlı olarak anevrizma trombozuna katkıda bulunmaktadır (Barath 2004, 

Lieber 2002). 

      İntrakranial stentlerden ilki 2002’de kullanıma giren Neuroform Stenttir (şekil 9). Çapı 2-

4,5 mm olan damarlar için uygundur. Boyun genişliği 22 mm ve daha fazla olan 

anevrizmalarda kullanımı uygun değildir. Stentler uzunluğu 15 ile 30 mm arasında ve çapı 2,5 

ile 4,5 mm arasında değişen ebatlarda tasarlanmışlardır Open-cell stent olmasından dolayı 

radyal gücü düşüktür (Hacein-Bey 2008). 

 

Şekil 9. Neuroform Stent  

      Enterprise Stentler nitinolden yapılan çapı 4,5 mm olan stentlerdir (şekil 10). Çapı 2,5 ile 

4 mm arasında olan damarlarda uygulanabilir. Close-cell özelliğinde olup radyal gücü 

yüksektir. Anevrizma tedavisinde, kitle etkisine dayanıklı ve tortiyoze damarlar için uygundur 

(Hacein-Bey 2008). 

 

Şekil 10. Enterprise Stent 

http://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&docid=bsTA26FHA5cNzM&tbnid=_juQxcGQ2HJ2HM:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.dicardiology.com/node/30031&ei=FAbhU-v-OOLG0QW82IDoAQ&bvm=bv.72197243,d.ZGU&psig=AFQjCNEJXbv8nkOur7Ny8Ibl8d-SU4bKvw&ust=1407342455468221
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     Wingspan Stentler kendiliğinden açılabilen, esnek, bükülebilir stentler olup dirençli 

iskemik aterosklerotik hastalığı tedavi etmek amacıyla tasarlanmıştır (şekil 11). Geniş 

boyunlu sakküler veya fuziform intrakraniyal anevrizmaların tedavisinde de kullanılmaktadır. 

Stentlerin çapı 2,5-4,5 mm, uzunluğu 9-20 mm’dir. Gateway PTA balon ile kullanılır 

(Hacein-Bey 2008). 

 

Şekil 11. Wingspan Stent ve balon kateter 

      Solitaire Stentler, nikel ve titanyum alaşımlı olan, kendiliğinden açılabilen stent tamamen 

açıldıktan sonra bile tekrar taşıyıcı kataterine yerleştirilebilen stentlerdir (şekil 12). Bu sayede 

kullanımı daha güvenilirdir. Ana damar çapı 3-6 mm arasında olan damarlar için uygundur. 4 

veya 6 mm çapta, 15, 20 veya 30 mm uzunlukta üretilmişlerdir. Stent uzunluğu anevrizma 

boyun uzunluğundan en az 8 mm daha fazla olacak şekilde seçilmelidir (Klisch 2009).  

 

Şekil 12. Solitaire Stent 

      Leo stentler yüksek radyal güç nedeniyle tortiyoze damarlarda tercih edilebilir (şekil 13). 

Stentin % 90’ı açıldıktan sonra tekrar kataterine konulabilmesi kullanımını güvenilir hale 

getirmektedir. Koil embolizasyonu ile birlikte kullanılır (Fiorella 2009). 



 23 

 

Şekil 13. Leo Stent 

      İntrakarniyal anevrizmaların tedavisinde son yıllarda akım çevirici stentler kullanıma 

girmiştir (şekil 14). Bu stentler anevrizma kesesine olan akımı damara doğru çevirerek 

anevrizma kesesinin duvar gerilimini azaltır. Kesede staz ve sonrasında tromboz gelişir. Bu 

fenomen stentin oluşturduğu metal yüzey alanı tarafından etkilenmektedir. Stentlerin gözenek 

yoğunluğu, stentin etkinliği için kritik bir öneme sahiptir (Sadayisan 2009). Bu stentlerde 

anevrizma boynu boyunca endotel gelşimini sağlayarak rekürrens ve rekanalizasyonu 

sınırlamaktadır (Fiorella 2009). Bu özellikte yine metal yüzey alanı tarafından ve ayrıca 

stentin yapısı ve bileşiminden etkilenmektedir. Kaplı stentlerden farklı olarak  akım çevirici 

stentlerdeki  arada var olan boşluklar, anevrizmayı teşkil eden ana damarın hattı boyunca, 

hem büyük damar dallarının, hem de küçük perfore eden dalların patent kalmaları için uygun 

miktarda kanın geçişine izin vermektedir. Silk Stentler, Pipeline Stentler ve FRED (The Flow 

Re-Direction Endoluminal Device) Stentler günümüzde kullanılan akım çevirici stentlerdir. 

   

Şekil 14. Akım çevirici stent ile endovasküler tedavi 

    Silk Stentler (Balt, Montmorency, France) akım çevirici stentlerden olup 48 nitinol örgülü 

telden yapılmıştır. Çapı 2-5 mm arasında, uzunluğu 15-40 mm arasında değişmektedir (şekil 

15). 

http://www.google.com.tr/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&docid=oYwtsXlrL-XbsM&tbnid=PSgKFeMIE2XGUM:&ved=0CAUQjRw&url=http://www.cxvascular.com/nn-latest-news/neuro-news---latest-news/microvention-enrols-first-patient-in-us-clinical-trial-to-test-new-flow-diverting-stent&ei=MWV4U8yGIcfgOtGzgfgL&bvm=bv.66917471,d.ZGU&psig=AFQjCNFv3Q5murOACNGSpl2g1ODw03mfEw&ust=1400485305272351
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      Pipeline Stentler (EV3-MTI, Irvine, CA) 48 telden oluşan %25 platinum tungsten ve %75 

kobalt kromiumdan oluşmaktadır. Çapı 2,5-5 mm, uzunluğu 10-30 mm arasında 

değişmektedir (şekil 15). 

