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OZET

Amag¢: Akim yonlendirici (FD) stentler, intraanevrizmal kan akimimi azaltarak
intraanevrizmal tromboza neden olan, anevrizma boynu dilizeyinde parent artere
yerlestirilen yeni nesil stentlerdir. Bu ¢alismadaki amacimiz akim y6nlendirici stentler ile
tedavi ettigimiz hastalarda islem sirasinda ve sonrasinda olusan komplikasyonlar1 ve bu

komplikasyonlara uygulanan sekonder tedavileri degerlendirmektedir.

Gere¢ ve Yontem: Mart 2008- Ekim 2023 tarihleri arasinda intrakraniyal anevrizmasi
olan ve endovaskiiler yontemle tedavi edilen 660 hasta calismaya dahil edildi. Tiim
olgularin islem dncesi, peri- ve postprosediirel verileri retrospektif olarak tarandi. Tedavi
sirasinda olugsan akut komplikasyonlar (islem sirasinda anevrizma riiptiirii, stent
migrasyonu, tromboembolik ve hemorajik komplikasyonlar, teknik komplikasyonlar) ve
tedavi sonrasinda olusan uzun donem komplikasyonlar (stent i¢i intimal hiperplazi,
kisalma ve deformasyon, karotikokavernéz fistil olusumu gibi uzun donem

komplikasyonlar) degerlendirildi.

Bulgular: Toplamda 660 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin median takip siiresi 81
ay (1-180ay) olarak bulunmustur. Hastalarin 612’sinde (%92,72) 1 yil takip,
417’sinde(%63,18) 3.y1l takip, 253 tinde (%38.33) 5.y1l takip ve 192’sinde (%11,15) 10.
yil takip klinik ve radyolojik incelemeler mevcuttur. Islem sonrasi erken dénemde 36
(%5,45) hastada akut komplikasyon, 43 (%6.52) hastada ise ge¢ donem komplikasyon
gozlemlenmistir. Peri- ve postprosediirel donemde total teknik komplikasyon orani
%4,55, klinik komplikasyon oram1 ise %742 olarak saptanmistir. Teknik
komplikasyonlardan 11 hastada (%1,67) stentin kisalmasi ve proksimale migrasyonu, 1
hastada (%0,15) stent kirilmasi, 9 hastada (%1,36) stent deformasyonu, 3 hastada (9%0,45)
stent tabakalarinda ayrigma, 3 hastada (%0,45) distal tel diseksiyonu ve perforasyonu, 3
hastada (%0,45) ise stentin yerlestirilmesi sirasinda (deployment) teknik komplikasyon
gerceklesmistir. Klinik komplikasyonlardan ise 11 hastada (%1,67) ise stenoza neden
olan intimal hiperplazi (ISS), 10 hastada (%1,52) stent okliizyonu, 3 hastada (%0,45)
iyatrojenik karotikokaverndz fistiil (KKF), 1 hastada (%0.15) yabanci cisim reaksiyonu
(NICE), 16 hastada (%2,42) tromboembolik komplikasyonlar, 6 hastada (%0,91)
hemorajik komplikasyonlar, 1 hastada (%0.15) islem sonras1 MI ve 1 hastada (%0,15) ise

islemden sonra diffiiz alveolar hemoraji geligsmistir.
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Islem iliskili mortalite oran1 %0,76, morbidite oran1 ise %4,54 olarak saptanmustir.

Toplamda 38 (%35,76) hastaya islem sonras1 olusan komplikasyonlar nedeniyle sekonder

tedavi uygulanmistir.

Anahtar kelimeler: Intrakraniyal anevrizmalar, Akim yonlendirici, Stentler,

Endovaskiiler tedavi, Komplikasyonlar, Sekonder tedaviler
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ABSTRACT

Aim: Flow diverter (FD) stents are next-generation stents placed in the parent artery at
the level of the aneurysm neck, causing intraaneurysmal thrombosis by reducing the
intraaneurysmal blood flow. The aim of this study is to evaluate the complications that
occurred during and after the procedure in patients treated with flow diverter stents, and

the secondary treatments applied to these complications.

Materials and Methods: Between March 2008 and October 2023, 660 patients with
intracranial aneurysms who were treated using endovascular methods were included in
the study. The pre-procedural, peri-procedural, and post-procedural data of all cases were
retrospectively reviewed. Acute complications that occurred during treatment (such as
aneurysm rupture, stent migration, thromboembolic and hemorrhagic complications,
technical complications) and long-term complications that occurred after treatment (such
as in-stent intimal hyperplasia, shortening and deformation, and the formation of carotico-

cavernous fistulas) were evaluated.

Results: A total of 660 patients were included in the study. The median follow-up
duration for the patients was 81 months (range 1-180 months). Clinical and radiological
examinations were available for 612 patients (92.72%) at 1 year, 417 patients (63.18%)
at 3 years, 253 patients (38.33%) at 5 years, and 192 patients (11,15%) at 10 years. In the
early post-procedure period, acute complications were observed in 36 patients (5.45%),
and late complications in 43 patients (6.52%). The total rate of technical complications
during the peri- and post-procedural periods was found to be 4.55%, with a clinical
complication rate of 7.42%. Technical complications included stent shortening and
proximal migration in 11 patients (1,67%), stent fracture in 1 patient (0.15%), stent
deformation in 9 patients (1,36%), separation of stent layers in 3 patients (0.45%), distal
wire dissection and perforation in 3 patients (0.45%), and technical complications during
stent deployment in 3 patients (0.45%). Clinical complications included stenosis-causing
intimal hyperplasia in another 11 patients (1,67%), stent occlusion in 10 patients (1,52%),
iatrogenic carotid-cavernous fistula in 3 patients (0.45%), foreign body reaction in 1
patient (0.15%), thromboembolic complications in 16 patients (2.42%), hemorrhagic
complications in 6 patients (0.91%), myocardial infarction in post-procedure period in 1

patient (0.15%), and diffuse alveolar hemorrhage in another 1 patient (0.15%).
The procedure-related mortality rate was 0.76%, and the morbidity rate was 4.54%.

Secondary treatments were administered to 38 patients (5.76%) due to complications

XII



arising after the procedure.

Keywords: Intracranial Aneurysms, Flow Diverters, Stents, Endovascular Treatment,
Complications, Secondary Treatments
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1. GIRIS VE AMAC

"Anévrisme" kelimesi, "damar geniglemesi veya sismesi, baloncuk" anlamina gelen
Fransizca bir kelimedir. Bu kelime, Eski Yunanca "aneurysmoés" dvevpocua
kelimesinden almmustir, bu kelime ise "genlesme, sisme" anlamina gelir. intrakraniyal
anevrizmalar, serebral damarlarin anormal sekilde genislemesi olarak tanimlanir ve
genellikle ana damarin dallanma noktalarinda meydana gelir. Literatiirde ilk kez
1761'de Padovali Morgagni'nin riiptiire olmamis bir karotis anevrizmasi olgusunu

tanimlamasiyla bildirilmistir[1].

Anevrizmalarin yaklasik %85'1 6n dolagimda bulunur. Serebral anevrizmalar, 6zellikle
riiptiir ve subaraknoid kanama (SAK) ile iligkili morbidite ve 6liim riski nedeniyle
onemli bir saglik sorunudur. Histopatolojik olarak, ayirt edici 6zellikleri intimal elastik
laminanin eksikligi ve intima media tabakasinin hasarlanmasidir. Heterojen bir grup
olmakla birlikte serebral anevrizmalarin yaklasik %90°1 sakkiiler formdadir. Sakkiiler

haricinde fuziform, mikotik, disekan ve blister tipleri de bulunmaktadir[2].

Anevrizmalar, intrakraniyal damarlarin birlesme veya gegis noktalarinda, bifiirkasyon
ve tepe noktalarinda siklikla goriilir. Bu bolgelerde ani kan akist degisiklikleri
nedeniyle normal akim bozulur, damar segmenti boyunca tiirbiilans ve yiiksek basing
meydana gelir. Genetik yatkinlig1 olan bireylerde bu siirekli stres sonucunda damar
duvar1 hasar gorebilir ve anevrizma olusabilir. Intrakraniyal anevrizmalar en sik
anterior komiinikan arter (Acom) ile anterior serebral arter (ACA) birlesim noktasinda
bulunur. Diger yaygin bolgeler arasinda internal karotis arter (ICA) ile posterior
komiinikan arter (Pcom) birlesme yeri ve orta serebral arter (MCA) bifurkasyonu yer
alir. Posterior dolasimda en sik goriilen yerlesim yeri ise baziler arterin tepe

diizeyidir[1].

Intrakraniyal anevrizmalarin prevalansi farkli ¢alismalarda genis bir aralikta, %0,4-8
arasinda belirlenmistir. Genellikle asemptomatik olup ve radyolojik goriintiilemelerde
rastlantisal olarak saptanmaktadirlar. Bununla birlikte, bas agrisi, iskemik
serebrovaskiiler olaylar, kraniyal sinir defisitleri ve anevrizma riiptiiri gibi
komplikasyonlar hastaneye bagvurma nedeni olabilir. Yapilan g¢alismalar, 20 yil
boyunca takip edilen intrakraniyal anevrizmalarda, 7 mm'den kii¢iik olanlar %0,5 gibi
diisiik bir oranda riiptiire olma olasiligina sahipken, 25 mm'den biiyiik anevrizmalarda

rliptiire olma olasilig1 %33,4’e ulagsmaktadir [2].

Intrakraniyal anevrizmalarin akim yénlendirici stentler ile tedavisi yiiksek oranda

teknik iglem basarisi ve anevrizmanin tam okliizyonu ile sonu¢lanmaktadir. Hastalarin
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%96'sinda uzun dénemde major norolojik komplikasyon gelismemektedir [3]. Ancak
yine de bu tedavi yontemi ile olusabilecek komplikasyon oranlarinin géz ardi edilebilir
olmadigin1 belirtmek 6nemlidir. Akim yoOnlendirici stentin anevrizma boynuna
yerlestirilmesi sirasinda distal telin neden oldugu vaskiiler hasar veya diseksiyon gibi
teknik zorluklardan veya islem sonrasi donemde neointimal hiperplazi, parent arter
stenozu, tromboemboli ve benzer klinik komplikasyonlara kadar bir¢ok komplikasyon
gelisme riski vardir. Ayrica FD stentin damar duvarimi yiiksek metalik kaplamasi
nedeniyle, 6n ve arka sirkiilasyon arterlerinin lentikiilostriat arter gibi kiigiik dallar1
tikanabilir ve bu da yliksek iskemik inme riskine yol acabilir. Akim yonlendirici stent
tedavisi sonrast islem sirasinda ve sonrasinda komplikasyonlarla ve bu
komplikasyonlarin  tedavi yonetimi 1ile ilgili literatiirde yeterli ¢alisma
bulunmamaktadir. Genel olarak prosediirle ilgili komplikasyonlar teknik ve ikincil
olarak hemodinamik faktorlerle aciklanabilir. Gecikmis komplikasyonlar, daha
karmasik ve daha az anlasilmis biyolojik faktorlerin dikkate alinmasini gerektirir. Biz
bu caligmada intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler tedavisinde akim yonlendirici
stent implantasyonu sirasinda ve sonrasinda gelisen teknik komplikasyonlar1 ve bu

komplikasyonlara yonelik uyguladigimiz tedavileri degerlendirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1.1. Gelisimsel Varyasyonlar

2.1.2.1. Fenestrasyonlar ve Duplikasyonlar

Serebral arterlerin fenestrasyonlari, arteriyel liimen seyrinin iki ayr1 kanala ayrilmasi
ve sonunda asil arterin yeniden olusturulmasi durumu olarak kabul edilir. Bu tiir
konjenital anomalilerin prevalansi yapilan caligmalarda %0,3 ile %28 arasinda
degismektedir. Duplikasyonlar ise iki ayri noktadan koken alip birbirine paralel
seyreden iki ayr1 arterin distal akim seviyesinde birlesmeleriyle olugur. Duplikasyonlar,
Ozellikle anterior dolasimda daha sik goriiliir. Duplikasyonun ya da fenestrasyonun en

sik gorildiigi arter ise ACoA’dir[4].

2.1.2.2. Hipoplastik Arterler

Willis Halkasini olusturan arterlerin boyutlar1 farklilik gésterir ve bu arterlerin normal
veya anormal olup olmadigi, aralarindaki oranlara baglidir. Arterler normal
boyutlarindan daha kii¢iikse, bu arterler hipoplastik veya "sling benzeri" olarak
adlandirilir. Genis bir otopsi ¢alismasina gore, normal kabul edilen Willis Halkas1

gorliinlimii %52.3 oraninda saptanmistir[5].

En yaygin anormallik, en az bir arterin daralmis bir limene sahip olmas1 durumudur;
bu durum genellikle ACoA ve PCoA’da goriiliir. Bir arterin tam olarak yoklugu ise

daha nadir olup genellikle ACoA aplazisi seklinde goriilmektedir[6].

2.1. Anatomi

Serebral dolagimla ilgili ilk tanimlama anatomist Thomas Willis tarafindan 1664
yilinda yapilmistir[7]. Serebral arteriyel dolasim iki tarafli karotis sistem (6n
sirkiilasyon) ve iki tarafli vertebral sistemden (arka sirkiilasyon) olmaktadir.

Beyin, arkus aorta ve dallarindan ayrilan internal karotid ve vertebral arter ile beslenir.
Oksipital lob disindaki tiim serebral hemisfer loblarinin kan akimini1 ICA saglarken;
oksipital lob, beyin sap1 ve serebellumun kan akimini vertebral arter saglamaktadir.
Willis poligonu, beyindeki her iki serebral hemisfer ve on arka dolasim arasindaki
baglantiy1 saglayan bir anastomoz sistemidir. Vaskiiler okliizyon durumlarinda Willis
halkas1 potansiyel kollateral kan akiminin en 6nemli kaynagidir [8, 9].
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2.2.1. Ana karotid arter ve dallar1

Ana karotid arter (CCA) sagda brakiosefalik arterden, solda ise arkus aortadan orijin
almaktadir. CCA, tiroid kikirdagin iist kismina yakin bolgede dallanir. Bu arter,

eksternal ve internal karotid arter (ICA) olmak tizere iki ana dala ayrilir [10].

2.2.2. Eksternal karotid arter

Eksternal karotis arter ve dallar1 tiroid bezi, yiiz, sagli deri ve dura mater gibi yapilarin

kan akimini saglar [11].

2.2.3. internal Karotid Arter

Internal karotis arter, ana karotid arterin anteromedialinden ayrilarak servikal bolgede
seyir gostererek kafa tabanina ulasir. Kafa tabaninda karotid kanalda devam eder.
Intrakraniyal bolgede karotis kanalindan ciktiktan sonra, kaverndz siniisiin igine
girerken orta kraniyal fossadaki dura materi deler. Daha sonra kaverndz siniisii
olusturan dura yapragini delerek subaraknoid bélgeye ulasir. Intrakavernéz bolgeden
ciktiginda, once oftalmik arteri, ardindan sirasiyla posterior komiinikan arter (PCoA)
ve anterior koroidal arter (AChA) dallarii verdikten sonra anterior serebral arter
(ACA) ve orta serebral arter (MCA) ug dallarina ayrilir.

Bouthillier ve arkadaslari, 1996’da yayinladiklar1 makalelerinde anatomik yap1 ve
kompartimanlara gore ICA’y1 7 boliime ayirdilar. Bunlar; Servikal (C1), Petroz

(C2), Laserum (C3), Kavernoz (C4), Klinoid (C5), Oftalmik (C6) ve Kommunikan
(C7) segmentlerdir (Sekil 1) [11].



Bouthillier siniflamasi

Sekil 1. ICA segmentleri- Bouthillier siniflamas.