 

Şekil 15. Akım çevirici stentler (A) Pipeline Stent (B) Silk Stent 

       FRED Stentler yeni nesil akım çevirici stentlerdir (şekil 16). Nikel titanyumdan 

oluşturulmuştur. Çift katmanlı özelliğe sahiptir. Dıştaki stent 16 telden oluşmuş olup yüksek 

radyal kuvvet sağlamakta, 48 telden oluşan az gözenekli yüksek metal alanı sağlayan iç 

kateterde stentin kullanımını kolaylaştırmakta, damar apozisyonunu geliştirmekte ve 

floroskopi işleminde görünürlüğünü arttırmaktadır. Ayrıca yeniden  güvenli bir şekilde 

bulunduğu pozisyondan bir torkuya ihtiyaç duymaksızın pozisyonu değiştirilebilmektedir. 

 

Şekil 16.  FRED Stent  

      Çalışmamızda son yıllarda kullanıma giren ve kliniğimizde uygulanan bu stentlerin 

etkinliği, tedavi sonrası kısa ve orta dönem takipleri ile birlikte değerlendirilmiştir. 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3796728/figure/F0001/
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3. GEREÇ ve YÖNTEM: 

3.1. Çalışma yeri ve Zamanı  

      Çalışmamız Konya Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi girişimsel 

radyolojide yapılan temmuz 2011 ve Nisan 2014 tarihleri arasındaki 21 hastada toplam 23 

intrakanyal anevrizmanın akım çevirici stentlerle endovasküler tedavisini içermektedir.  

3.2. Hasta populasyonu 

      Çalışmada 22-68 yaşları arasında 15’i kadın, 6’sı erkek toplam 21 hasta mevcuttur. 

Ortanca yaş 52’dir. 22-30 arasında 2, 31-40 arasında 2, 41-50 arasında 6, 51-60 arasında 7, 61 

ve üzarinde 4 hasta bulunmaktadır. Bir hastada tedavi kontrolleri sırasında farklı bir bölgedeki 

geniş boyunlu anevrizma da akım çevirici stentle tedavi edildi. Bir hastada da İCA oftalmik 

segmentte iki adet geniş boyunlu anevrizma mevcut olup iki anevrizmada aynı işlem ve 

stentle endovasküler tedavi uygulandı. Böylelikle 23 intrakranyal anevrizma vakası akım 

çevirici stentlerle tedavi edildi. 

3.3. Anevrizma özellikler 

      Tedavi edilen anevrizmaların 14’ünü geniş boyunlu sakküler anevrizmalar 

oluşturmaktadır. Geri kalan anevrizmalardan biri fuziform, biri dissekan, 3’ü kabarcık 

(blister) ve 4’ü daha önce koil embolizasyon yapılmış geniş boyunlu tekrar büyümüş 

(regrowth) anevrizmalar oluşturmaktadır. Bu anevrizmalardan 3’ü FRED ile, 20’si ise 

Pipeline Stent ile tedavi edilmiştir. 

      Geniş boyunlu sakküler anevrizmalardan 5’i 1-5 mm arasında, 1’i 6-10 mm arasında, 2’si 

11-15 mm arasında, 4’ü 16-20 mm arasında, 2’si 25 mm üzerindedir. Bunlardan ikisi 

rüptüredir. Geniş boyunlu sakküler anevrizmaların 5’i İCA oftalmik segment, 5’i İCA 

kavernöz, 2’si İCA supraklinoid segment, 1’i petröz segmentte, 1’i MCA bifurkasyonda 

bulunmaktadır. Bu anevrizmalarda MCA bifurkasyonda yerleşimli olan FRED Stentle, diğer 

13 anevrizma Pipeline Stent ile tedavi edildi.  

      2’si aynı hastada ve İCA kavernöz segmentte birbirine yakın yerleşimli olan ve rüptüre 

olmayan 7 ve 5 mm iki kabarcık (blister) anevrizma aynı seansta tek Pipeline Stent ile tedavi 

edildi. Bir başka hastadaki SAK’ı olan İCA supraklinoid segment yerleşimli olan kabarcık 

(blister) tip anevrizma da Pipeline Stent ile tedavi edilmiştir.  



 26 

      SAK bulgusu olan vertebrobaziler arterde yerleşimli fusiform anevrizma 4 Pipeline Stent 

ile tedavi edilmiştir. 

      Daha önce endovasküler koil tedavisi uygulanan ve tekrar büyüyen (regrowth) 4 

intrakranyal anevrimadan biri İCA kavernöz segment, biri İCA supraklinoid segment, biri 

İCA tepede, biri ise MCA bifurkasyoda yerleşimlidir. İCA kavernöz segmentte yerleşimli 

olan tekrar büyüyen (regrowth) anevrizmada SAK mevcuttur. Bu anevrizmaların 2’si FRED 

ile, diğer 2’si ise Pipeline Stent ile tedavi edildi. 

3.4. Teknik 

3.4.1. İşlem öncesi ve sonrası medikasyon 

      Rüptüre olmayan (SAK olmayan) hastalar işlemden en az 3 gün önce 300-600 mg 

yükleme dozu olacak şekilde, işleme kadar 75 mg/ gün oral olarak klopidogrel almışlardır. 

Hastalar endovasküler tedaviden sonra en az 6 ay sureyle oral olarak günlük 75 mg 

klopidogrel almaya devam ettiler. Rüptüre olan (SAK’ olan) hastalarda ise klopidogrel 

yüklemesi işlemden hemen önce veya bir gün önce olacak şekilde yapılmıştır. 

      Klopidogrel dışında rüptüre olmayan hastalar işlemden en az 2 gün öncesinden 

başlayarak, rüptüre olanlarda ise işlemden hemen önce veya bir gün öncesinden başlayarak 

günlük 300 mg olacak şekilde aspirin aldılar. Tedaviden sonra hastaların bir yıl boyunca 

günlük 300 mg aspirin almaları önerilmiştir. 

3.4.2. İşlem sırasında kullanılan ilaçlar 

      Endovasküler tedaviler genel anestezi altında yapıldı. Genel anestezi için uygun olan 

ilaçlar standart hastane pratiği kullanılarak anestezi ekibi tarafından verildi. Tum hastalara 

işlem sırasında bolus dozu sonrası, antikoagulasyon aktive edilmiş pıhtılaşma zamanı ile 

(ACT) bazal değerini 2-2,5 kat tutacak şekilde intravenöz yoldan bolus olarak heparin verildi. 

Ayrıca işlem sırasında ortalama 400 ml kontrast madde kullanılmıştır. 

3.4.3. Endovasküler işlem 

Genel anestezi sonrası femoral arterden mikropuncture ile girilerek uzun vasküler sheath 

yerleştirilmiş. Üzerinden uzun vertebral, sım2 keteter ve normal ve sert hidrofilik kılavuz tel 

yardımı ile anevrizmaya ulaşılmış ve görüntülenmiştir. Ardından anevrizma içine 0,016 
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mikrohidrofilik tel yardımı ile stent mikrokateteri yerleştirilmiştir. Son olarak anevrizma 

boynunu içine alacak şekilde akım çevirici stent yerleştirilmiştir. İşlem sonrası anjiyografi 

kontrolü yapılmıştır. Hastanın kasık hemostazı ve genel anesteziden uyandırılmasından sonra 

kliniklerin yoğun bakımlarına sevk edilmiştir.  

3.5. Takip 

      Hastaların tedavi sonrası klinik takipleri mevcut hastane kayıtları, epikrizleri ve 

kontrollerdeki anamnezler ile beraber değerlendirildi.  Hastaların takiplerinde ilk üç ay 

içerisinde BTA işlemi ve tedavi sonrası 6. ayda DSA’ları ile birlikte daha ileri dönemlerde 

elde olunabilen BTA, MRA ve DSA’ları değerlendirildi. Bu bilgilerle işlem sonrası 

komplikasyonlar ve stent etkinliği değerlendirildi. 
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Tablo 2. Hastaların dermografik özellikleri, intrakranyal anevrizma lokalizasyonları ve 

özellikleri, anevrizmaların endovasküler tedavisinde kullanılan akım çevirici stentler ve 

hastaların izlem süreleri 

 

Yaş Cinsiyet SAK Lokalizasyon Anevrizma 
tipi 
 

boyutu Stent 
tipi 

Takip 
Süresi 

44 K - İCA 
supraklinoid 
segment 

Geniş  
boyunlu 
tekrar 
büyümüş 
sakküler 

Tekrar 
büyüyen 
anevrizmanın 
(regrowth) 
çapı 10 mm 

FRED 6 ay 

63 K - İCA  
oftalmik 
segment 

Geniş  
boyunlu 
sakküler 

5 mm PEG 6 ay 

56 E - İCA  
oftalmik 
segment 

Dissekan 
 tip 
 

15 mm PEG 6 ay 

57 K + İCA  
oftalmik 
segment 

Geniş  
boyunlu 
sakküler 

3 mm PEG 12 ay 

35 K + İCA 
supraklinoid 
segment 

Blister  
tip 

4 mm PEG 12 ay 

22.1  E + İCA 
Supraklinoid 
segment 

Geniş  
boyunlu 
sakküler 

3 mm PEG 12 ay 

22.2 E - İCA  
kavernöz 
segment 

Geniş  
boyunlu 
sakküler 

5 mm PEG 6 ay 

53 K - İCA  
kavernöz 
segment 

Geniş  
boyunlu 
sakküler 

30 mm PEG ? 

55 K - İCA 
supraklinoid 
segment 

Geniş  
boyunlu 
sakküler 

20 mm PEG 12 ay 

50 K + İCA 
 Kavernöz 
 segment 

Geniş  
boyunlu 
tekrar 
büyümüş 
sakküler 

Tekrar 
büyüyen 
anevrizmanın 
(regrowth) 
çapı 12 mm 

PEG 24 ay 

45 K - İCA kavernöz 
segment 

Geniş  
boyunlu 
sakküler 

20 mm PEG 30 ay 
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Tablo 2. (Devamı) Hastaların dermografik özellikleri, intrakranyal anevrizma 

lokalizasyonları ve özellikleri, anevrizmaların endovasküler tedavisinde kullanılan akım 

çevirici stentler ve hastaların izlem süreleri 

 