Servikal Segment (C1)

Internal karotis arterin ilk segmentidir. Karotis kilifi icinde, internal juguler ven ve
n.vagus ile birlikte seyreder. ICA'nin temporal kemikte bulunan karotis kanalina
girmesiyle sonlanir. C1 segmenti dal vermez ve iki kismi vardir: Karotid Bulbus ve
Asendan servikal segment

Petroz Segment (C2)

C2 segmenti, temporal kemigin karotid kanalinda bulunan ve dikey ve yatay olmak
iizere iki boliime ayrilan L seklinde bir yapidir. Bu segment, iki 6nemli dala sahiptir:
Karotikotimpanik arter: Orta kulagi besler. Vidian arter: Dis karotis arterin dallari
ile baglant1 kurar.

Laserum Segmenti (C3)

Petr6z segmentin uzantisidir ve petrolingual ligament seviyesinde sona erer. Seyri

boyunca stellat ganglionun sempatik lifleri ve vendz pleksus ile birlikte ilerler.



Kavernoz Segment (C4)

Petrolingual ligamentin siiperior sinirindan proksimal dural halkaya kadar olan
segmenttir. iki 5nemli dali bulunmaktadir: Meningohipofizyal trunkus: Hipofiz bezi,
tentoryum ve klival duray: besler. inferolateral trunkus: Kraniyal sinirleri ve

kavernoz sinus durasini besler.

Klinoid Segment (C5)
Kavernoz siniisiin proksimal ve distal dural halkalar1 arasinda bulunan kisa interdural

segmenttir.

Oftalmik Segment (C6)

Bu segment, distal dural halka ile posterior kommunikan arter (PkomA) orijini arasinda
bulunur (Sekil 2). Ayn1 zamanda internal karotid arterin (IKA) anterior loopunun
intradural kismini olusturur. Bu segmentten oftalmik arter ve siiperior hipofizyal arter

orijin alir.

Sekil 2. ICA segmentleri ile dural
halkalarin iliskisini gosteren
sematik goriiniim.

Oftalmik arter(OA), ICAmin C6
segmentinden orijin alir. Proksimal ve
distal dural halkalar, klinoidal
segmentin  siirlarmi  olusturur.
Proksimal dural halka, kavernoz
siniisiin tavanini olusturur ve anterior
klinoidal progesin inferolateral
ylzeyini kaplayan dura ile devamlilik
gosterir. ACA: anterior serebral arter;
AchA: anterior koroidal arter; C1-C7:

Proskimal dural halka ICA segmentleri; cnll: optik sinir; CS:
‘ kavernoz sinus; ICA: internal karotid
arter; MCA: orta serebral arter; OA:
oftalmik arter; PComA: posterior
komunikan arter [12].



Kommiinikan Segment (C7)

ICA’nin terminal segmenti olup, PCoA orjininden baslayarak uc dallar olan ACA ve
MCA bifurkasyonunda sonlanir. PCoA ve anterior koroidal arter bu segmentten kdken
alir. Anterior koroidal arter; kii¢iik bir arter olmakla birlikte globus pallidus, unkus,
kapsula interna arka bacaginin alt boliimii, anterior hipokampus, mezensefalon rostral

boliimii ile serebral pedinkiiliin vaskiilarizasyonunu saglar.

2.2.4. ICA Terminal Dallar
2.2.4.1. Anterior Serebral Arter

ACA 5 segmente ayrilir. AComA her iki ACA arasinda baglant1 saglayan ince bir arter
olup Al ve A2 segmentini ayirir. AComA proksimalindeki segment prekommiinikan
segment (A1) olarak adlandirilir. A1’in 6nemli dali medial lentrikiilostriat arterdir.
Distalinde 4 segment yer alir. infrakallozal segment (A2), prekallozal segment (A3),
suprakallozal segment (A4) ve postkallozal segment (A5) olarak ayrilir. A2
segmentinin 6nemli dallari; rekiirren Heubner arteri, orbitofrontal arter ve frontopolar
arterdir. A3 segmentinin dnemli dallari; perikallozal ve kallozomarjinal arterlerdir.
Azygos ACA varyasyonunda her iki A1 segmenti tek bir ACA dali olusturacak sekilde
birlesir. Bu varyasyonda AcomA olusmaz [13] [14] [15].

2.2.4.2. Orta Serebral Arter

MCA; dort segment olarak degerlendirilir. Horizontal segment (M1), insular segment
(M2), operkiiler segment (M3) ve kortikal segment (M4) ‘tir. M1 segment 6nemli
dallar lentrikiilostriat arter, anterior temporal arter, polar arter, orbitofrontal daldir.
Orta serebral arter, M1 segmenti bifurkasyon (%70), trifurkasyon (%20) ve ¢ok nadiren
dort dala ayrilarak (%9) sonlanmaktadir [16].

M2 segment bifiirkasyondan itibaren kortikal dallarin orijin aldig1 noktaya kadar
uzanan kisimdir. Ust trunkustan; presentral, sentral, lateral frontobazal dallar, alt
trunkustan ise temporal ve paryetal dallar orijin alir. M3 segment silvian fissiir

igerisinde, M4 segment ise silvian fissilir sonrasinda kortekse uzanan terminal dallardir

[9].



2.2.5. Posterior Dolasim

Posterior sistem, diger adiyla vertebrobaziler sistem subklavyan arterlerden ayrilan
vertebral arterden ve baziler arterden olugsmaktadir. Vertebral arterler 4 segmentten
olusmaktadir [9].
V1 segment (ekstraossedz)-Subklavyen arterden orijin aldiktan sonra C6 vertebra
transvers foramenine kadar.
V2 segment (foraminal)-Transvers foramenler igerisinde ilerleyen kisim.
V3 segment (ekstraspinal)-C1 vertebra transvers forameninden foramen magnum
diizeyinde duray1 delene kadar olan kisim. Posterior meningeal arter bu segmentten
orijin alir.
V4 segment (intradural)-Intrakraniyal segment. Posterior inferior serebellar arter
(PICA) bu segmentten orijin alir.
Baziler Arter- Vertebral arterlerin bulbus anteriorunda birlesmesiyle olusur.
Proksimalinde anterior inferior serebellar arter (AICA), seyri boyunca ¢ok sayida
pontin arter, distalinde siiperior serebellar arter (SCA) dallarin1 verdikten sonra
interpedinkiiler fossada posterior serebral arterlere (PCA) ayrilarak sonlanir.
Vertebrobaziler sistem posterior fossa yapilarini, mezensefalonu, posterior talamusu ve
oksipital loblar1 besler [9].

2.2.6. Willis poligonu

CIRCLE OF WILLIS

PCoA  araciligiyla  anterior  ve

. Anterior G icating Art
Anterior Cerebral Artery nierior Communicating Artery

posterior dolagimi, ACoA araciligiyla

ise karotis arterleri birbirine baglayan
. . Middle Cerebral Artery
arteriyel anastomoz halkasidir. Her iki

ICA, her iki ACA Al segmenti,

Internal Carotid Artery

Anterior Cheroidal Artery

ACo0A, her iki PCA P1 segmenti, her postsrior communicating Artery

Posterior Cerebral Artery

? Pontine Arteries

Anterior Inferior
Cerebellar Artery

iki PCoA ve Dbaziler arterden
olusmaktadir (Sekil 3) [9].

Willis Poligonunu olusturan  Suerior Cerebelar Artery
arterler: Basilar Artery
Anterior dolasim:

* Bilateral ICA < Bilateral ACA’larin

A1l segmentleri « Anterior komiinikan posterior inferior Vertebral Artery

arter Sekil 3. Willis Poligonunu olusturan arterler




Posterior dolasim:

 Bilateral posterior komiinikan arter ¢ Bilateral PCA’larin P1 segmentleri ¢ Baziler
arter

Komplet bir Willis halkas1 populasyonun az bir kisminda goriilmekte olup genelde
duplikasyon, fenestrasyon ve hipoplastik arterler gibi fizyolojik varyasyonlarla
izlenmektedir. Hipoplastik arterler en sik goriilen varyasyon olup siklikla PCoA
aplazisi ya da hipoplazisi seklinde ortaya ¢ikmaktadir. ACoA varyasyonlar1 arasinda
ise duplikasyon (%18), fenestrasyon (%21) ve azygos ACA goriilmektedir [17].

2.2. Histopatoloji ve Fizyopatoloji

Anevrizma, kelime olarak bir arterin belirli bir noktasinda olusan damar genislemesini
ifade eder. Bu genisleme, arter duvarindaki zayif bir noktanin dinamik bir gii¢ etkisiyle
genislemesi sonucunda meydana gelir. Genellikle biiyiik serebral arterlerin bifurkasyon
veya yan dal ¢ikis bolgelerinde ortaya ¢ikar. Anevrizma olusumunda, arter duvarinin
media tabakasindaki bir defekt nedeniyle kan basinci ve tiirbiilansin artmasiyla
baslayan internal elastik laminadaki dejenerasyon stireci rol oynar. Bu siire¢ sonucunda

intima tabakasi arter duvarina dogru ¢ikint1 yapar ve anevrizma zamanla biiytir.

Arter duvarinin histolojik yapisi, igten disar1 dogru endotelyal tabaka, intima, internal
elastik lamina, media tabakasi, eksternal elastik lamina ve adventisyay1 igerir. Ancak
intrakranial damarlarda eksternal elastik lamina bulunmaz. Anevrizma kesesinde ise
internal elastik tabaka kaybolmus, media tabakas1 azalmis veya yok olmus durumdadir.
Adventisya bolgesi ise lenfosit ve fagosit hiicreleri ile infiltre olabilir [18].

Yalanci anevrizma (psddoanevrizma), arter veya ven duvarindan sizan kanin c¢evre
dokular tarafindan sinirlanarak olusan bir koleksiyondur. Bu koleksiyon adventisya ve
cevre dokuyu igerir [19].

Ozetleyecek olursak, anevrizmalarin olusumu ve biiyiimesinde iki temel faktdr
onemlidir: 1. Serebral arterlerin histolojik dejeneratif degisiklikleri, 2. Hemodinamik
faktorler.

Serebral arterler, sistemik arterlere gore daha az elastin lifi igerir ve eksternal elastik
lamina bulunmaz. Bu 6zellikler, serebral arterlerin anevrizma gelisimi agisindan daha
riskli ve zayif oldugunu diisiindiirmektedir.

Cesitli bag dokusu hastaliklari, damar duvarinda histolojik degisikliklere neden olarak
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intrakraniyal anevrizmalarin olusumuna katkida bulunabilir. Sistemik lupus
eritematozus (SLE), Takayasu arteriti ve dev hiicreli arterit gibi sistemik enflamatuar
hastaliklar, arter duvarinda degisikliklere yol acarak anevrizma olusumuna katkida
bulunabilirler. Ayrica intrakraniyal anevrizmalar; polikistik bdbrek, arteriyovendz
malformasyonlar, Moyamoya hastaligi, Ehler-Danlos Sendromu, aort koarktasyonu ve
fibromiiskiiler displazi gibi diger konjenital malformasyonlarla sik bir sekilde
iliskilendirilebilirler.

Ekzojen faktor olarak, sigara kullanimi ve alkol tiiketimi benzer sekilde sakkiiler

anevrizma gelisimi ile iliskilendirilmektedir [20].

Sigara kullanimi, alfa-1-antitripsin etkinligini azaltarak ¢oklu anevrizma olusumuna,
subaraknoid kanama (SAK) riskinde en az ti¢ kat artisa ve SAK gelisirse kotii prognoz
riskinde artisa neden olabilir [21].

Hemodinamik stres, iki temel fiziksel kuvvet yoluyla etki gosterir. Birincisi, kan
akiminin damar duvarina carpmasiyla olusan ve basing artisini ifade eden "carpma
kuvveti"dir. Ikincisi ise kanimn damar duvari iizerinde siirtiinmesiyle meydana gelen ve
damar duvarma paralel olan "kayma gerilim kuvveti"dir. Vaskiiler bir agdaki damar
bifurkasyon apeksi, maksimum hemodinamik stresin Ol¢iildiigli noktadir. Vaskiiler
yapiin ve i¢ akimin hemodinamigi, intrakraniyal anevrizmalarin olusumunda énemli

bir rol oynar.

Intraanevrizmal akim paternleri, anevrizma olusumu ve ilerlemesi yani1 sira anevrizma

tedavisi i¢in kullanilacak endovaskiiler yontemin belirlenmesinde de dnemlidir [22].

2.5 cm'den biiyiik dev sakkiiler anevrizmalarda, tekrarlayan kanamalar nedeniyle yavas
bir biliylime gozlenebilir. Bu biiylik intrakraniyal anevrizmalarin i¢ duvarlari vaso
vasorum kaynakli zengin vaskiilarizasyona sahiptir ve bu, intraanevrizmal kanamanin
muhtemel agiklamasidir. Dev anevrizma keseleri genellikle farkli yaslarda ve
kivamlarda ¢ok katmanli pihtilar i¢erir. D1s duvarlari kalin ve fibréz bir yapiya sahiptir.
Bu tiir ¢ok katmanli dev anevrizmalar nadiren subaraknoid mesafeye kanarlar, ancak

daha ¢ok kitle etkisi nedeniyle bulgulara yol agabilirler [23].
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2.3. Epidemiyoloji

Intrakraniyal anevrizmalarin %85'i 6n dolasimdan, %15 ise arka dolasimdan
kaynaklanir. En sik rastlanan yerler sirasiyla anterior kommiinikan arter (%30-35),
posterior kommiinikan arter (%30), orta serebral arter bifurkasyonu (%20) ve baziller
arter bifurkasyonu (%5-7) olarak belirtilmistir [24].

Intrakranial anevrizmalar genel popiilasyonun yaklasik %2-5’sinde goriiliir[25].
Literatiirdeki bir¢cok c¢alismada, anevrizmalarin yayginliginin farkli prevalans degerleri
sunmasinda en dnemli faktorler olarak kullanilan yontemler (otopsi, konvansiyonel
anjiografi, MR anjiografi, BT anjiografi vb.), calismanin retrospektif veya prospektif
olmasi ve riiptiire anevrizmalarin ¢calismaya dahil edilip edilmedigi 6ne ¢ikmaktadir.
Anevrizma sikligi yasla birlikte artar. Intrakraniyal anevrizmalarin sadece %2’si
pediatrik yas grubunda goriiliir. Cocuklarda goriilen anevrizmalar genellikle mikotik
veya travmatik nedenli olup siklikla biiylik boyutlu ve atipik yerlesimlidir [26].
Kadinlarda anevrizma goriilme olasiligi erkeklere gore daha yiiksektir. Orta-ileri yas
grubundaki intrakraniyal anevrizma kanamasina bagl dliimlerde erkek/kadin orani

2/3'tiir. Kanamamis bir anevrizmanin yillik kanama riski %0, 1 ile %5 arasindadir [27].

2.4. Siiflandirma

Intrakraniyal anevrizmalar, sekilleri ve boyutlarina gére siniflandirilir.

Boyutlarina gore:
Kii¢iik anevrizmalar <10 mm
Biiytlik anevrizmalar 10-25 mm
Dev anevrizmalar >25 mm

Morfolojisine gore ise:

e Sakkiiler
e Fuziform
e Kabarcik (blister)

e Disekan
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e Serpentin
e Mikotik
e Travmatik

e Onkotik (Neoplastik)

Sakkiiler anevrizmalar en sik intrakraniyal anevrizma grubudur (Sekil 4). Sakkiiler
anevrizmalarin Oncelikle hemodinamik olarak indiiklenen dejeneratif vaskiiler
degisikliklerle iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Bu degisiklikler 6zellikle tiirbiilan

akimin gii¢lii oldugu damarlarin bifurkasyon noktalarinda goriilmektedir.

Fuziform anevrizmalar; damar duvarimi degisken mesafelerde tutan, farkli olusum
siirecleri gosterebilen, sakkiiler olmayan dilatasyonlardir. Intrakraniyal fuziform
anevrizmalar nadirdir, ancak son yillarda olgularin sayis1 6zellikle geng hastalarda
artmistir[28]. Tiim intrakraniyal anevrizmalarin yaklasik %3-13"inii olugturmakta
ve siklikla vertebrobaziler sistemde gelismektedir[28]. On dolasimdaki fuziform
anevrizmalar en sik orta serebral arterde (MCA), ve akabinde internal karotid arter

(ICA) ve anterior serebral arterde (ACA) gelismektedir [29].