Yaş Cinsiyeti SAK lokalizasyonu Anevrizma 
tipi 
 

boyutu Stent 
tipi 

Takip 
süresi 

54 K - İCA kavernöz 
segment 

Geniş 
boyunlu 
sakküler 

20 mm PEG 18 ay 

46 K - İCA oftalmik 
segment 

Geniş 
boyunlu 
sakküler 

15 mm PEG 12 ay 

64 K - İCA petröz 
 Segment 

Geniş 
boyunlu 
sakküler 

15 mm PEG 18 ay 

52 K - İCA oftalmik 
segment 

Geniş 
boyunlu 
sakküler 

20 mm PEG 12 ay 

59 
 

K - İCA kavernöz 
segment 

2 adet 
blister  
tip 

Çapları 7 ve 5 
mm 

PEG 24 ay 

48 
 

K - İCA kavernöz 
segment 

Geniş 
boyunlu 
sakküler 

30 mm PEG 12 ay 

68 E - İCA tepe 
 

Geniş 
boyunlu 
tekrar 
büyümüş 
sakküler 

Tekrar 
büyüyen 
anevrizmanın 
(regrowth) 
Çapı 5 mm  

FRED 6 ay 

22 E - MCA bifurkasyo 
 

Tekrar 
büyümüş 
sakküler 
anevrizma 

Tekrar 
büyüyen 
anevrizmanın 
(regrowth) 
Çapı 5 mm 

PEG ? 

39 
 

E - İCA oftalmik 
segment 

Geniş 
boyunlu 
sakküler 

5 mm PEG ? 

61 
 

K - MCA bifurkasyo Geniş 
boyunlu 
sakküler 

10 mm  FRED 6 ay 

44 
 

E + Vertebrobaziler 
 

Fuziform 
 
 

 PEG - 
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4. BULGULAR 

      21 hastada 14’ü geniş boyunlu sakküler, 3’ü kabarcık (blister), 4’ü daha önca koil tedavi 

yapılmış tekrar büyümüş (regrowth) geniş boyunlu anevrizma, 1 disekan ve 1 fuziform 

anevrizma  toplam 23 intrakranyal anevrizma 3’ü FRED, 20’si Pipeline Stent ile endovasküler 

tedavisi başarılı bir şekilde yapılmıştır. İşlem sırasında herhangi bir komplikasyonla 

karşılaşılmadı. 

      Hastaların tümü yaklaşık 3-30 ay arasında sürede klinik olarak takip edilmiştir. 

Radyolojik olarak ise 6 hasta yaklaşık 6 ay, 7 hasta yaklaşık 12 ay, 2 hasta yaklaşık 18 ay, 3 

hasta yaklaşık 24 ay, 1 hasta yaklaşık 30 ay olmak üzere  toplam 19 hasta takip edilmiştir. 

Radyolojik olarak takip edilemeyen 4 hastadan 2’si yakın zamanda endovasküler işlem 

yapılması nedeni ile 2 hasta ise merkezimizde radyolojik takibe gelmemiştir.  

      Akım çevirici stentlerle yapılan endovasküler tedavi sonucu gelişen komplikasyonlar, 

lokal giriş yeri komplikasyonları, işlem sırasında ve sonrasında anjiyografi ve genel 

anesteziye beğlı genel komplikasyonlar ve stente bağlı komplikasyonlar olarak düşünülebilir. 

      Lokal komplikasyonlar, giriş yerinde hemoraji ve hematom, psödoanevrizma, AV fistül, 

perivasküler veya subintimal kontrast madde enjeksiyonu, lokal tromboz, lokal enfeksiyon, 

komşu sinirlerde zedelenme, kılavuz tel ucunda kırılma, kateter ucunda düğümlenmedir. 

Bizim vakalarımızın birinde lokal komplikasyon olarak femoral giriş yerinde hematom 

gelişmiştir. 

     Genel komplikasyonlar kontrast madde reaksiyonları, emboli, septisemi ve vagal 

inhibisyon oluşabilir. Emboliler pıhtı, hava, ve kolesterol embolileridir. Kolesterol embolileri 

ciddi aterosklerozu olan hastalarda spontan olarak da oluşabilir. Vital organlara ulaşırsa ciddi 

hasarlara sebep olur. Vakalarımızda genel komplikasyon izlenmemiştir. 

      Stente bağlı komplikasyonları, lümen içi stenoz gelişimi, geç rüptür, perforan vasküler 

yapılarda tıkanma ve rekürrens gelişimi olarak sayılabilir. Bir vakamızda stente bağlı 

komplikasyon gelişmiştir. Bu vaka vertebrobaziler sistemde fuziform anevrizması ve FISHER 

sınıflamasına göre evre 3 SAK’ı olup, akım çevirici olarak 4 adet pipeline stent ile tedavi 

edilmiştir. Hastada  işlem sonrası takipte dizartri ve sol hemiparazi gelişti. Difüzyon MR 

incelemesinde pons sağ yarısında difüzyon kısıtlaması tespit edildi. Bulgular muhtemel 

perforan tıkanmasına bağlı geliştiği düşünüldü. 
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      Radyolojik takibi yapılan 19 hastada toplam 19 anevrizmanın radyolojik kontrollerinde 

anevrizmanın tam oklüde olduğu izlendi. Hastaların hiçbirinde nüks veya stent lümeninde 

stenoz saptanmadı. 