Sekil 4.
Sakkiler ve fuziform

anevrizmalar [30].

Sakkiiler anevrizma Fuziform anevrizma
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Blister anevrizmalar genellikle genellikle damarlarin dal vermeyen bolgelerinden
kaynaklanmalar1 nedeniyle atipiktir. DSA incelemelerde kiigiik boyutlari, kubbe
sekli, yalnizca ince bir adventisya tabakasindan olusan frajil duvarlari ve diizensiz
konturlu genis tabanli bir boyun ile karakterize edilirler. Blister anevrizmalar
cogunlukla internal karotid arterde (ICA) yerlesirler. Riiptiire I[CA anevrizmalarinin
yalnmizea %0,9-6,6'lik bir kismin1 olustururlar. Tipik olarak supraklinoidal ICA'nin
anteromedial duvarinda yerlesim gdstermektedirler. Blister anevrizmalar genellikle

kadinlarda, sag ICA'da ve daha geng yaslarda daha sik goriilmektedir (Sekil 5) [31].

Sekil 5.
DSA incelemede sag ICA’da
kiigiik bir blister anevrizma

goriilmektedir [31].

Disekan anevrizmalar olduk¢a nadirdir. Disekan anevrizmalar, damar duvarinda
olusan defekt sonucu kanin intima ile media veya media ile adventisya tabakalari
arasina girmesi ile olusan anevrizmalardir (Sekil 6). Defektin olustugu damar
tabakasina bagli olarak subaraknoid kanama veya iskemi gibi klinik belirtilere yol

agabilirler.

Sekil 6. Intradural arter diseksiyonunun farkli patomekanizmalari [32]

Klinik belirtiler diseksiyon lokalizasyonuna bagl degiskenlik gosterebilir:
a) Intradural transmural diseksiyon subaraknoid kanamaya yol acacaktir,

b) Transmural diseksiyon vendz pleksusla ¢evrelenen bir damar segmentinde
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(kaverndz sinilis) meydana gelirse arteriyovenoz fistiil gelisecektir,
¢) Transmural diseksiyon yumusak dokularla ¢evrelenirse, psddoanevrizma

olusabilmekte ve kitle etkisiyle ana damarda stenoza neden olabilmektedir.

Intrakraniyal diseksiyonlar; anjiyografik incelemede damar liimeninin diizensiz
daralmasi, liimen i¢inde lineer dolma defekti, kontrast maddenin damar duvarinda
tutulmas1 veya fokal liiminal daralma ile iligkilendirilen diizensiz anevrizma veya
psddoanevrizma ile teshis edilirler. Diseke damarlarin anjiyografik ve MRA
goriintiileri bazen inci dizisi gibi tanimlanan ince ip benzeri daralmalarin yani sira

fuziform genislemeleri igerebilir [32].

Serpentin anevrizmalar, farkli radyolojik ve patolojik 6zelliklere sahip nadir bir
intrakraniyal anevrizma formudur. Serpentin anevrizmalar, ayr1 bir giris ve ¢ikis
traktina sahip kivrimli vaskiiler kanallar1 olan, kismen tromboze, dev (¢ap1 2,5
cm'den biiylik) bir anevrizma olarak tanimlanir. Serpantin anevrizmalarinin
patogenezi net olmamakla birlikte cesitli hipotezler one siirilmistiir.En yaygin
olarak kabul edilen mekanizma, sakkiiler anevrizmanin "Coanda etkisi" olarak
adlandirilan serpentin konfigiirasyona dogru stirekli genislemesidir (Sekil 7) [33].

Bu anevrizmalar, vasa vasoruma benzer ¢ok sayida kii¢lik damar igerebilen, 1,0 ila
4,0 mm kalinliginda fibréz duvarly, biiytik globoid veya armut bigimli kitleler olarak
tanimlanmistir.  Vaskiiler kanallar1 ana arterin rezidiiel liimenleri gibi
goriinmemekle birlikte tipik olarak endotelize olmayan ve normal elastik lamina
veya medya i¢ermeyen intratrombotik kanallardir.

Dev serpentin anevrizmalar genellikle intrakraniyal kanamadan ziyade Kkitle
etkisiyle ortaya cikar. Bir hastanin bulgular1 anevrizmanin lokalizasyonuna
baghidir; baslica belirti ve bulgular bas agrisi, hemipleji ve hemiparezi, gorme
bozuklugu, kraniyal sinir felci, disfazi ve afazi, bulanti, kusma, ndbet ve vertigodur

[34].
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Sekil 7. A.Anjiyografik goruntilerde sol ICA injeksiyonunda sol MCA
bifurkasyonunda sakkiler anevrizma gortliyor. B. 5 yil sonra tekrarlanan DSA
incelemesinde, anevrizmanmn belirgin sekilde genisledigi ve iist MCA govdesinin

serpentin anevrizma liimenine dahil oldugu izleniyor [33].

Mikotik veya enfeksiydz anevrizma enfeksiydz bir ajanin sistemik yayilimiyla
enfeksiy0z arterite neden olarak damar duvarinda destriiksiyon ve psddoanevrizma
olusturmasiyla gelismektedir. "Mikotik" terimi, William Osler tarafindan, etli bir
mantar goriinlimiine benzeyen kapak vejetasyonlar1 olan bir hastada birden fazla
aortik mikotik anevrizmasi bulunarak tanimlanmistir [35].

Enfekte anevrizmalarin ¢oguna bakteriyel patojenler neden oldugundan mantar
etiyolojisine atifta bulunmaz. Bu nedenle bu anevrizmalar i¢in dogru terim enfekte
anevrizma olabilir. Siklikla immiin yetmezlikli (6r.HIV, Diabetes Mellitus, yiiksek
doz steroid ve kemoterapi alanlar) hastalarda goriilmektedir. Mikotik anevrizmalar
anjiyografik ve tomografik incelemelerde sakkiiler, kalin ve diizensiz duvarl
goriintime sahiptirler. Tani, anevrizma duvarindan alinan 6rneklerin gram boyamast
ve kiiltiirde tireme olmasiyla konur [36].

Travmatik intrakraniyal anevrizmalar, penetran ya da kiint kafa travmalar1 sonucu
olusabilmekte olup oldukca nadirdir. Bu anevrizmalarin travmatik intrakraniyal
anevrizmalar m1 yoksa psddoanevrizmalar olarak mi1 siniflandirilmasi gerektigi

netlik kazanmamistir (Sekil 8).
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Arteriyel yapilar intrakraniyal ve intradural alana gegtikleri zaman eksternal elastik

lamina ortadan kaybolarak arter duvarini nispeten zayif duruma getirmektedir. Bu

nedenle, adventisyanin travmatik hasar1 subaraknoid kanamaya neden

olabilmektedir [37].

“

Sekil 8. 4A, 4B. Sol ICA injeksiyonu ile DSA inceleme, oblik projeksiyon. Ok

psodoanevrizmay1 gostermekte. 4C. Kranyal BT, 3 boyutlu rekonstriksiyon, multipl

parcali fraktiirler izlenmektedir [37].

Onkotik anevrizmalar olarak da bilinen neoplastik serebral anevrizmalar, metastatik
timor embolisi ile olusan nadir bir intrakraniyal anevrizma tiiriidiir. Cogunlukla
metastatik kardiyak miksomalar (%60,4) ve koryokarsinom (%26,1) ile iligkilidir.
Daha az siklikla ise lenfoma, kardiyak miksosarkoma ve akciger karsinomu gibi
diger metastatik tiimor tiirleri ile iliskili bulunmustur [38].

Neoplastik serebral anevrizmanin patogenezi halen tartismali olmaya devam etse
de baslica One siirlilen mekanizmalar su sekildedir: Vaskiiler hasar teorisi,
postembolik vaskiiler hasarin ve bunu takip eden endotelyal skar olusumunun,
anevrizma olusumunu tesvik eden akim dinamiklerinde bir degisiklige yol agtigin
one stirmektedir [39]. Diger bir teoriye gore ise tiimor hiicreleri vaso vasorum
yoluyla mikotik anevrizmalarin olusum mekanizmasina benzer sekilde arter

duvarini invaze etmektedir [40].

2.5. Klinik Bilgiler

Riiptiire olmayan serebral anevrizmalar genellikle asemptomatiktir ve bu nedenle
yalnizca Oykii ve fizik muayeneye dayanarak tespit edilmesi miimkiin degildir.
Ancak riiptiire serebral anevrizmalar genellikle ani baglayan, siddetli bir bas

agrisiyla ortaya cikarlar. Bu klasik olarak "gok giiriiltiisii bas agrisi" veya
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"hayatimim en siddetli bas agrisi" olarak tanimlanir. Hastalarin %30'unda agr
anevrizmanin oldugu tarafa dogru yayilir. Bas agrisina kisa siireli biling kaybi,
menenjizm veya bulanti-kusma eslik edebilir. Nobetler nadir olup hastalarin
%10'undan azinda goriiliir. Hastalarmn %10 ila 15'inde ani 6lim de meydana
gelebilir. Ilging bir sekilde, major SAK hastalarmin %30-50’si, 6 ila 20 giin dnce
ani ve siddetli bir bas agrist bildirmektedir. Buna kiiciik bir kanamay1 veya "uyar1
sizintisint" temsil eden "ndbetei bas agris1" denir. Fizik muayene bulgular1 arasinda
yiiksek kan basinci, dilate pupiller, gérme alan1 ve/veya kraniyal sinir defisitleri,
uyusma, fotofobi, motor veya duyu bozukluklari, boyun sertligi ve boyun
fleksiyonu ile bel agrist gibi bulgular yer alabilir. Dev anevrizmalar ise
lokalizasyonlarina bagli kitle etkisi ile ortaya ¢ikabilmektedir [41].

Anevrizma kanamalarinda, az miktarda kanama bile 6liimciil olabilen yiiksek bir
risk tasir ve toplam mortalite oran1 hala %40 ile %50 arasindadir.

SAK ile prezente olan anevrizmalar artmis yeniden kanama riski tagir. Kanamadan
sonraki ilk 24 saat i¢inde anevrizmalarin %?2-4'i, ilk 2 hafta icinde ise yaklasik
%15-20's1 yeniden kanayabilir. Kraniyal sinir felci veya beyin sap1 basisi belirtileri
olan hastalar hizlica tedavi edilmelidir, ¢ilinkii bu hastalarda anevrizma riiptiir riski
artmustir (%7) [42].

SAK sonrast hastalarin klinik durum ve prognozlarinin degerlendirilmesi igin
cesitli evreleme sistemleri kullanilmaktadir:

Hunt-Hess Klinik Skalasi (Tablo 1) hastalarin klinik degerlendirmesi, prognoz

belirlenmesi ve cerrahi hasta se¢imi agisindan olusturulmustur [43].

Evre Klinik

0 Nonriiptlire anevrizma

1 Asemptomatik veya hafif diizeyde basagrisi, ense sertligi

2 Orta-agir siddetli basagrisi, ense sertligi, kranial sinir felci disinda
norolojik defisit yok

3 Letarji veya konfiizyon, orta diizeyde norolojik defisit

4 Stupor, orta-agir hemiparezi, erken deserebrasyon rijiditesi

5 Deserebrasyon rijiditesi ve derin koma.

Tablo 1. Hunt-Hess Klinik Skalasi
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Modifiye Fisher skalasinda (Tablo 2) ise BT incelemede subaraknoid kanamanin
boyutu degerlendirilir. Bu skala, klinik sonuglardan daha ¢ok ilk 3 giin iginde

yapilan BT taramalariyla vazospazm riskini belirlemeyi amaglar [44, 45].

Evre Klinik

0 Kanama yok

1 Intraventrikiiler kanamanin eslik etmedigi <Imm fokal ya da diffiiz

subaraknoid kanama

2 Intraventrikiiler kanamanin eslik ettigi <Imm fokal ya da diffiiz

subaraknoid kanama

3 Intraventrikiiler kanamanin eslik etmedigi >1mm fokal ya da diffiiz

subaraknoid kanama

4 Intraventrikiiler kanama ile birlikte >1mm fokal ya da diffiiz

subaraknoid kanama

Tablo 2. Modifiye Fisher Skalasi

2.6. Intrakraniyal Anevrizmalarin Radyolojik Goriintiilemesi

Klinik olarak SAK siiphesi varliginda ilk basvurulan goriintiileme yoOntemi
kontrastsiz BT dir. Riiptiire anevrizmalarda kontrastsiz BT inceleme hiperdens akut
kanama ile ¢evre parankim arasindaki attenuasyon farkliliklar1 nedeniyle SAK'in
saptanmasinda giivenilir ve altin standart bir goriintiileme yontemidir. BT'nin SAK"
saptamada dogruluk oran1 %98-99 araliginda bildirilmistir [46].

Subaraknoid kanamanm kalinligi ve yogunlugu altta yatan anevrizmanin
lokalizasyonu hakkinda bilgi verebilir. SAK gelisimi sonrasi ilk 24 saatte ¢ekilen
kontrastsiz BT nin tan1 oran1 %90 iizeri iken 3. gilin i¢in %74'e, 7. gilin i¢in ise
%350'ye kadar diiser. Kontrastsiz beyin BT kanama sonrasi1 gelisebilecek hidrosefali
ve intraventrikiiler kanama vb. komplikasyonlarin takibinde de 6nemli veriler
saglamaktadir. Kontrastsiz BT ile kanama bulunmayan hastalarda > 5Smm, SAK
bulunanan hastalarda ise >10 mm anevrizmalar saptanabilir. DSA incelemelerde
tan1 alan anevrizmalarin %95°1 BT anjiyografi ile saptanabilmektedir. Ayrica DSA
incelemelerde izlenemeyen anevrizma i¢i tromboz alani da BT incelemelerde

saptanabilmektedir [46].
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Bilgisayarli tomografi, iyonizan radyasyon i¢ermesi, statik olmasi ve kafa tabani
kemik anatomisi nedeniyle olusan artefaktlar gibi sebeplerle onemli dezavantajlara
sahiptir. Ayrica, dzellikle kiiciik boyutlu MCA bifurkasyon anevrizmalarinin tespit
edilmesi zor olabilmekte ve gdzden kacabilmektedir.

BT anjiyografi, arteriyel diseksiyon veya riiptiir gibi ciddi komplikasyonlar
icermez. Ayrica, BT anjiyografinin maliyeti diisiiktiir ve acil durumlarda hizli
goriintii elde etme avantajina sahiptir, bu nedenle hala sikca kullanilan bir
yontemdir.

Serebral anevrizma saptanmasinda kullanilan diger bir goriintiileme yontemi de
MRG ve MRA incelemedir. MR anjiyografi (MRA), son 20 yildir klinik siiphe
halinin olmasi durumunda ve ailede anevrizma Oykiisii oldugunda anevrizma
saptanmas1 agisindan kullanilan bir tetkiktir. TOF (Time of Flight) MRA, 5
dakikadan kisa siirede intravendz kontrast kullanimi olmaksizin gergeklestirilen bir
tekniktir. MRA'nin 1,5 Tesla cihazlarda uzaysal ¢oziiniirliigli | mm civarinda olup,
3 Tesla cihazlarda ise uzaysal ¢6ziiniirlik 0,6 mm'ye ulagsabilmektedir. Anevrizma
tanisinda MRA‘nin DSA ile kiyaslandig1 intrakraniyal anevrizmalar1 saptamada
%95 duyarlilik ve %89 6zgiilliikk oranlarina sahiptir. Avantajlarina ragmen TOF
MRA'nin bazi limitasyonlar1 vardir. Hasta hareketlerine duyarli olmasi nedeniyle
akut SAK durumlarinda, ayrica bas agrisi ve ensefalopati gibi hastanin hareketsiz
kalmasiin zorlastig1 durumlarda olusacak hareket artefaktlar: goriintii kalitesini
etkilemektedir. Ayrica spin saturasyonu ve akim iliskili artefaktlar serebral
anevrizmalar taklit edebilir. Methemoglobin iceren (hematomlar) ve proteinli
materyalle dolu kistik lezyonlar gibi kontrastsiz veya kontrasti arttirilmis T1
agirliklh goriintiilerde parlak olan maddelerin sinyal yogunlugu TOF incelmelerde
artefakt olusturabilir ve anevrizmay1 taklit edebilir. Kontrastli MRA'nin, yliksek
¢oziinlirliiklii BT A'ya benzer sekilde TOF'dan daha yiiksek duyarliliga sahip oldugu
bildirilmektedir [47] [48].

Sonug olarak, MRA goriintiileme ile anevrizma tanisinda goriintii kalitesi i¢in hasta
uyumu gerekir ve acil durumlarda tercih edilmemelidir. Hastanin MRG ile uyumlu
olup olmadig1 bilinmeyen stent veya aparat ile tedavi hikayesinin olmasi1 da ayr1 bir
handikaptir. MRA; ¢ekim siliresinin BTA’ya gore daha uzun olmasi, maliyetinin
yiiksek olmasi ve ayrica daha az ulasilabilirlige sahip olmasi nedeniyle dezavantajl
bir goriintiileme yoOntemidir. Ancak kontrast madde gereksinimi ile radyasyon
maruziyetinin olmamasi nedeniyle anevrizma taramasi ve takibi gibi elektif
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endikasyonlarda MRA tercih edilebilir.

DSA (dijital subtraksiyon anjiyografisi) iyotlu kontrast madde kullanilan bir
floroskopi teknigi olup dijital subtraksiyon yoluyla c¢evre dokular1 goriintiiden
cikararak vaskiiler goriintiileme saglayan goriintiileme teknigidir. DSA; yiiksek
uzaysal ¢oziiniirliik, duyarhlik ve 6zgiilliigili sayesinde intrakraniyal anevrizmalarin
tanisinda altin standart goriintiileme yontemi olup anevrizma boyutlarini, boyun
capimni ve morfolojik 6zelliklerini saptayabilmektedir [49-51].

Anevrizma morfolojisi ile birlikte anevrizmanin parent arteri ne kadarini kapsadigi,
anevrizma boynunun genisligi ve anevrizmadan orijin alan damarlarin varlig1 gibi
tedaviyi etkileyebilecek faktorlerin belirlenmesinde DSA en iyi sonuglar1 veren
goriintiileme yontemidir (176). Distal onkotik ve mikotik anevrizmalar gibi kesitsel
goriintiileme yontemlerinin yetersiz kaldigi durumlarda DSA tanida yiiksek
duyarliliga sahiptir [51].

Bununla birlikte bir floroskopi teknigi olarak DSA dev anevrizmalar i¢in 6nemli
olan tromboz, damar duvar durumu, kalsifikasyon ve ¢evre beyin dokusu gibi tedavi
stratejisini etkileyebilecek ekstraluminal 6zellikleri gostermekte yetersizdir. Ayrica
DSA incelemesi bir ekip tarafindan yapilmakta olup invazif olmasi, hasta ve
doktorun iyonizan radyasyona maruziyeti, kontrast madde kullanimina bagl
nefropati riski, kontrast madde reaksiyonlari, maliyet ve zor ulasilabilirlik gibi
sebeplerle kullanimi1 kisitlanmaktadir.

SAK bulunan bir hastada BTA ile anevrizma saptanamamasi durumunda, daha
ayrintilt bir goriintiileme i¢in DSA yapilmalidir. Glinlimiizde hem BTA hem de
DSA islemlerinde ii¢ boyutlu (3D) rekonstriiksiyonlar kullanilarak, vaskiiler
yapilarin her agidan daha iyi goriintiillenmesi saglanmaktadir, bu da anevrizma
saptanmasini daha kolay bir hale getirmektedir. SAK tanis1 alan bir hastada ilk DSA
ile anevrizma saptanmadigr durumda, 7-14 giin sonra DSA incelemenin tekrari

Onerilmektedir.

2.7. Intrakraniyal anevrizmalarin tedavisi ve tedavi secenekleri

Serebral anevrizmalara sahip hastalar radyolojik ve klinik bulgular agisindan takip
edilebilmekle birlikte anevrizma tedavilerini, agik cerrahi ve endovaskiiler islemler
olarak ayirmak miimkiindiir. Cerrahi ve endovaskiiler yontemlerin her ikisinde de

ana hedef ve mekanizma, anevrizmanin kaynaklandigi arterin dolasimini koruyarak
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anevrizmanin liimen ile iliskisini ortadan kaldirmaktir. Ancak baz1 durumlarda ise
ana arter dolasimi tamamen kapatilabilir (parent arter okliizyonu).

Hastanin yasi, komorbiditesi, anestezi riskinin yani sira anevrizmanin boyutu,
yerlesimi, sekli, konturlari, eslik eden anevrizmalar, anatomik komsuluklari,
kanayip kanamadigi gibi faktorler tedavi seceneklerini belirlemede etkin rol
oynamaktadir.

Riiptiire anevrizmalarda Hunt-Hess skalas1 1-4 olan hastalar genellikle kanamay1
takiben ilk 72 saat icerisinde tedavi edilirler. Ancak Hunt ve Hess skalas1 5 ve klinik
durumu koétii olan hastalarin tedaviye ragmen kotli sonuglart nedeniyle konservatif
olarak tedavi edilmeleri 6nerilmektedir [52].

Riiptiire olmus bir intrakraniyal anevrizmanin tedavi edilmezse tekrar kanama riski
%350 gibi yliksek oranlardadir. Dolayisiyla SAK saptanan tiim intrakraniyal
anevrizmalarin acil sekilde tedavi edilmesi onerilmektedir [44].

Riiptiire olmamis anevrizmalar hasta ve anevrizma ile ilgili farkl: risk faktorlerine

gore takip edilebilir veya elektif olarak tedavi edilir.

2.7.1. Takip ve Gozlem

Belirgin bir SAK 6ykiisli bulunmayan, 60 yasin iizerindeki hastalar ve kiigiik (<7
mm) anevrizmalar i¢in konservatif yaklasim onerilir. Takipte olanlar hastalarin
hipertansiyon Oykiisii var ise kontrol altina alinmali, sigara kullanimi
kisitlanmalidir. Takipler genellikle MRA ve BTA ile yapilmakta olup takip
sirasinda anevrizma boyut ve morfolojisinde degisim saptanan olgularda riiptiir
riski arttigindan tedavi planlanmalidir.

Anevrizma ¢apt 12 mm'nin iizerinde olan, 60 yas iistii hastalarda ise genel saglik
durumu ve cerrahi-endovaskiiler riskleri artirabilecek faktorlerin varligi géz dniinde

bulundurularak girisimsel bir iglem diistiniilmelidir [53].

2.7.2. Cerrahi Tedavi

Intrakraniyal anevrizmalarin cerrahi tedavisinde birkag farkli yontem bulunsa da
glinlimiizde en sik tercih edilen cerrahi metod kliplemedir.
Cerrahi klipleme genel anestezi altinda yapilmakta olup kraniyotomi agilarak

gerceklestirilir. Anevrizmanin boynuna metalik klip yerlestirilerek arteryel dolagim
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disinda birakilmasi saglanmaktadir. islem sirasinda riiptiire bir anevrizmanin neden
oldugu hidrosefali ve vazospazmi azaltmak igin subaraknoid alandaki kan
bosaltilabilir. Kalict bir tedavi yontemi olmasi ve islem sonrasi rekiirrens
oranlarinin diisiik olmasi, ayrica islem sirasinda dilate anevrizma kesesinin direk
¢ikarilabilmesi ve kitle etkisinin ortadan kaldirilabilmesi cerrahi tedavinin
avantajlar1 arasindadir. Ancak bir takim dezavantajlar da séz konusudur. Islem i¢in
kraniyotomi ve beyin retraksiyonun gerekmesi ve bunlara bagli olusabilecek
komplikasyonlar, islem sonrasi ise hastanede yatis siiresinin uzun olmasi ve
mortalite oranin yiiksek olmasi gibi Ornekler verilebilir. Bazi anevrizmalarin
lokalizasyonun kompleks anatomi nedeniyle cerrahi girisimi teknik olarak
zorlasmakta ve buna bagli olarak komplikasyon riski artmaktadir. Cerrahi klipleme

sirasinda anevrizma komsulugundaki diger dallar da hasar gorebilmektedir [54, 55].

2.7.3. Endovaskiiler Tedavi (EVT)

Noroendovaskiiler anevrizma tedavisinin modern c¢agi, 1990'larin basinda
Guglielmi tarafindan ayrilabilir platin koillerin endovaskiiler yolla anevrizma igine
yerlestirilmesi ile ve bunlarin 1995'te FDA tarafindan onaylanmasiyla baglamistir.
EVT gilinlimiizde intrakraniyal anevrizma tedavisinde oncelikli tedavi yontemi
haline gelmistir. Tek seansta ¢oklu anevrizmalarin tedavisinin yapilabiliyor olmasi
ve yine tek seansta varsa vasospasm tedavisine imkan tanimasi, islem siiresinin ve
hastanede kalis siiresinin kisa olmasi EVT nin 6nemli avantajlaridir.

Sakkiiler anevrizmalarda tedaviyi belirleyen ana parametreler: boyun-kese orani
(Neck-Dome ratio) ve kubbe-boyun oranidir (Height-Neck ratio). Anevrizmanin
boyun genigliginin 4 mm {izerinde olmasi koil tedavisi sirasinda parent artere koil
migre olma riskini artirmaktadir. Boyun-kese orani ise 0,5’in altinda olmasi ise
koilin anevrizma kesesi icerisinde sarmal yapmasim1 kolaylastirmakta, tedavi
sonrasi niiks riskini azaltmaktadir. Kubbe-boyun oran1 1,6’nin {izerinde oldugunda
ise riiptiir riskinde belirgin artis izlenmektedir [56].

Endovaskiiler tedavi yontemleri parent arter rekonstruktif ve dekonstruktif
teknikleri (parent arter sakrifikasyonu) olarak ikiye ayrilabilir.

Rekonstruksiyon teknikleri ise su sekilde siralanabilir:

1-Standart (basit) koil embolizasyonu

2-Modelleme teknikleri ile embolizasyon
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2a.Balon modelleme ile koil embolizasyon
2b.Stent modelleme ile koil embolizasyon
3-S1v1 embolizan madde kullanimi
4-Kapl stent kullanimi

5-Akim yo6nlendirici stent

6-Intraanevrizmal akim ceviriciler (Flow Disruptors)

2.7.4. Standart (basit) koil embolizasyonu

Koil embolizasyonu islemi ilk kez 1991 yilinda Dr. Guido Guglielmi tarafindan
gelistirilen elektrik akimiyla ayrilabilen platin koiller ile yapilmistir. Guglielmi
Detachable Coil (GDC, Boston Scientific Corporation, Natick, MA) anevrizma
icine yerlestirilmekte ve birakilmaktadir. Uygun mikrokateter ve mikroguidewire
sistemi ile anevrizma igerisine ulasildiktan sonra dikkat edilmesi gereken nokta
anevrizmanin en zayif noktasina yani kubbesine ¢ok yaklasilmamasi ve anevrizma
merkezinde kalmmasidir. ilk koil birakildiktan sonra koiller ¢ap ve uzunluklari
azaltilarak yerlestirilmelidir. Her ne kadar DSA goriintiilerde koillerin
anevrizmanin tamamint doldurdugu izlenimini verse de anevrizma hacminin
yaklagik 9%25-30’u doldurulmakta, kalan hacim ise tromboz ve fibroz ile
kapanmaktadir. Koille tedavi edilmis vakalarda rekkiirens orant %25’e
varabilmektedir [57].

Rekiirrens oranini azaltmak amaciyla bioaktif madde ile kapl koiller (Cerecyte,
Micrus Endovascular, SanJose, Calif) ve Matrix coil (Stryker, Kalamazoo,
Michigan) koilleri iiretilmistir. Bu koiller anevrizma i¢inde inflamatuvar reaksiyon
olusturarak  trombozu tetiklemekte ve fibrotik reaksiyon olugmasin
hizlandirmaktadir. Bu koilllerin disinda hidrojel kapl koilller de kullanilmaktadir.
Hidrojel kapli koiller (Hydrocoil, MicroVention, Aliso Viejo, CA) ise kan ile temas
ettikten sonra siserek anevrizma kesesinin hacimsel olarak doldurulmasina katki

saglarlar.

2.7.5. Modelleme teknikleri ile embolizasyon

Balon modelleme teknigi ile genis boyunlu anevrizmalarda islem esnasinda

anevrizma boynu diizeyinde balonun gegici olarak sisirilmesi ve anevrizma
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liimeninin mikrokateter i¢erisinden gonderilen koiller ile embolizasyonu saglanir.
Bunun sayesinde parent arter liimenine koilin sarkmas1 énlenmektedir. Ilk olarak
1997 yilinda Moret ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir. Standart koil
embolizasyonuna gore daha fazla manipiilasyon ve malzeme kullanimi gerektirse
de bir ¢ok avantaji bulunmaktadir. Koilleme sirasinda riiptiir olmasi1 halinde
kanamanin daha kolay kontrol altina alinmasi, yakin dallarin koil embolizasyonu
sirasinda korunmasini miimkiin kilmaktadir. Ancak vazospazm, emboli ve riiptiir
riski de standart koil embolizasyonuna gore fazladir[58].

Balon modelleme ile koil embolizasyonunda balonun indirilmesi sonrasi,
anevrizma igine yerlestirilen koilin parent artere protriizyon riski ve trombemboli
ihtimali bulunmaktadir. Ancak stent modelleme ile koil embolizasyonu sirasinda ve
sonrasinda koil sarkmasi riski ortadan kaldirilmaktadir. Ayn1 zamanda stent
modelleme ile balonla modelleme yapilamayacak kadar genis boyunlu
anevrizmalar, boynundan dal ¢ikan anevrizmalar ve bifurkasyon anevrizmalar
embolize edilebilmektedir. Stent modellemede anevrizmanin boyun kesimine stent
yerlestirmekte, stent igerisinden ya da stent komsulugundan mikrokateter
anevrizma kesesine yerlestirilerek embolizasyon islemi yapilmaktadir.

Stent modellemede agik ve kapali hiicreli olarak iki stent grubu kullanilir.

Kapali hiicreli stentlere SolitareAB, LVIS/LVISJr, Enterprise, LEO/LEO Baby,

agik hiicreli stentlere ise Neuroform ornek verilebilir [59].

2.7.6. Sivi embolizan madde kullanimi

Anevrizma boynu diizeyinde balon sisirilerek anevrizma liimenine sivi embolizan
maddenin enjekte edilmesi yontemi olup bu amagla etilen vinil alkol kopolimeri,
Onyx (Micro Therapeutics, Inc., Irvine, CA, USA) kullanilir. Ancak bu yontemde
parent arter liimenine s1vi embolizan ajanin kagmasi sonrasi tromboembolizasyon
riski ve tedavi sonras1 dev anevrizmalarda kitle etkisinin artmis olmasi bu teknigin
onemli dezavantajlari olmustur. Bu nedenle giiniimiizde pek kullanilmamaktadir

[60].
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2.7.7. Kaph stent kullanim

Kapli stentler ¢ok sert yapida malzemeler olup intrakraniyal navigasyonlar1 zordur.
Parent artere yerlestirildiklerinde anevrizma liimeni ile parent arter arasindaki
iliskiyi tamamen ortadan kaldirmaktadirlar. Intrakraniyal kullanimi zor olup
genellikle ¢cok genis boyunlu sakkiiler anevrizmalar, fuziform anevrizmalar ve
disekan anevrizmalar i¢in kullanilmaktadir. Akim yonlendirici stentlerin yaygin
kullanim1 sonrasi ve kapli stent kullaniminda anevrizma komsulugundaki arter
dallarinin  kapanma riski nedeniyle gilinimiizde anevrizma tedavisinde sik

kullanilmamaktadir [61].