      Sonuç olarak klinik olarak takip edilen 21 hastada 23 intrakaranyal anevrizma vakasından 

birinde lokal komplikasyon olarak inguinal bölgede giriş yerinde hematom gelişmiş, birinde 

ise stente bağlı perforan tıkanması gelişmiştir. Vakalarımızda genel komplikasyon 

gelişmemiş, mortalite gelişmemiştir. 
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Resim 1. Sağ İCA oftalmik segmentte yerleşimli geniş boyunlu sakküler anevrizması olan 

hasta (olgu 1) (A) işlem öncesi DSA görüntüsü, (B) işlem sonrası DSA görüntüsü, (C) işlem 

sonrası yerleştirilen pipeline stent, (D) işlem sonrası 6 ay sonraki kontrol DSA’da 

anevrizmanın tam oklüde olduğu izlenmekte, (E) İşlem öncesi MRA’da anevrizmanın 

görüntüsü, (F) İşlem sonrası BTA kontrolünde anevrizmada doluş izlenmemektedir. 
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Resim 2. Sağ İCA petrokavernöz segmentte yerleşimli geniş boyunlu sakküler anevrizması 

olan hasta (olgu 2) (A) İşlem öncesi DSA görüntüsü, (B) işlem sonrası anevrizmanın oklüde 

görüntüsü, (C) işlem sonrası yerleştirilen pipeline stentin görüntüsü, (D) İşlem öncesi 

MRG’de anevrizma görüntüsü, (F) işlem sonrası BTA görüntüsünde anevrizmada doluş 

izlenmemektedir. 
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Resim 3. Sol İCA kavernöz segmentte yerleşimli geniş boyunlu sakküler anevrizması olan 

hasta (olgu 3) (A) işlem öncesi DSA görüntüsü, (B) işlem sonrası DSA görüntüsü, (C) işlem 

sonrası yerleştirilen pipeline stent, (D) işlem sonrası 6 ay sonraki kontrol DSA’da 

anevrizmanın tam oklüde olduğu izlenmekte, (E) İşlem öncesi, BTA’da anevrizmanın 

görüntüsü, (F) İşlem sonrası BTA kontrolünde anevrizmada doluş izlenmemektedir. 
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Resim 4. Sol İCA kavernöz segmentte birbirine yakın yerleşimli iki adet blister anevrizması 

olan hasta (olgu 4) (A) işlem öncesi DSA görüntüsü, (B) işlem sonrası DSA görüntüsü, (C) 

işlem sonrası yerleştirilen pipeline stentin görüntüsü, (D) işlem sonrası 6 ay sonraki kontrol 

DSA’da anevrizmaların tam oklüde olduğu izlenmektedir. 
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Resim 5. Sol İCA petrokavernöz segmentte yerleşimli geniş boyunlu sakküler anevrizması 

olan hasta (olgu 5) (A) işlem öncesi DSA görüntüsü, (B) işlem sonrası DSA görüntüsü, (C) 

işlem sonrası yerleştirilen pipeline stentin görüntüsü, (D) işlem sonrası 6 ay sonraki kontrol 

DSA’da anevrizmanın tam oklüde olduğu izlenmekte, (E) İşlem öncesi, BT’de anevrizmanın 

görüntüsü, (F) İşlem sonrası BTA kontrolünde anevrizmada doluş izlenmemektedir. 
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Resim 6. Sol İCA supraklinoid segmentte yerleşimli geniş boyunlu rüptüre anevrizması, sağ 

İCA kavernöz segmentte geniş boyunlu sakküler anevrizması olan hasta (olgu 6) (A) işlem 

öncesi sol İCA’daki rüptüre anevrizma görüntüsü (beyaz ok başı) (B) işlem sonrası 

yerleştirilen pipeline stentin görüntüsü, (C) ) işlem sonrası 6 ay sonraki kontrol DSA’da 

anevrizmanın tam oklüde olduğu izlenmekte (D) aynı hastada sağ İCA’daki geniş boyunlu 

sakküler anevrizma (siyah ok) (E) İşlem sonrası pipeline stentlerin görüntüsü (F) BTA işlem 

öncesi BTA’da güçlükle izlenen anevrizma görüntüsü (G) İşlem sonrası BTA kontrolünde 

anevrizmada doluş izlenmemektedir. 



 38 

 

Resim 7. Sol MCA bifurkasyo yerleşimli sakküler anevrizması olan hasta (olgu 7) (A) İşlem 

öncesi DSA görüntüsü, (B) işlem sonrası anevrizmanın oklüde görüntüsü, (C) işlem sonrası 

yerleştirilen FRED stentin görüntüsü, (D) İşlem öncesi MRA anevrizma görüntüsü, (E) işlem 

sonrası BTA görüntüsünde stentin görüntüsü, anevrizmada doluş izlenmemektedir. 
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Resim 8. Sağ İCA petrokavernöz segmentte yerleşimli dissekan anevrizması olan hasta (olgu 

8) (A) İşlem öncesi DSA görüntüsü, (B) işlem sonrası yerleştirilen pipeline stentin görüntüsü 

(beyaz ok başları) (C, D, E) İşlem sonrası farklı açılardan BTA görüntüleri, stentin görünümü 

(siyah oklar), anevrizmada dolum saptanmadı  
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Resim 9. Sağ İCA oftalmik segmentte geniş boyunlu sakküler anevrizması olan hasta (olgu 9) 

(A) işlem öncesi DSA görüntüsü, (B) işlem sonrası DSA görüntüsü, (C) işlem sonrası 

yerleştirilen pipeline stentin görüntüsü (beyaz ok başı), (D) işlem sonrası 6 ay sonraki kontrol 

DSA’da anevrizmanın tam oklüde olduğu izlenmektedir. 
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6. TARTIŞMA 

      Son yıllarda rüptüre ve rüptüre olmayan anevrizmaların anevrizmaların tedavisinde 

endovasküler tedavi birincil yöntem olarak kullanılmaktadır (Molyneux 2002, Pierot 2008).  