2.7.8. Intraanevrizmal akim ceviriciler (Flow Disruptors)

Intrasakkiiler akim ceviriciler (WEB ve Artisse-Luna, Contour vb) parent arterde
herhangi bir materyal birakmadan anevrizma boynunda akimin kesilmesini
saglamak amaci ile tasarlanmis nitinol 6rgiiden olusan intrasakkiiler yerlestirilen
cihazlardir. ilk baslarda intrasakkiiler yerlestirildigi i¢in antitrombotik tedavi
gerektirmedigi  disiiniilmustiir. Ancak %]15'e varan tromboembolik olay
bildirildiginden, tekli antitrombotik tedavi bu cihazlarin kullanimi ig¢in de

Onerilmektedir [62].

2.7.9. Akim yonlendirici stentler

Akim yonlendirici stentlerin ana amaci anevrizma liimeni ile parent arasindaki kan
akimini optimal sekilde degistirmesi ve anevrizma diizeyinde parent arter
liimeninde endovaskiiler saglam bir destek olusturarak parent arterin rekonstriikte
olmasina, damar duvarindaki defektin iyilesmesine ve kapanmasina yardimci
olmaktir. Akim yOnlendirici stentler anevrizma kesesinde akim hizini ve dolayisiyla
duvar gerilimini azaltmaktadir. Sonug¢ olarak intraanevrizmal tiirbiilan akim
duragan hale gelmekte ve tromboz gelismektedir. Anevrizma boynunda ise

neointimal proliferasyon ve endotelizasyon olugmaktadir (Sekil 9).
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Sekil 9. Serebral anevrizmalarin akim yonlendirici stentler ile tedavi mekanizmasiun

basitlestirilmis semasi. (a) Sakkiiler bir anevrizma (b) FD stent implantasyonu sonrasi
anevrizma icindeki akimin azalmasi. (c¢) Erken donemde-birkag giin veya hafta icinde
anevrizma icinde trombozis ve anevrizma boynunda neointima olusmaya baslar. (d) Ge¢
doénemde-birkag ay sonra ise damar duvarinda remodelling ve neointima olusum siirect
tamamlamr. Parent arterden kéken alan yan dallarin liimen acgikhigi korunmaktadir
[63].

Yapilan in vivo ve vitro deneyler akim yonlendirici stentlerde en énemli tedavi
edici parametrenin porozite oldugunu gostermistir. Stk metalik Orgiilii olmasi
sayesinde anevrizma liimeni igerisine olan akimi azaltarak tromboza neden olsa da,
genellikle anevrizma kesesinden kaynaklanan dallar ve stentin kapladigi alandan

c¢ikan dallar korunmaktadir [64].

The Pipeline Embolization Device (PED, Chestnut Medical Technologies, Menlo
Park, CA) Haziran 2008'de Conformité Européene (CE) onayini, 6 Nisan 2011°de
ise FDA (Food and Drug Administration) onayini alarak kullanima giren akim
yonlendirici stenttir [65]. Intrinsik &zelliklerinin yanisira FD stentleri esas olarak
kobalt kromium (Pipeline ve Surpass) veya nitinolden (tim digerleri)
yapilmaktadir. Kobalt/kromium, stentlere sertlik ve radyal kuvvet gibi 6zellikler
katarken, nitinol ise daha ¢ok esneklik, kolay navigasyon ve agilma gibi 6zellikler

vermektedir. Duvar uyumunun yetersiz oldugu durumlarda kobalt/kromium stentler
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balonlamaya daha iyi yanit vermektedir [65].

Pipeline

1-Pipeline Embolization Device

Pipeline Embolizasyon Cihazi marker olarak 12 platin-tungsten tel orgiisii i¢eren
toplamda 48 kobalt krom-nikel karisimi tel 6rgiiye sahip bir stenttir (Sekil 10).
0,027 ing¢lik bir mikrokateter ile itilerek kilifindan c¢ikarilip kendiliginden
acilabilmektedir. Kullanima girdikten sonra PED ICA anevrizmalarinda yiiksek
oranda okliizyon saglamistir [66].

Esnek olmasi nedeniyle kivrimli seyir gosteren damarlarda tercih edilebilmektedir
[67].

2-Pipeline Flex Embolization Device

Ikinci nesil stentler ilk olarak 2015°te FDA onayi alarak kullanima girmistir. Ilk
nesil stentlere gore temel O6zelliklerinde belirgin bir farklilik olmasa da tasiyici
sistem Ozelliklerinde gelistirmeler yapilmistir. Yeni nesilde yakalama koili yerine
PTFE (Politetrafloroetilen) koruyucu kilif ve geri alinabilme 6zelligi vardir. Bu
ozellikler sayesinde de teknik komplikasyon ve malpozisyon oranlar1 azaltilmistir
[67].

3- Pipeline Flex Embolization Device with Shield Technology

Ugiincii nesil cihazlar ise Pipeline Flex ile ayn1 konfigurasyonda olsalar da stent
yuzeylerine fosforilkolin eklenerek trombojen Ozelliklerinin  azaltilmasi
amaclanmistir [67].

The Pipeline Vantage Embolization Device with Shield Technology (Vantage, CE
marked) ise i¢lerinde platin ihtiva eden 48 veya 64 tel orgiilii kobalt/kromium
karisimu bir stent olup yakin tarihte kullanima sunulmustur. Orgiiler Pipeline Flexe
gore daha kiigiik olup 0,021 in¢ mikrokateter igerisinden gonderilebilme 6zelligine

sahiptir [68].
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Pipeline

Sekil 10. Pipeline, Silk ve
Surpass akim ydnlendirici

stent yapilar.

Sut.p.ass

Surpass

Surpass Streamline

Surpass Streamline (SS) FD, kobalt/kromium karigimi bir stent olup, isaretleyici ise
12 tel orgiilii platin-tungsten karigimindan olusmaktadir (Sekil 10). Surpass
Medical, Ltd (Tel Aviv, Israil) tarafindan gelistirilse de 2012 yilinda Stryker
(Stryker Neurovaskiiler, Fremont, CA) tarafindan satin alinmistir. SS, 2010 yilinda
CE (Conformité Européene) onayimi ve 2018 yilinda FDA onayini aldi. Tel orgii
acist ve yiiksek sayida tel o6rgli bulundurmasi, FD yerlestirildigi segment boyunca
arter capindaki biiyiik degisikliklere ragmen stentin yapisal biitiinliiglinii ve ag
yogunlugunu korur [69, 70].

Surpass Evolve

Ikinci nesil bir cihaz olan Surpass Evolve (Stryker), 2019'da CE onayin1 ve May1s
2020'de FDA onayni aldi. Onceki modelle karsilastirildiginda Surpass Evolve, 2,5
mm stentlerde 48 orgiliye ve 3,25-5 mm stentlerde ise 64 orgiiye sahiptir. Ayrica
Surpass Evolve, Surpass Streamline (SS) ile karsilastirildiginda azaltilmis tel 6rgii
sayisina ve ag yogunluguna (15-30 por/mm?) sahiptir. Tasarimindaki bu degisiklik
orgli acisinin degistirilerek SS'nin proksimal ve distal uglarinda zaman zaman
gbzlemlenen bir sorun olan, daha iyi bir damar duvarit yerlesimi igin stente

fleksibilite kazandirmaktadir [71].
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FRED

FRED (Microvention, Aliso Viejo, California) 2012 yilinda CE onayim ve Aralik
2019'da FDA onaymi almistir. Kendiliginden agilabilen ¢ift katmanli 6rgiilii bir
stent olup diisiik poroziteli (48 nitinol tel) i¢ katman ve yiiksek poroziteli (16 nitinol
tel) dis katmandan olusmaktadir. i¢ ve dis katmanlar, radyoopaklik saglayan i¢ ice
geemis bir tantal katmanla birbirine baglanir. Stentin anevrizma boynunu tamamen
kaplamasi, distal ve proksimal uglarin kolayca agilabilmesi agisindan ¢ift katmanh

yapt stentin %80’lik orta kesiminde yer almaktadir (Sekil 11).

Sekil 11. Nitinol 6rgilere sahip FRED akim yonlendirici stentin kendiliginden genisleyen

magnifiye (A) ve biikiilmiis goriintimleri (B), ¢ift katman 6zellikli bu stentte: icte diisiik
gozeneklilik ve artmis gozenek yogunluguna sahip 48-telli bir katman, dista ise daha

yiiksek gozeneklilige sahip 16-telli bir dig 6rgii mevcuttur [72].
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FRED Jr.

FRED Jr. (Microvention), kiiclik damarlardaki (2-3 mm) anevrizmalarin tedavisine
yonelik FRED'in CE ve FDA onayli daha kiigiik versiyonudur (¢cap 2,5-3 mm).
FRED'den temel farki, cihazin i¢ katmaninin 36 tel 6rgiiden, dis katmaninin ise 16
tel 6rgiiden olugmasi ve 0,021 inglik bir mikrokateter kullanilarak yerlestirilmesidir

[73, 74].

Silk

Silk (Balt Extrusion; Montmorency, France) anevrizma tedavisi i¢in 2008 yilinda
CE tarafindan onaylanan ilk akim yonledirici stenttir. Silk, 44 nitinol ve radyoopak
isaretleyici gorevi géren genis uclu dort platin telden yapilmis esnek orgiilii stenttir.
Silk stent arteriyel anatomiye uyum saglayan yiiksek esnekligi ile karakterize edilir.
Ancak bu oOzellik stenti diisiik radyal kuvvet nedeniyle agilma sirasinda zayif
acilmayla birlikte, kivrimli damarlarda itilebilirligini ve izlenebilirligini

sinirlayabilir. Farkli ¢apta olanlar1 farkli ¢apta mikrokateter yoluyla iletilir.

Silk+

Silk+ (Balt Extrusion), 2012 yilinda CE onay1 almis, dnceki modele gore daha
gelismis kayma kapasitesi ve radyopasiteye sahip ikinci nesil bir cihazdir.
Goriiniirliglint artirmak i¢in sekiz platin telli ve dort platin bobinli 48 telden
yapilmis olup duvar apozisyonunu artirmak i¢in genisletilmis uglara sahiptir. Silk+,

0,021 ve 0,025 in¢ mikrokateterlerle iletilebilir.

Silk Vista Baby

Silk Vista Baby (SVB) FD (Balt Extrusion) 2018'de CE onay1 almistir. Kiiciik distal
damarlar1 (1,5-3,5 mm) hedeflemek i¢in tasarlanmis diisiik profilli (¢ap 2—3 mm)
yeni nesil bir cihazdir. Cihaz 0,017 inglik bir mikrokateter araciligiyla iletilir.
Radyoopasiteyi artirmak igin platinle doldurulmus 48 nitinol telden olusan DFT
(Drawn Filled Tube) teknolojisine sahiptir. Silk Vista ad1 verilen 3,5 ile 4,75 mm
arasi ¢aplara sahip, daha biiyiik ¢apli yeni versiyon CE onayini aldi.
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p64

p64 FD (Phenox, Bochum, Almanya) 2012 yilinda CE tarafindan onaylanmuistir.
Cihaz, 64 nitinol telden olusan 6rgiilii agdan olusur ve 2,5-5 mm ¢apindadir. 0,027
in¢lik bir mikrokateter araciligiyla iletilir. Tam agilma sonrasinda dahi cihazin

toplanmasina olanak tanityan mekanik bir ayirma sistemine sahiptir.

p4SMW

p48MW FD (Phenox), kiigiikk distal damarlarin (1,75-3 mm) tedavisi igin
tasarlanmig, CE onayli daha kiiclik profilli bir cihazdir (¢ap 2-3 mm). DFT
teknolojisine sahip 48 telden olusan, kendiliginden agilan bir nitinol/platin stenttir.
Kiiciik distal damarlarin yirtilmasini 6nlemek i¢in i¢inde atravmatik nitinol uglu bir
distal hareketli tel (Movable wire-MW) bulunmaktadir. Cihaz 0,021 inglik bir
mikrokateterle uyumludur. 0,017 in¢ mikrokateterle uyumlu, merkezi MW (p48)
icermeyen alternatif bir versiyon mevcuttur. p64'in aksine p48MW mekanik bir

ayirma sistemine sahip degildir.

p48_HPC

p48MW ile ayni konfigiirasyona sahip olan p48 HPC (Phenox), trombojeniteyi
azaltmak i¢in glikan bazli Phenox patentli hidrofilik polimer (HPC) ile kaplanmis
gelismis bir stenttir [75].

Derivo

Derivo FD'nin ilk nesli (Acandis GmbH, Pforzheim, Almanya) 2012 yilinda CE
tarafindan onaylanmistir. 2017 yilinda cihazin esnekligini ve goriiniirliigiini
artirmak icin ikinci nesil Derivo (Acandis GmbH) gelistirilmistir. 48 nitinol tel
orgliden, dahili bir platin kordan ve uglarinda radyoopak markerlardan
olugmaktadir (Sekil 12). Ek olarak, takip edilebilirligi artirmak ve trombojeniteyi
azaltmak i¢in mavi renkli bir oksit ve oksinitrat (BlueXide) tabakasi ile ylizey

modifikasyonu saglanmistir [76].
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Sekil 12.

Derivo stent yapisi.
Tdm nitinol teller, her iki
uctaki radyopak

marker’lara ek olarak
opak platin bir cekirdege
Nitinol sahiptir. Radyoopak
teller, stentin floroskopik

vizualizasyonuna buyuk

oranda katk: saglar.
Opaque platinum core

Tubridge

Tubridge (MicroPort, Sangay, Cin), 2018 yilinda Cin'deki Ulusal Tibbi Malzeme
Ofisi NMPA) tarafindan onaylanan kendiliginden agilabilen bir stenttir. Stentlerin
kiigtik versiyonlari (2,5-3 mm); 46 orgiilii nitinol tel ve 2 platin telden, biiyiikler ise
(3,5-6,5 mm); 62 nitinol tel ve 2 platin telden olugmaktadir. 0,029 inglik bir

mikrokateter araciligryla iletilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz icin Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'ndan E-83045809-604.01-937184 proje numarali etik kurul onay1
almmustir. Calismaya Mart 2008-Ekim 2023 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi
- Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali Girisimsel Nororadyoloji
Boliimiinde akim yonlendirici stent ile tedavi edilen 660 hasta dahil edilmistir.

Akim yonlendiricilerin  kullanima girmesi, intrakraniyal anevrizmalarin
endovaskiiler tedavisinde yeni bir ¢agin habercisi olmustur. Son on yilda,
intrakraniyal anevrizmalarin tedavisinde yaygin olarak kullanilan akim
yonlendiricilerin giivenligi ve etkinligi ¢ok sayida klinik ¢alismada ve birkag biiyiik
klinik seride gosterilmistir. Akim ydnlendirici stentler ile anevrizma tedavisi her ne
kadar etkin ve giivenli olsa da tedavi sirasinda ve sonrasinda gelisen
komplikasyonlar, 6zellikle uzun dénem prognoz agisindan kapsamli bir sekilde
incelenmemistir. FDS tedavisinden sonra siklikla incelenen komplikasyonlar
arasinda perioperatif iskemik ve hemorajik olaylar yer almaktadir. Bununla birlikte,
FDS tedavisinden sonra stent i¢i stenoz (ISS), stent migrasyonu, stent kisalmasi gibi
diger uzun donem komplikasyonlar, klinik belirtileri ve patolojileri agisindan daha
az ilgi gérmistiir. Biz bu ¢aligma ile akim yonlendirici stent ile tedavi ettigimiz
hastalarda; islem sirasinda ve sonrasinda gelisen komplikasyonlar1 ve

komplikasyon sonrasi yapilan tedavileri degerlendirmeyi amagladik.

3.1. Hasta secimi

Calismamiz; Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi
DICOM goriitiintiiler i¢cin Carestream ve Extreme PACS arsivi, hastalara ait
medikal kayitlar icin ise Norogirisimsel Radyoloji arsivi ve hastane bilgi yonetim
sistemi (ISHOP) incelenerek retrospektif olarak yapilmstir.

Tan1 ve tedavi islemleri 6ncesinde tiim hasta ve/veya hasta yakinlarindan, yapilacak
olan tedavinin tiirii, gerekliligi, siireci, olasi komplikasyonlar1 ve sonuglari
konusunda bilgilendirme sonrasi aydinlatilmis onam formu almmistir. Tim
islemler Oncesinde (acil ya da elektif) hastalarin kanama parametreleri

endovaskiiler tedavi uygunlugu agisindan degerlendirilmistir.
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Calismaya Alinma Olgiitleri:

. Nororadyoloji departmanimizda 2008 ve 2023 yillar1 arasinda dijital subtraksiyon
anjiografi (DSA), BT veya MR goriintiilemede intrakraniyal anevrizma tanisi
konularak akim ydnlendirici stent tedavisi yapilmis tiim hastalar.

. Akim yonlendirici stent tedavisi sirasinda ve sonrasinda komplikasyon gelisen
hastalar
(Caligma i¢in onam veren hastalar dahil edilecektir. Hastalara yiiriitiilen ¢caligsma ile
ilgili gerekli bilgilerin yer aldig1 ve hastanin imzalayarak bu bilgilerin kendisine
aciklandigini belirten Bilgilendirilmis Onam Formu belgesi sunulacaktir. Sunulan bu

onam formu belgesinde onamin nasil alindig1 detayl bir sekilde belirtilmistir.

Calismadan Dislanma Olgiitleri:

1. Kontrol goriintiillemesi olmayan akim yonlendirici stent islemi uygulanmis
hastalar

2. Intrakraniyal anevrizma tanis1 almis, ancak koil veya cerrahi yontemlerle tedavi
olmus hastalar.

3. Calisma i¢in onam vermeyen hastalar ¢aligma dis1 birakilacaktir.

3.2. Anjiografik Goriintiileme

Akim yonlendirici stent tedavilerinin tamami Philips Integris Allura ve Allura
XperFD 20/20 Biplan Anjiyografi (Philips Medical Systems, Netherland)
cihazlarinda gerceklestirildi. Islem 6ncesi ve takiplerde gerceklestirilen rotasyonel
anjiografi ile elde edilen goriintiiler, 3 boyutlu rekonstriiksiyonlar1 yapilarak PHILIPS

Ebw is istasyonunda degerlendirildi.

3.3. Hasta popiilasyonu

Calismaya Mart 2008-Ekim 2023 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dal1 Girisimsel Nororadyoloji Boliimiinde akim
yoOnlendirici stent ile tedavi edilen 660 hasta dahil edilmistir. Bu hasta grubunda

mevcut 731 anevrizmanin tedavisi i¢in toplam 720 stent kullanilmigtir. Mart 2008-
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Ekim 2023 tarihleri arasinda merkezimizde tedavi edilen intrakraniyal anevrizmalarin
127’sine (%17,64) SILK, 20’sine (%2,78) SILK VISTA BABY, 199’una (%27,64)
FRED, 80’ine (%11,11) FRED JR., 78’ine (%10,83) PIPELINE, 141’ine (%19,58)
PIPELINE FLEX, 26’ma (%3,61) PIPELINE VANTAGE, 4’iine (%0,56) PIPELINE
SHIELD, 15’ine (%2,08) SURPASS, 15’ine DERIVO (%2,08) ve 15’ine (%2,08) de
DERIVO 2 stent uygulanmastir.

3.4. Islem Oncesi ve Sonras1 Medikasyon

Premedikasyon uygulanmayan hastalara, islem giiniinde oral yoldan 300mg
clopidogrel ve 300mg aspirin yiikleme dozu verilerek tedaviye baglanmistir. Tedaviye
uygunluk, clopidogrel etkinlik testi ile onaylanmis olup, ilacin etkinlik oran1 %40 ile
%70 arasinda degisen hastalar tedavi icin secildi. Islem sirasinda, tiim hastalara
heparin uygulandi; femoral kilif yerlestirildikten sonra, baglangigcta 5000 IU heparin
bolus seklinde verildi ve islem boyunca aktive pihtilasma zamaninin (ACT) bazal
degerin 2 ila 2,5 kat1 olacak sekilde her saat bast 1000 IU intravendz heparin
enjeksiyonu yapildi.

3.5. Islem Teknigi

Tiim endovaskiiler tedaviler, Philips Integris Allura ve Allura Xper FD 20/20 Biplan
Anjiyografi sistemleri (Philips Medical Systems, Hollanda) kullanilarak yapildi.
Islemler genel anestezi altinda yapildi. Femoral kilif yerlestirilmesinin ardindan,
hastalara 5000 IU heparin bolus dozu verildi ve devaminda saatte 1000 [U heparin

intravenoz (IV) olarak uygulandu.

Islemde, 6F ¢apinda uzun kiliflar veya kilavuz kateterler aracilifiyla ilgili parent
arterin servikal bolgesine erisim saglandi. Anterior sirkiilasyon i¢in internal karotid
arterin petrokaverndz segmentine, posterior sirkiilasyon i¢in nimodipin ile hazirlanan
vertebral arterin V3 segmentine distal erisim kateteri yerlestirildi. Anevrizma icin
gerekli projeksiyonlar alindiktan sonra, ¢esitli mikrokateter ve mikroguidewire
kombinasyonlar1 kullanilarak anevrizmalar bypass edildi ve flow-diverter stentler
anevrizma segmentlerine yerlestirildi Stent damar uyumunda problem olan

hastalarda, stentin tam agilmasini saglamak i¢in in-stent balon anjioplasti uygulandi
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veya LEO stent kullanilarak flow-diverter (FD) stentin tam olarak agilmasi saglandi.

Islem sonrasinda AP, lateral ve ¢alisma pozisyonlarinda kontrol anjiogramlari ¢ekildi.

Stent pozisyonunu degerlendirmek amaciyla rutin olarak Flat Panel BT Anjiyografi
(vaso-CT, Philips Healthcare) cihazi kullanildi ve tiim hastalara XpertCT (Philips
Healthcare) ile kontrol BT ¢ekimi yapildi. Islem sonrasi, sistemik heparinizasyon 24
saat siireyle devam ettirildi ve ardindan hastalar {i¢ giin boyunca diisiik molekiil
agirlikli heparine ge¢irildi. Hemorajik komplikasyon gbzlenmeyen hastalarda en az
alt1 ay stireyle giinde 300 mg aspirin ve 75 mg klopidogrel (direncli hastalarda 150
mg klopidogrel veya 10 mg prasugrel) uygulamasina devam edildi. Alt1 ay sonraki
kontrollerde, in-stent stenoz veya intimal hiperplazi tespit edilmeyen hastalarda 100-

300 mg aspirin ile tekli antitrombotik tedavi rejimi uygulanda.

3.6. Islem Sonrasi Takip

Tedavi sonrasinda hemen anteroposterior, lateral ve ¢alisma pozisyonlarinda
anjiyogramlar ve %10 diliisyonda kontrast madde ile flat dedektdr BT anjiografi
goriintiileri alinarak hasta degerlendirmesi yapildi. Islem sonrasi désnemde 30. giinde
hastalarin norolojik muayeneler ile kontrastsiz BT kontrolleri gerceklestirildi.
Hastalar 1.ay-3.ayda, 1.yilda, 3.yilda flat dedektor BT anjiyografi ve 6.ay ile 5.yi1lda
anjiyografi ile kontrol edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Ozellikleri

Mart 2008-Ekim 2023 tarihleri arasinda akim yonlendirici stent ile endovaskiiler
tedavi uygulanan 660 hastanin 484°1i(%73,33) kadin, 176’s1 (%26,67) erkek idi.
Hastalarin yas aralig1 12 ile 78 arasinda degismektedir. Yas ortalamasi 50,9 olarak
hesaplanda.

Anevrizmalar morfolojilerine gére degerlendirildiginde; 665°1 (%90,97) sakkiiler,
20’si fuziform (%2,74) yapida, 6’s1 (%0,82) blister, 40’1 (%5.47) ise disekan natiirde
idi. Lokalizasyonlarina gore 653’1 (%89,33) anterior sirkiilasyon, 78’1 (%10,67)

posterior sirkiilasyon yerlesimli idi.

Hastalarin 586‘sinda (%88,79) tek anevrizma, 52’sinde (%7,88) iki anevrizma,
22‘sinde (%3,33) ikiden fazla (multipl) anevrizma mevcuttu. Anevrizmalar
boyutlaria gore kategorize edildiginde; hastalarin 23‘tinde (%3,15) dev (>25mm),
103’tinde (%14,09) biiyiik (10-25mm), 605‘inde (%82,76) ise kiigiik (<10mm)
anevrizmalar bulunmaktaydi. Anevrizmalarin maksimum ¢ap1 1,5 mm-57 mm
arasinda degismekte olup ortalama ¢ap 8,73 mm idi.

2008-2023 yillar1 arasinda merkezimizde yapilan tedavilerde toplamda 720 akim
yonlendirici stent kullanilmistir. Kullanilan stentlerin yillar i¢indeki degisimi

Tablo 3’te gosterilmistir.

2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023

Silk 6 20 18 25 15 7 6 4 3 5 10 8
Silk Vista Baby 4 4 4 8
Fred 8 34 24 24 5 6 20 17 18 15 21 7
Fred Ir. 7 1 9 14 10 11 10 3
Pipeline 2 3 2 8 7 5 g 7 9 14 4
Pipeline Flex 7 17 19 19 16 5 14 13 18 13
Pipeline Vantage 15 11
Pipeline Shield 4

Surpass 1 4 10
Derivo 11 4
Derivo 2 7 8

Tablo 3. Yillara gore kullanilan akim yonlendirici stentler ve sayisi.
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Merkezimizde ilk akim yonlendirici stent tedavisi 13 Mart 2008’de sol ICA
paroftalmik segment anevrizmasina yonelik uygulanmistir. Merkezimizde ilk
kullanilan FD stent SILK olup kullanima girdikten hemen sonra 2008-2009-2010
yillarinda tek FD stent olarak hastalarimizda kullanilmistir. Son dekadda yasanan
teknolojik gelisimler ile yeni mikrokateterler ve akim yonlendirici stentler kullanima
sunulmus olup giiniimiizde intrakraniyal anevrizma tedavisinde kullanilabilecek farkl

yap1 ve boyutta ¢ok sayida stent bulunmaktadir.

Hastalarin median takip stiresi 81 ay (1-180 ay) olarak bulunmustur. Hastalarin
612’sinde (%92,72) 1 yil takip, 417’ sinde (%63,18) 3.y1l takip, 253 iinde (%38,33)
5.yl takip ve 192’sinde (%11,15) 10. Y1l takip klinik ve radyolojik incelemeler

mevcuttur.

4.2. Islem sirasinda ve sonrasinda gelisen komplikasyonlar

(Caligmamiza dahil edilen 660 hastanin 79’unda (%11,97) periprosediirel ya da gec
donemde komplikasyon gelismistir. Islem sonrasi erken donemde 36 (%5,45) hastada
akut komplikasyon, 43 (%6,52) hastada ise ge¢ donem komplikasyon
gozlemlenmistir.

Toplamda 38 (%5,76) hastaya islem sonrasi olusan komplikasyonlar nedeniyle
sekonder tedavi uygulanmistir.

Komplikasyonlar islem zamanina bagl olarak periprosediirel (erken) ve
postprosediirel (ge¢) donem olarak, ayrica teknik ve klinik komplikasyonlar olarak
farkli basliklar altinda ele alinmaktadir.

Erken ve ge¢ donem teknik komplikasyon listesi Tablo 4’te gosterilmistir.

TEKNIiK KOMPLIKASYONLAR Say1 Oran Erken  Geg
dénem doénem

¢ Akim yonlendirici stentte kisalma ve stentin 11 %1,67 5 6
proksimale migrasyonu

e Akim yonlendirici stent kirilmasi 1 %0,15 1 0

e Akim yonlendirici stent deformasyonu 9 %1,36 0 9

¢ Stent tabakalari arasinda ayrisma ve kontrast 3 %0,45 0 3
gapl

¢ Stent ayrilmasi sirasinda teknik yetersizlik 3 %0,45 3 0

e Distal tel diseksiyonu ve perforasyonu 3 %0,45 3 0

Tablo 4. Erken ve ge¢ donemde gelisen teknik komplikasyon listesi
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Toplamda 30 (%4,55) hastada teknik komplikasyon gelismis olup bunlarin 12’si
(%1,82) erken donemde, 18’si (9%2,73) ise ge¢c donemde gelismistir. Stent yapisal
komplikasyonlar1 olarak stent deformasyonu, stent kirilmasi, stent tabakalar1 arasinda
ayrisma ve stent kisalmasi izlenmistir. Diger teknik komplikasyonlar ise stent

migrasyonu, distal tel diseksiyonu ve perforasyonudur.

Islem sirasinda ve sonrasinda toplam 11 hastada (%1,67) akim yénlendirici stentte

kisalma ve stentin proksimale migrasyonu
Tablo 5. Stent migrasyonu

. . v o ,
izlenmistir. Bunlardan 5’1 (%0,76) erken donemde, sclisen hastalarm ilk

6’s1 (%0,91) 1se ge¢c donemde gelismistir. Stent tedavilerinde kullanilan
migrasyonu gelisen hastalarin retrospektif Si lkstentler 3
degerlendirilmesinde bu hastalarin ilk tedavilerinde Frod |
re

kullanilan stentler Tablo 5°te gdsterilmistir. Bu

- yur y. Fred Jr. 3
hastalarin 3’linde SILK, 3’iinde FRED JR., 2’sinde
PIPELINE, 2’sinde PIPELINE FLEX, 1’inde ise Pipeline 2
FRED akim yo6nlendirici stentler kullanilmistir. Pipeline Flex 2

Stent migrasyonu izlenen 11 hastadan 10’una (%1,52) sekonder tedavi uygulanmastir.
Bu hastalarin 7’sinin sekonder tedavisinde bir bagka akim yonlendirici stent
kullanilmistir. 3 hastanin tedavisinde ise parent arter okliizyonu tedavisi

uygulanmistir.

1 hastada sag MCA iist trunkusunda 6,5x6 mm boyutlarinda genis boyunlu
anevrizmaya yonelik akim yonlendirici stent (Fred Jr. 2,5x13-8) tedavisi yapildiktan
sonra 1. ay kontrol flat panel BT anjiyografi incelemesinde stentin distal kesiminin
proksimale migre oldugu ve anevrizma kesesi i¢erisine diistigii, anevrizmanin dolus
gostermeye devam ettigi izlenmistir. Bu nedenle sekonder tedaviye karar verilerek
anevrizma segmentinin distaline erisilerek ilk stentin i¢inden distale uzanacak sekilde
ikincil bir akim yonlendirici stent (Fred Jr. 2,5x35-20) yerlestirilerek acildi. Alinan
kontrol incelemede 2 stentin de dogru yerde pozisyonlanmis oldugu ve anevrizma
kesesi iginde akimin yon degisikligi olusturdugu goriilerek islem sonlandirilmistir

(Sekil 13).
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N

Sekil 13. Sag MCA iist

| trunkusunda yerlesimli

'~ anevrizmaya FD stent tedavisi

| (A) sonrast 1. ay kontrol

| incelemesinde stentin distal

n‘ kesiminin proksimale migre

' oldugu izlenmekte (B). Sekonder
tedavi olarak stentin ikincil bir
FD stent ile distale uzatilmasi
gergeklestirilmistir (C). Kontrol
DSA incelemede stentin patent
oldugu, anevrizmanin ise biiyiik
oranda tromboze oldugu

izlenmekte (D).