Endovaskuler yolla tedavide prosedür hızlıdır. Transfemoral arteriyel yaklaşım kullanılır ve 

böylelikle kraniotomi gerekmez. Multipl anevrizmalar ve vazospazm aynı zamanda tedavi 

edilebilir. Bununla birlikte endovaskuler tedavide hastanade kalış suresi cerrahi yontemlere 

göre çok daha kısadır (Solander 1999). Endovaskuler yolla tedavinin göreceli dezavantajı ise 

nispeten dar anevrizma boynuna ihtiyaç duyulmasıdır (Zubilga 1999). Geniş boyunlu 

anevrizma kesesinin geometrisi koillerin yerleştirilmesine izin vermediği icin standart 

endovaskuler yöntemlerle (primer koilleme) tedavi edilememektedir. Benzer biçimde, 

fuziform anevrizmalarda  koili yerinde tutacak bir boyun olmadığı icin genellikle 

endovaskuler tedavi girişimi yapılamasını güçleştirmektedir.  

      Bu anevrizmaların endovaskuler tedavisinde farklı teknikler kullanılmaktadır. Bunlar 

balon remodelleme, jailed katater , stent-first, balon-in-stent , stent-jack teknikleridir. Balon 

remodelleme tekniği, balonun anevrizma boynunu önüne yerleştirilerek koilleme esnasında  

şişirilmesine dayanır. Jailed katater tekniğinde koil taşıyıcı katater anevrizma kesesi içerisine 

stentten önce  yerleştirilir. Stent-first tekniğinde ise stent anevrizma boynuna yerleştirilir ve 

mikrokatater anevrizma kesesine stentteki gözenekten geçirilerek yerleştirilir. Balloon-in-

stent tekniğinde stent anevrizma boynuna yerleştirilir ve balon ana damarı korumak için 

koilleme esnasında şişirilir (Fiorella 2005). Stent-jack tekniği, Jailed katater tekniğine 

benzerdir. Bu teknikte anevrizma içerisine önce mikrokatater yerleştirilir ardından stent uygun 

pozisyonda kapalı iken ilk koil sarılır (damar lümenine hafif bir koil sarkması olsa bile) ancak 

kataterden ayrılmaz sonra stent açılır ve koil anevrizma içerisine bırakılır ve koillemeye 

devam edilir (De Paulo Lucas 2008). Bunların dışında çift balon ile remodelleme tekniği, 

horizantal stentleme,  waffle cone tekniği  ve Y konfigurasyonunda  iki stentin yerleştirilmesi 

gibi farklı teknikler de mevcuttur. 

      Son yıllarda bu anevrizmaları tedavisinde akım çevirici stentler endovasküler tedavide 

devreye girmiştir. Silk, Pipeline ve FRED stentler bu amaçla kullanılmaktadır. .Bu stentler 

anevrizma kesesine olan akımı, damara doğru çevirerek anevrizma kesesinin duvar gerilimini 

azaltır. Kesede staz ve sonrasında tromboz gelişir. Bu fenomen stentin oluşturduğu metal 

yüzey alanı tarafından etkilenmektedir. Stentlerin gözenek yoğunluğu, etkinliği için kritik bir 

öneme sahiptir(Sadayisan 2009). Ayrıca bu stentler anevrizma boynu boyunca endotel 
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gelişimini sağlarak rekürrens ve rekanalizasyon gelişimini sınırlamaktadır (Fiorella 2009). Bu 

özellikte yine metal yüzey alanı tarafından ve ayrıca stentin yapısı ve bileşiminden 

etkilenmektedir.  

      Kaplı stentlerden farklı olarak  akım çevirici stentlerdeki  arada var olan bosluklar, 

anevrizmayı teskil eden ana damarın hattı boyunca, hem büyük damar dallarının, hem de 

küçük perfore eden dalların patent kalmaları için uygun miktarda kanın geçişine izin 

vermektedir. Bu stentlerde oklüzyon gelişimi, koillere göre farklı sürelerde gelişebilir. 

Koillerde tromboz gelişimi hemen gerçekleşebilirken, akım çevirici stentlerle işlem sonrası 

oklüzyon nadiren gelişir. Genellikle 3-6 ay arasında oklüde olmaktadır.  

      Lylyk (Lylyk 2009) pipeline stent ile endovasküler tedavi yapılan 53 hastada toplam 63 

anevrizma vakasının takiplerinde anevrizmanın tam oklüzyon oranlarının üçüncü, altıncı ve 

on ikinci aylardaki kontrollerinde sırası ile %56, %93, %95 olarak bildirmektedir. Szikora 

(Szikora 2010) 18 pipeline stentle tedavi edilmiş 18 hastada 19 anevrizma vakasının 3’ünde 

işlem sonrası tam oklüzyon geri kalan anevrizmaların ise altıncı ay sonunda tümünde total 

oklüzyon izlenmiştir. Bizim çalışmamızda radyolojik takibi yapılabilen 17 hastada 19 

anevrizma vakasında 6. ay kontrollerinde tamamında total oklüzyon saptanmıştır. 

      Akım çevirici stentler rüptüre anevrizmalarda da etkin şekilde kullanılabilmektedir. Cruz 

(Cruz  ) 8’i disekan, 8 blister ve  4 sakküler toplam 20 rüptüre anevrizması olan ve pipeline 

stent ile tedavi edilen hastalarla yapılan çalışma ile akut ve subakut dönem rüptüre 

anevrizması olan disekan ve özellikle blister anevrizmalarda tedavinin etkili olduğu 

gösterilmiş. Benzer şekilde bazı olgularda akut rüptüre blister ve disekan anevrizmalarda 

pipeline stent ile tedavisi ile iyi sonuçlar alınmış (Causin 2011, Mc Auliffe 2012). Bizim 

çalışmamızda 2’si geniş boyunlu sakküler, 1’i daha önce koil embolizasyon yapılmış 

regrowth geniş boyunlu anevrizma, 1’i kabarcık (blister), 1’i fuziform olan toplam 5 rüptüre 

anevrizma vakası etkin şekilde tedavi edilmiştir.   