1 hastada ise sag PCA P2 segmentinde parsiyel tromboze karakterde, dolus gosteren
komponentinin boyutlar: 27x7 mm 0l¢iilen serpentin anevrizmaya FD stent (Fred Jr.
3x32-27) ile tedavi yapildiktan 3 ay sonra yapilan kontrol incelemede anevrizmanin
proksimalindeki biiyiime nedeniyle stentin proksimal boliimiiniin parent arterden
kurtularak anevrizma igerisine diismiis oldugu goriildii. Bunun iizerine ikincil bir FD
stent ile sekonder tedaviye karar verildi. Ancak proksimaldeki biiyiiyen anevrizma
segmentinden stent igerisine gegilmesinin miimkiin olmadiginin goériilmesi lizerine
parent arter okliizyonu yapilmasina karar verilerek balon test okliizyonu yapildi.
Balon ile parent arter okliizyonu sonrasinda koillerle anevrizma kesesi ve parent arter

okliide edildi (Sekil 14).
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Sekil 14. Sag PCA P2 segment
yerlesimli anevrizmaya FD stent
ile tedavi (A) sonras1 kontrol
incelemede stentin proksimal
boliimiiniin parent arterden
kurtularak anevrizma igerisine

| diismiis oldugu izlenmekte (B).
Sekonder tedavi olarak ikincil bir
FD stent ile tedavi diisiiniilse de
stent icerisinden gecilmesinin
miimkiin olmamasi iizerine

PAQ’ya karar verilmistir (C-D).

2 hastada akim yonlendirici stentin (Fred Jr. 3x19-14; Pipeline flex 4.0x16) uzun
donemde kisalma gostermesi tizerine akim yonlendirici stentin distale uzatilmasina
karar verilmistir. Onceden yerlestirilmis stent icinden teleskopik olarak gegilerek
anevrizma boynunu kapsayacak sekilde sik stradl1 akim yonlendirici stentler (Fred Jr.

3.0x13-9; Pipeline 4.0x14) yerlestirilmistir.

1 hastada sol MCA bifiirkasyonunda laterale oryante 9x6mm boyutlarinda yerlesimli
anevrizmaya FD stent (FRED JR. 3x19-14mm) ile yapilan tedavi sonrasi 1. yil
kontrol flat panel BT anjiyografi incelemesinde stentin distal kesiminde kisalma
izlenmesi lizerine sekonder tedavi olarak ilk stentin i¢cinden gecilerek teleskopik
olarak ikincil bir stent (FRED JR. 3x13-19mm) ile distale uzatilmasina karar
verilmistir (Sekil 15).
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Sekil 15. Sol MCA biflirkasyonunda yerlesimli anevrizmanin FD stent ile tedavisi (A)

sonrasi kontrol incelemede stentin distal kesiminde kisalma (B) izlenmesi tizerine sekonder

tedavi olarak stentin ikincil bir stent ile distale uzatilmasina karar verilmistir (C).

9 hastada (%1,36) akim yonlendirici stentin ge¢ donemde deformasyonu izlenmistir.
Bu hastalarda stentin distal ucunda balik agz1 seklinde hafif daralma oldugu
izlenmistir. Stent deformasyonu gelisen hastalarin ilk tedavilerinde kullanilan akim
yonlendirici stentler Tablo 6’da gosterilmistir. Bu hastalarin 2’sinde SILK, 1’inde
FRED, 1’inde PIPELINE, 1’inde PIPELINE FLEX, 2’sinde PIPELINE

ANTAGE, I’inde DERIVO 2, 1’inde i
VANTAGE, 1’inde VO 2, I’inde ise Tablo 6. Stent

SURPASS stent kullanilmigtir. deformasyonu gelisen
stentler

Silk 2

Stent deformasyonu gelisen 4 hastaya (%0,61) Fred 1
sekonder tedavi uygulanmistir. Bunlardan 2 hastaya ok 1
sekonder tedavi olarak balon anjiyoplasti, 2 hastaya Pipeline Flex 1
ise balon anjioplastiye ek olarak ikincil bir stent Pipeline Vantage )
yerlestirme islemi yapilmistir. Derivo 2 1
Surpass 1

1 hastada sol ICA paroftalmik segment yerlesimli

4x3 mm boyutlarindaki anevrizmaya yonelik FD stent tedavisi sonrasi 1. ay kontrol
incelemesinde stentin distal ucunda bogumlanma seklinde darligin (Fish-mouth
deformitesi) gelismesi lizerine sekonder tedavi olarak balon anjiyoplasti

uygulanmistir (Sekil 16).
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Sekil 16. Flat panel BT anjiyografi incelemede fish-mouth deformitesi (A) gelismesi

nedeniyle balon anjiyoplasti uygulanan hastada stentin belirgin genislemesi izlenmekte (B).

1 hastada (%0,15) islem sirasinda sol ICA paroftalmik segmente yerlestirilmis akim
yonlendirici stentte (Silk 4.5x25) kirilma izlenmistir. Farkli manipiilasyonlara ragmen
snare ile stentin yakalanmas1 miimkiin olmamasi ve stentin akima engel
olusturmamasi iizerine islem sonlandirilmistir. 9 ay sonra alinan kontrol BT
anjiografide sol ICA intrakraniyal segmenti total okliide izlenmistir. Ancak 5 yil
sonra yapilan DSA incelemelerde okliide olan ICA’nin rekanalize olarak dolum

gosterdigi saptanmaistir.

3 hastada (%0,45) islem sonras1 donemde stent duvarinda kontrast gap’i izlenmistir.
Bunlardan 2’si ¢ift katmanli FRED stentin i¢ ve dis tabakalar1 arasindaki ayrigmaya
bagli izlenirken, 1 hastada ise teleskopik stentler (Silk, Leo) arasinda kontrast gap

saptanmistir. FRED stentin i¢ tabakasinda ayrisma izlenen 1 vakaya sekonder tedavi

olarak teleskopik olarak ikincil bir akim yonlendirici stent yerlestirilmistir.

Islem sirasinda standart uygulama ile akim yonlendirici stentin anevrizma boynunda
yerlestirilmis olmasina ragmen anevrizmanin dev ya da biiylik boyutlu olmasi,
anatomik uygunsuzluk nedeniyle 3 hastada yerlestirilen stentin distal ucu damara
tutundugu bolgeden ayrilarak anevrizma kesesi i¢ine diismiis ve tekrar

pozisyonlanmasi ya da ¢ikarilarak baska bir stent yerlestirilmesi gerekmistir.

Islem sirasinda 1 hastada (%0,15) distal tel ile iatrojenik diseksiyon gelismesi iizerine

farkl1 bir mikro kateter-mikro guide wire kombinasyonu kullanilarak stent
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yerlestirilmistir. 2 hastada (%0,30) ise distal tel laserasyonu sonucunda iatrojenik
perforasyon nedeniyle islem sirasinda ekstravazasyon gelismis olup bu hastalara

modelleme balonu ile gegici okliizyon uygulanarak sekonder tedavi yapilmaistir.

(Caligmamiza dahil edilen 660 hastanin 49’unda (7,42%) erken ve ge¢ donem klinik
komplikasyonlar (tromboembolik ve hemorajik komplikasyonlar, karotikokavernoz
fistiil, in-stent stenoz, stent okliizyonu, yabanci cisim reaksiyonu, alveolar hemoraji)

izlenmistir. Klinik komplikasyonlar listesi Tablo 7°de gosterilmistir.

KLINiK KOMPLIKASYONLAR Sayt  Oran  Erken  Geg
donem donem

* Stenoza neden olan intimal 11 %1,67 0 11
hiperplazi

* Stent okliizyonu 10 %1,52 5 5
* Karotikokaverndz fistiil olusumu 3 %0,45 2 1
* Yabanci cisim reaksiyonu 1 %0,15 1 0
* Tromboembolik komplikasyonlar 16 %2,42 14 2
* Hemorajik komplikasyonlar 6 %0,91 1 5
» Islem sonras1 alveolar hemoraji 1 %0,15 1 0
» Islem sonras1 MI 1 %0,15 0 1

Tablo 7. Klinik komplikasyonlar listesi.

Islem sonras1 erken ve ge¢ ddnemde en sik klinik komplikasyon olarak
tromboembolik olaylar gdzlemlenmistir. Toplam 16 hastada (%2,42) tromboembolik
komplikasyon izlenmis olup bunlardan 14’1 (%2,12) erken dénemde, 2’si (%0,30) ise
gec donemde gelismistir. Toplam 10 hastada (%1,52) ise stent okliizyonu izlenmis
olup bunlardan 5’1 erken déonemde, 5’1 ise ge¢ donemde gelismistir.

Periprosediirel donemde tromboembolik hadise gelisen 14 hastada (%2,12)
glikoprotein IIb/I1Ia inhibitorii olan Aggrastat (tirofiban) IV yolla inflizyonu yapilmis
olup bunlardan 7 hastada trombiis ve embolilerde gerileme oldugu ve perfiizyon
defektinin diizeldigi izlenmistir. IV Tirofiban infiizyonu ile trombiis rezoliisyonu
saglanamayan diger 7 hastada ise sekonder tedavi uygulanmistir. Sekonder tedavi
olarak ilk planda balon anjiyoplasti denenmis ve 3 hastada olumlu yanit elde edilmis,
3 hastada ise mekanik trombektomi ihtiyaci duyulmustur. Trombiiste gerileme
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saglanamayan 1 olguda teleskopik olarak ek stent yerlestirme islemi yapilmistir.

Sag MCA anevrizmasi FRED stent (3,5x22-16 mm) ile tedavi edilen bir hastada
tedaviyi takiben kisa siire i¢inde hemipleji ve afazi gelismesi lizerine tekrar edilen
anjiografide sag orta serebral arterin bifurkasyonundan itibaren tam okliide
oldugunun goriilmiistiir. Toplam 10 cc IV Tirofiban infiizyonu sonrasi yapilan
kontrol incelemelerde stentin liimeninin acildig1 ve distal kortikal dallarinin eksiksiz
olarak doldugu ve hastanin klinik nérolojik bulgularinin tamamen diizelme gosterdigi
izlenmistir. ASA 100mg 1x1 Onerisi ile takip edilen hastanin ilacini diizensiz
kullanmas1 nedeniyle islemden 6 yil sonra sol tarafli gii¢ kayb1 ile merkezimize
basvurmus olup serebral anjiyografilerde sag MCA alt trunkusa yerlestirilmis stentin
proksimalinden itibaren okliide goriinlimde oldugu izlenmistir. DAG MR
incelemelerde sag MCA territuarinda akut enfarktla uyumlu diffiizyon kisitlanmasi
izlenmistir. ASA 300 mg ve Klopidogrel 75 mg tedavisi baglanan hastanin 1 yil sonra
yapilan DSA incelemelerinde sag MCA alt trunkusa yerlestirilmis stent
proksimalinden itibaren ince kalibreli akim izlenmis olup rekanalizasyon lehine

yorumlanmustir (Sekil 17).

Sekil 17. A ve B. Islemden hemen sonra
sag MCA bifurkasyondan itibaren stent
tamamen okliide goriiniimde. C ve D. IV
Tirofiban infilizyonu sonrasi yapilan
kontrol incelemelerde stent liimeninin
acildigi izlenmistir. E. Ge¢ donemde BT
anjiyografi incelemede dev anevrizmanin
tromboze oldugu ve stent liimenin tekrar
okliide oldugu izlenmistir. F. Dual
antitrombotik tedavisi sonrasi kontrol flat

panel anjiyografi incelemede

rekanalizasyon gelistigi izlenmistir.
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2 hastada periprosediirel donemde akut enfarkt gelismistir. Hastalarin takibinde klinik
bulgular1 gerilemis ve uzun donem takiplerinde mRs skoru 1 olarak takip

edilmektedir.

Tablo 8. Stent okliizyonu gelisen

Stent oklizyonu geligen 10 hastanin hastalarin ilk tedavilerinde kullanilan

(%1,52) ilk tedavilerinde kullanilan FD stentler
stentlerin listesi Tablo 8’de gosterilmistir. Silk 3
Bu hastalardan 4’tinde FRED, 3’iinde Fred 4
. . . Fred Jr. 1
SILK, 2’sinde PIPELINE FLEX, 1’inde ise —
Pipeline Flex 2

FRED JR. stent kullanilmistir.

Stent okliizyonu gelisen 5 hastaya (%0,76) sekonder tedavi uygulanmistir. Bu
hastalardan akut donemde okliizyon gelisen 1 hastada balon anjiyoplasti ile
rekanalizasyon saglanirken, 1 hastada ise mekanik trombektomi islemi uygulanmis
olup pihtilar aspire edilmistir. Balon anjiyoplasti ile rekanalizasyon saglanamayan 1
hastada ilk yerlestirilen stent igerisine bir bagka akim yonlendirici stent
yerlestirilmesiyle okliide segmentin agilmasi ve damar liimeninin agilmasi
saglanmigstir. Stent migrasyonunun gelistigi ve okliide oldugu 1 hastada I'V tirofiban
inflizyonu ve stentektomi iglemi yapilmis akimin belirgin diizelme gosterdigi
izlenmistir. Ge¢ donemde stent okliizyonu gelisen 1 hastada ise dual antitrombotik
tedaviye gecilmis ve takip incelemelerinde-1 yil sonra stent liimeninde

rekanalizasyonun gelistigi izlenmistir. .
Tablo 9. In-stent stenoz gelisen
hastalarin tedavilerinde kullanilan FD

Islem sonras1 ge¢ donemde 11 hastada - stentler
h | Silk 2
%1,67) stent i¢i intimal hiperplazi
( ) N pep Silk Vista Baby 1
gelismistir. Bu hastalarda stent liimeni
Fred 4
intimal hiperplazi nedeniyle belirgin o
Pipeline 1
sekilde daralmis ve in-stent stenoz
) Pipeline Flex 2
gelismistir. In-stent stenoz gelisen 11
Surpass 1

hastanin ilk tedavisinde kullanilan FD

stentler Tablo 9’da gosterilmistir. Bu hastalarin 4’tinde FRED, 2’sinde SILK, 2’sinde
PIPELINE FLEX,1’inde SILK VISTA BABY, 1’inde PIPELINE, 1’inde ise
SURPASS stent kullanilmistir.
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In-stent stenoz gelisen 5 hastaya (%0,76) sekonder tedavi uygulanmustir. Bu hastalara
sekonder tedavi olarak balon anjiyoplasti uygulanmis ve hastalarin tamaminda

anjiyoplastiye iyi yanit alinmistir.

6 hastada (%0,91) erken ve ge¢ donemde hemorajik komplikasyon gelismistir.

Bu komplikasyonlarin ¢cogunlugu islem sonrasi donemde gecikmis anevrizma
rliptiiriine bagl izlenmistir. 5 hastada islem sonrasi ge¢ donemde anevrizma
rliptiiriine bagli hemorajik komplikasyon gelisirken, 1 hastada ise erken donemde
kars1 hemisferde intraparankimal hematom gelismistir. Bu hastada sol ICA
supraklinoid segmentte 25x22mm boyutunda lobiile konturlu anevrizma nedeniyle
FD stent (Derivo 2 4.5x25) ve koil embolizasyonu isleminden sonra 12. saatte yogun
bakimda hemipleji gelismesi {izerine stent okliizyonu diisiiniilerek acil Diffiizyon MR

cekilmis ve hastanin kars1 hemisferinde yaklasik 8x7 cm boyutlarinda

intraparankimal hematom, yaygin SAK ve subfalsin herniasyon gelistigi izlenmistir

(Sekil 18).

Sekil 18. DSA incelemede sol ICA
supraklinoid segmentte 26x23mm
boyutlarinda lobiile konturlu

¥ anevrizma izlenmektedir(A). Bu
anevrizmanin FD stent(B) ve
koil(C) embolizasyonu ile
endovaskiiler tedavisi yapilmistir.
Islemden 6 saat sonra yapilan MR
incelemede karsi hemisferde gelisen
genis IPH, SAK ve subfalsin
herniasyon gorulmektedir(D).