      Bifurkasyoda yerleşimli anevrizmalarda akım duzenleyen yapıların etkinliği henüz net 

değerlendirilmemistir. Bifurkasyonun bir dalında anevrizma akımının yeterli derece de karşı 

daldaki akımı bozmadan yeniden yönlendirilebileceği, rekonstrüksiyonun gerçeklestirip 

gerçeklestirilemeyeceği bilinmemektedir. Bizim çalışmamızda 2 MCA bifurkasyo yerleşimli 

anevrizma biri pipeline, diğeri FRED stentle etkin şekilde tedavi edilmiştir.   
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      Akım çevirici stentlerle yapılan endovasküler tedavi sonucu gelişen komplikasyonlar, 

lokal giriş yeri komplikasyonları, işlem sırasında ve sonrasında anjiyografi ve genel 

anesteziye beğlı genel komplikasyonlar ve stente bağlı komplikasyonlar olarak düşünülebilir. 

      Lokal komplikasyonlar, giriş yerinde hemoraji ve hematom, psödoanevrizma, AV fistül, 

perivasküler veya subintimal kontrast madde enjeksiyonu, lokal tromboz, lokal enfeksiyon, 

komşu sinirlerde zedelenme, kılavuz tel ucunda kırılma, kateter ucunda düğümlenmedir.  

     Genel komplikasyonlar kontrast madde reaksiyonları, emboli, septisemi ve vagal 

inhibisyon oluşabilir. Emboliler pıhtı, hava, ve kolesterol embolileridir. Kolesterol embolileri 

ciddi aterosklerozu olan hastalarda spontan olarak da oluşabilir. Vital organlara ulaşırsa ciddi 

hasarlara sebep olur. Vakalarımızda genel komplikasyon izlenmemiştir. 

      Lylyk (Lylyk 2009) yaptığı çalışmada major bir komplikasyonla karşılaşmamış. Szikora 

(Szikora 2010)  yaptığı çalışmada işleme bağlı genel komplikasyon olarak bir hastada kontrast 

madde aşırı yüklenmesine bağlı 2 gün süreli hafif hemiparazi,  bir başka hastada başka küçük 

bir anevrizma rüptürüne bağlı gelişen masif kanamya bağlı ölüm geliştiğini bildirmiştir. 

Byrne (Byrne 2010) silk stentlerle 70 hastada yaptığı çalışmada genel komplikasyon olarak 2 

hastada pnömoni, 1 hastada  artan beyin sapı kompresyonuna bağlı mortalite geliştiğini, 1 

hastada ise tromboemboliye bağlı genel komplikasyon geliştiğini bildirmiştir. Cuz (Cruz 

2013) yaptığı çalışmada 1 hastada ürosepsise bağlı mortalite geliştiğini bildirmiştir. Bizim 

çalışmamızda klinik takibi yapılan 21 hastada 23 anevrizma ile yaptığımız  çalışmamızda 

anjiyografi veya genel anesteziye bağlı genel komplikasyon izlenmemiştir. Lokal 

komplikasyon olarak bir hastada femoral giriş yerinde hematom gelişmiştir.  

      Stente bağlı komplikasyonları, lümen içi stenoz gelişimi, geç rüptür, perforan vasküler 

yapılarda tıkanma ve rekürrens gelişimi olarak sayılabilir.  

      Geç rüptürün mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır. Akım çeviririci stentin 

yerleştirilmesi ile akımın yüksek dirençli ana artere  çevrilmesine neden olur ve serebral 

otoregülasyon ile ana arterde daha yüksek bir basınç farkı oluşabilir ve  böylece 

intaanevrizmal basınç artabilir (Cebral 2010). Bir diğer mekanizmaya göre akım çevirici 

stentler stabil olmayan ve yüksek oranda proteolitik enzim içeren, organize olmayan kırmızı 

trombüs gelişimini sağlamakta bu da anevrizma duvarını zayıflatmaktadır (Turowski 2011). 

Antiagregan tedavide trombosit agregasyonunu engelleyerek anevrizma rüptüründe rol 

oynamaktadır. 
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      Byrne (Byrne 2010) silk stentlerle yaptığı çalışmada 1 hastada geç rüptüre bağlı mortalite 

geliştiğini bildirmektedir. Kulcsar (Kulcsar 2011) silk stent tedavi sonrası işlemden sonraki 

sürede 13 hastada rüptür bildirmiştir. Erken dönem (3 aydan önce) 10 ve geç dönem (3 aydan 

sonra) 3 vaka bildirilmiştir. Kulcsar geç rüptürün semptomatik,  büyük ve geniş 

anevrizmalarda ve boy oranı yüksek anevrizmalarda gerçekleştiğini bildirmektedir. Lylyk 

(Lylyk 2009) ve Szikora (Szikora 2010) pipeline stentlerle yaptığı çalışmada böyle bir 

komplikasyon bildirmemektedir. Bizim FRED ve pipeline stentlerle yaptığımız çalışmada da 

bu komplikasyon gelişmemiştir.  

      Akım çevirici stentler perforan arterleri ve stentin kapsadığı yan dalların patent kalmasını 

sağlamaktadır. Kulcsar (Kulcsar 2010) 12 baziler arter anevrizma tedavisinde biri dışında tüm 

yan dalların patent kaldığını tespit etmiş. Stent tarafından sarılan PCA P1 segmenti 

implantasyon sonrası opasifiye olmamış. Ancak PCA’nın pkomA tarafından dolduğu izlemiş. 

Takiplerde muhtemel perforan arter oklüzyonuna bağlı biri talamusta bir diğeri ponsta olmak 

üzere  iki hastada  küçük semptomatik lezyonlar gelişmiş. Szikora (Szikora 2010) yaptığı 

çalışmada 1 hastada retinal arter retinal arter dalının tıkanmasına bağlı küçük görme defekti 

geliştiğini bildirmektedir. Cruz (Cruz 2013) yaptığı çalışmada ise 1 hastada perforatör infarkt 

geliştiği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda da fuziform anevrizması olan ve 4 adet pipeline 

stent ile tedavi edilen hastada perforan tıkanmasına bağlı pons sağ yarısında infarkt ve buna 

bağlı olarak hastada dizartri ve sol hemiparazi gelişmiştir. 

      Bir diğer stent komplikasyonu, lümen içi stenoz gelişimidir. Çok geç dönemlerde stentte 

trombüs gelişebilir. Bunun için tedavi edilen hastaların uzun süre takibi gereklidir (Fiorella 

2010). Szikora (Szikora 2010) yaptığı çalışmada antiplatelet tedavisini almayan bir hastada 

stent stenozuna bağlı geçici hemiparazi geliştiğini bildirmektedir. Cruz (Cruz 2013) yaptığı 

çalışmda ise 2 hastada asemptomatik ılımlı stenoz geliştiğini bildirmektedir. Bizim 

çalışmamızda 6-30 ay arası radyolojik takibi yapılan 17 hastada 19 anevrizma vakasında bu 

komplikasyon görülmemiştir.  

      Son birkaç yılda kullanıma giren FRED stentlerle ilgili literatürler sınırlıdır. Poncyliusz 

(Poncyljusz 2013) 6 hastadaki 8 rüptüre olmayan anevrizmaya FRED stent ile yapılan 

tedavinin  8 anevrizmada da efektif bulunduğunu bildirmektedir. 5 hastanın 3 aylık takibinde  

bir problem ile karşılaşılmazken 1 hastada klinik bulgu vermeyen tromboz geliştiği 

bildirilmektedir. Kocer’in (Kocer 2014)  33 hastadaki 37 anevrizma ile yaptığı çalışmada da 

tüm hastalarda FRED stent başarı bir şekilde gerçekleştirildiği bildirilmektedir. Bu hastalarda 
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takibi yapılan 30 hastada anevrizmanın total oklüde olduğu ve izlem sırasında kalıcı morbidite 

ve mortalite gelişmediği saptanmış. Bizim çalışmamızda da 3 anevrizma vakası FRED stent 

ile etkin şekilde tedavi edilmiştir. 

      Genel olarak bakıldığında yapılan son çalışmalarda mortalite ve morbidite oranları silk 

stentlerle yapılan Byrne’ın (Byrne 2010) çalışmasında %8-4, pipeline stentlerle yapılan 

Szikora’nın (Szikora 2010) çalışmasında %5.2-21, Lylyk  (Lylyk 2009) çalışmasında % 0-0, 

FRED stentlerle yapılan Poncyliusz’un (Poncyljusz 2013) çalışmasında % 0-0, Kocer’in 

(Kocer 2014) çalışmasında % 0-0 olarak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da 20’si pipeline, 

3’ü FRED ile tedavi edilen anevrizma olgusunda mortalite oranı % 0’dır. Morbidite oranı ise 

% 4,7’dir.  

      Murayama ve arkadasları primer koille tedavisi uygulanmış 246 rüptüre olmayan 

anevrizmada yaptıkları çalışmada, prosedürün morbidite ve mortalitesini %5,3 olarak 

bulmuşlardır (Murayama 2003). Buna göre karşılaştırıldığında bizim çalışmamızda olduğu 

gibi diğer akım çevirici stentlerle yapılan çalışmada genel olarak daha kompleks vakalar 

kullanılmasına rağmen FRED ve pipeline stentte FRED’de daha belirgin olmak üzere 

mortalite oranları daha düşük düzeylerdedir. 

      Çalışmamıza bakıldığında mortalite oranı (%0) diğer akım çevirici stentlerle yapılan 

çalışmalara göre benzer veya düşük, morbidite oranıda 1/21 (%4.7) hemen hemen benzer 

seviyelerdedir. Oklüzyon oranı 6 ay içindeki kontrolde %100’dür. Böylelikle çalışmamız 

stentlerin etkinlik ve güvenilirliğinin yüksek olduğunu göstermektedir. Özellikle FRED stent 

ile tedavi edilen hasta sayısının ve fusiform tipi anevrizma vakasının az olması çalışmamızın 

kısıtlılığını oluşturmaktadır. Ayrıca hastaların uzun dönem takibi yapılamamıştır.  
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7. SONUÇ 

     Akım çevirici stentler, son yıllarda devreye giren primer koil tedavisi ile tedavisi güç olan 

geniş boyunlu sakküler veya fuziform gibi kompleks intrakranyal anevrizmaların 

endovasküler tedavisinde etkin ve güvenli şekilde kullanılan stentlerdir. Son birkaç yıldır 

kullanılan FRED stentler başta olmak üzere bu stentlerin uzun dönem etkinlik ve güvenilirliği 

hakkında bilgiler sınırlıdır. Bu konuların değerlendirilebilmesi icin daha uzun dönemli klinik 

ve radyolojik takiplere ve daha geniş hasta gruplarına ihtiyaç vardır. 
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