Calismamiza dahil edilen 3 hastada (%0,45) komplikasyon olarak karotikokavernoz
fistiil gelisimi izlenmistir. Bunlardan 2 hastada islem sirasinda, 1 hastada ise islem
sonrast ge¢ donemde fistiil gelisimi izlenmistir. 1 hastada sol ICA paroftalmik
segment iist duvarinda 9x8mm boyutunda genis boyunlu, lobiile konturlu anevrizma

tedavisi sirasinda (Pipeline flex) stentin proksimal kesimininde ICA kavernéz
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segmentinde kiiciik bir riiptiiriin oldugu ve bu bolgede karotikokaverndz fistiil
olustugu gozlendi. Sirastyla protamin ile yapilan heparinizasyon dondiiriilerek
anevrizma segmenti proksimalinde gegici balon okliizyonu olusturuldu. Ancak
fistiiliin akiminin devam ettiginin goriilmesi iizerine ilk yerlestirilen stentin
proksimaline iki farkli tiirde ¢ap ve uzunluga sahip akim yonlendirici stent
yerlestirilmeye calisildi ancak bu stentler damardaki riiptiirde daha belirgin artis
olusturmasi ve stentlerin acilim gostermemesi {lizerine stentler alindi. Riiptiir diizeyine

bir mikrokateter-mikroguidewire kombinasyonu ile girilerek transarteriyel olarak koil

embolizasyonu ile riiptiir bolgesi onarildi (Sekil 19).

Sekil 19. a. Islem 6ncesi
alinan sol ICA anjiograminda
paroftalmik segment st
duvarinda 9x8mm boyutunda
genis boyunlu, lobiile konturlu
anevrizma izlenmektedir.

b. Islem sirasinda stentin
proksimal kesimininde riptar
ve iyatrojenik KKF olusumu.
c. Ek stent yerlestirilmeye
caligildi ancak riiptiirde daha
belirgin artis goriilmesi tzerine
koil embolizasyonu ile raptur
bolgesi onarildi. d.Kontrol

incelemede fistile ait dolusun

olmadig izlendi.

1 hastada ise sagda internal karotis arter kaverndz segmentte lateral duvara yerlesmis,
laterale oryante, biiylik aks1 11 mm'ye varan anevrizmatik dilatasyona akim
yonlendirici stent (FRED 5.5x32-26mm) ile yapilan tedaviden 3 ay sonra sag
kavern6z anevrizmadaki muhtemelen piht1 ylikiine bagl olarak gelismis proteoliz
nedeniyle olusmus duvar riiptiiriiniin meydana getirdigi karotikokavernoz fistiil
endovaskiiler olarak transvendz yolla koil embolizasyonu ile riiptiir onarimi yapilarak

tedavi edilmistir (Sekil 20).
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Sekil 20. A ve B. Sagda ICA kavernoz segment anevrizmasi nedeniyle gec dénemde KKF gelisen

olgunun lateral ve AP plan anjiogram goriintiilerinde sag ICA enjeksiyonunda kavernoz siniis ve venoz
sisteme gecis izlenmekte. C ve D. Transvenoz yolla koil embolizasyonu ile riiptiir onarimi sonrasi

lateral ve AP plan anjiogram goriintiilerinde fistiile ait dolus izlenmemekte.

Calismaya dahil olan 1 hastada sol ICA anevrizmasina (13x10 mm) yo6nelik Derivo
4.5x20 ile basaril1 stent tedavisi yapildiktan 18 giin sonra bag agris1 ve sag kolunda
kasilma, bagirma, saldirganlik bulgulari gelismistir. Acil kontrastsiz BT
incelemesinde, sol hemisferde vazojenik 6dem gelistigi akabinde yapilan MR
incelemesinde sol hemisferde frontopariyetal bolgede derin beyaz cevherde ve
subkortikal alanlarda ¢evresinde vazojenik 6demin de eslik ettigi, kontrastlanma
gosteren nodiiler lezyonlar izlenmistir. Lezyonlarin sadece tedavi yapilan hemisferde
olmas1 6n planda yabanci cisim reaksiyonunu diistindiirmiis olup steroid tedavisine
karar verilmistir. Oral kortikosteroid tedavisi sonrasinda (2 hafta boyunca giinde 3x80
mg prednizolon) bulgular neredeyse tamamen gerilemis, hasta norolojik bulgular:

total regrese sekilde taburcu edilmistir (Sekil 21).
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Sekil 21. A ve B. Sol ICA yerlesimli iki

anevrizmaya yonelik koil esliginde akim

' yonlendirici stent ile gerceklestirilmis
endovaskiiler embolizasyon iglemi. C ve D.
islemden 2.5 hafta sonra hastanin yapilan MR
tetkiklerinde sol hemisferde cevresinde
vazojenik 6dem alanlarinin izlendigi
kontrastlanan noduler lezyonlar izlenmekte.
E ve F. Tedavi sonrasi yapilan kontrol MR
incelemelerinde lezyonlarin ve cevresindeki
vazojenik 6dem alanlarinin regrese oldugu

izlenmekte.

Islem sonras1 désnemde akim yonlendirici stentler ile iliskisi olmayan, ancak
antikoagiilan tedavisi ve hemostaz mekanizmasi ile iliski nedenlere bagli 1 hastada
alveolar hemoraji gelismistir. Hastanin endovaskiiler tedavisini takiben 2 saat sonra
yogun bakim iinitesine (YBU) transferi yapildiktan sonra aniden siddetli 6ksiiriik ve
hemoptizi gelismistir. Satlirasyonu %80’e gerileyen hastanin agiz boslugunda
yaklasik 30 mL taze kan aspire edilmis ve hemen sonra yapilan akciger grafisinde ve
toraks BT sinde alveolar hemoraji ile uyumlu bilateral akcigerlerde diffiiz interstisiel
infiltrasyon izlenmistir. Hastanin tedavi sonras1 heparinizasyonu durdurulmus ve
sadece ikili antitrombotik ilaglar ile takip edilmistir. Islemden sonraki 6. giinde
hastanin hemoptizisi belirgin azalmis, respirator fonksiyonlari iyilesmistir. Kontrol
grafilerde her iki akcigerdeki infiltrasyon alanlarinin belirgin geriledigi izlenmistir

(Sekil 22).
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Sekil 22. A. islem sonrasi yapilan Toraks BT incelemede alveolar hemoraji ile uyumlu

goriinum. B. 4 giin sonra yapilan incelemede hemoraji alanlarinin belirgin regrese oldugu

izlenmigtir.

1 (%0,15) hastada ise tedaviyi takiben 1.ayda akut miyokard infraktiisii gelismis olup

hasta 6.ay kontroliinde mRs 1 olarak takiplerine devam etmektedir.

Akim yonlendirici stentler ile intrakraniyal anevrizmalari tedavi edilen 660 hastada
toplamda 5 mortalite goriiliirken, islem iliskili mortalite oram %0,76 olarak
saptanmistir. Toplam 30 hastada kontrol klinik muayenede ndrolojik morbidite (islem
oncesi mRs skorunda artis ya da mRs>2) saptanmis olup, islem iligkili morbidite
oran1 %4,54 olarak bulunmustur. Serimizde intrakraniyal anevrizmalarin akim
yonlendirici stent ile tedavisinde toplam morbi-mortalite oran1 %5,3 olarak

hesaplanmistir. Tedavi sonrast olusan morbidite ve mortalite oranlar tablo 10’da

gosterilmistir.
Tablo 10. Morbidite ve mortalite oranlari Say1 ve oran (n, %)
» Kitle etkisine bagli bulgularda gegici artig 6 (0,9%)
¢ Gegici iskemik atak 3 (0,45%)
e Iskemik inme 8 (1,21%)
¢ Gecikmis kanama 5(0.76%)
* Morbidite 30 (4,54%)
¢ Mortalite 5(0,76%)
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5. TARTISMA

Calismamizda Mart 2008-Ekim 2023 tarihleri arasinda akim yonlendirici stent ile
tedavi edilen intrakraniyal anevrizmasi olan hastalarda peri- ve postprosediirel
komplikasyonlar1 ve bu komplikasyonlara yonelik yapilan sekonder tedaviler
degerlendirilmistir. Komplikasyon orani, klinik ve tedavi 6zellikleri literatiir ile

karsilastirilmistir.

Akim yonlendirici stentler ilk defa kullanildig1 2007 yilindan bu yana endovaskiiler
tedavi yontemi olarak yeni bir ¢agi baglatmistir. Giinlimiizde akim yonlendirici
stentler ile parent arter rekonstriiksiyonu dev ve kompleks anevrizmalarda oncelikli
tercih tedavi yontemi haline gelmistir. FD stent uygulamasi koil ve diger stentlerin
kullanimin1 da belirgin 6l¢iide azaltmistir. Stent modelleme ile koil embolizasyonu
sirasinda kullanilan stentler ile karsilastirildiginda FD stentler daha diisiik
gozeneklilik ve daha yiiksek gdzenek yogunluguna sahiptirler. Onceki ¢alismalarda
belirtildigi tizere [77, 78] FD stentlerin kapladig1 alandan kdken alan dallarin patent
kalmasi beklenmektedir. Anevrizma i¢ine yonlendirilen akimin azaltilmasi ile
anevrizma i¢inde inflamatuar bir reaksiyon, ardindan ise tromboz geligir. Akim
yonlendirici stentler neointimal proliferasyona ve parent arterin remodellingine
eszamanli olarak katkida bulunur [77]. Koil embolizasyonu gibi diger endovaskiiler
tekniklerinden farkli olarak akim yonlendirici stent tedavilerinde islem sonrasinda
anevrizma okliizyonu hemen saglanmamakta ve tedavi sonras1 hemodinamik
degisimlere ve hasta iyilesme faktorlerine gore zaman igerisinde okliizyon
gerceklesmektedir. Ayrica diger endovaskiiler teknikler ile karsilagtirildiginda akim
yonlendirici stentler ile tedavide, 6zellikle genis boyunlu ve kompleks
anevrizmalarda, daha yiiksek uzun donem anevrizmal okliizyon oranlar1 ve daha
diisiik rekiirrens oranlar1 goriilmektedir.

FD stentlerin endovaskiiler tedavi yontemi olarak kullanildig: yaklagik 16 yilda, bu
stentlerin etkinligi ve giivenilirligine dair ¢ok sayida ¢aligma ve rapor bildirilmistir.
Bu basarili sonuglara ragmen FD stent ile tedavi sirasinda ve sonrasinda olusan teknik
ve klinik komplikasyonlar da bilinmektedir. Koil embolizasyonunda
karsilasilabilecek islem sirasinda koil migrasyonu, intra-prosediirel riiptiir ve
inkomplet okliizyon gibi risk ve komplikasyonlar ile karsilastirildiginda, akim

yonlendirici stentler daha stabil ve daha az invaziv bir yaklasim sunmaktadir [79, 80].
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Literatiirde FD stentler ile tedavi tekniginde olusan komplikasyonlar ve sonrasinda
yapilan sekonder tedaviler ile ilgili yeterli miktarda ¢aligma yapilmamis,
komplikasyonlar kapsamli sekilde degerlendirilmemistir. Bu ¢aligmanin amaci
merkezimizde 2008-2023 yillar1 arasinda akim y6nlendirici stentler ile tedavi edilen
660 hastada teknik ve klinik komplikasyonlari, bu komplikasyonlara yonelik
yaptigimiz sekonder tedavileri kapsamli bir sekilde degerlendirmektedir.
Intrakraniyal anevrizmalar tipik olarak yasamin ikinci dekadindan sonra, cogunlukla
da dordiincii ve altinct dekadr arasinda gelismektedir. Calismamiza dahil edilen
hastalarin yas ortalamasi 50,9 olarak hesaplanmistir. En geng hasta 12, en yasli hasta
ise 78 yasinda idi. Intrakraniyal anevrizmalarin siklig1 kadinlarda erkeklere gore
fazladir. Riiptiire olmamis anevrizmalarin goriilme sikliginda kadin erkek orani
literatiirde 1.57 bulunmustur [81]. Bizim ¢alismamizda ise kadin-erkek orani daha
fazla (2.75) hesaplanmugtir.

Calismamiza dahil edilen 660 hastada toplam komplikasyon oran1 %11,97 olarak
hesaplanmistir. Literatiirde ise yapilan genis bir meta-analizde komplikasyon orani
17.0% olarak bulunmustur [82].

Calismamizda akim yonlendirici stent tedavisi ile gelisen komplikasyonlar
periprosediirel (erken) ve postprosediirel (ge¢) donem olarak, ayrica teknik ve klinik
komplikasyonlar olarak farkli basliklar altinda ele alinmaktadir.

Calismamiza dahil edilen 30 (%4,55) hastada erken ve ge¢ donemde teknik
komplikasyon gelismistir (Tablo 11). Literatiirde ise teknik komplikasyon insidansi
teknik komplikasyon tanimina bagl olarak genis bir aralikta saptanmaktadir (%3.1-

%33.3) [83]. Bu komplikasyonlarin ¢ogu klinik olarak anlamli sekellerle

sonuclanmamaktadir.
Akim yonlendirici stentte kisalma ve stentin proksimale migrasyonu 11 1.67%
Akim yonlendirici stent kirllmasi 1 0.15%
Akim yonlendirici stent deformasyonu 9 1.36%
Stent tabakalari arasinda ayrisma ve kontrast gapi 3 0.45%
Stent ayrilmasinda teknik yetersizlikler 3 0.45%
Distal wire disseksiyonu ve perforasyonu 3 0.45%

Tablo 11. Teknik komplikasyonlar listesi

FD stentlerin yeterli apozisyonun saglanmamasi anevrizmanin tromboze olmasini ve
lyilesme siirecini etkileyebilecegi gibi, tromboembolik olaylar ve stent migrasyonu

gibi ciddi komplikasyonlar1 da tetikleyebilir. Stent migrasyonu da anevrizma
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ostiumunun agik kalmasina neden olabilir ve riiptiirle sonuglanabilir.

Stent migrasyonuna neden olabilecek birkag adet mekanizma ve faktor
bulunmaktadir. Bunlardan ilki, tedavi sirasinda stentin yerlestirilmesi sirasinda stent
ylizeyindeki gerilme tedaviyi takiben kendiliginden kisalmalara neden olabilmektedir.
Ikincisi, parent arter proksimali ve distali arasindaki anlamli ¢ap farkinin olmas1 (>1
mm) migrasyona sebebiyet verebilmektedir. Bunun nedeni ise, daha kii¢iik ¢apta olan
damar segmentinin yeterince genisleme gostermemesi nedeniyle stent
malpozisyonuna ve stentin bu ucunda sabit sikma kuvvetinin olusmasina neden
olmasidir. Ugiincii mekanizma, genis boyunlu ve fuziform tipteki anevrizmalar
stentin oturdugu ylizey alanini azaltarak migrasyon riskini artirabilir. Dordiinciisi,
yeterli apozisyonun saglanamadig1 ve balon anjiyoplasti yapilmayan vakalarda stentin
damar duvarina apoze olmamasi nedeniyle migrasyon riski keza artmaktadir. Son
olarak ise in-stent mikrotrombiis formasyonu da stent stabilitesini bozabilmekte ve
sonug olarak distal migrasyona neden olabilmektedir [84].

Calismalar FD stent migrasyonun islem sirasinda olabilecegi gibi, islem sonrasi geg
donemde (14 aya kadar) de olusabilecegini ortaya koymustur [84]. Calismamiza dahil
edilen hastalarda ge¢ donemde stent migrasyonu gelismemistir. Stentlerin distal
migrasyonuna kiyasla proksimal migrasyonu daha sik olmakla birlikte, norolojik
defisite neden olma olasilig1 da daha azdir [84].

Caligmamiza dahil edilen 11 (%1,67) hastada stent migrasyonu izlenmistir. Zhou ve
ark. yaptig1 60 ¢alismanin dahil edildigi meta-analizde ise bu oran %5,8 olarak
bulunmustur. Stent migrasyonu intraprosediirel veya postprosediirel gelisebilmektdir.
Maus ve ark. 46 olgu tizerinde yaptig1 ¢calismada %2,2 hastada intraprosediirel stent

migrasyonu gelismistir [85].
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Stent Migrasyonu

o

Stent ve anevrizma
diizeyinden gecerek distale
erisim mimkin ma?

Evet Mimkiin degil veya cok riskli

!

Balon oklizyon testi

hd

Balon modelleme teknigi
ile (sadece akut fazda)

! } !

Baska bir FD stent ile
anevrizma boynunu kavrama Tolere edilebilir Tolere edilemez
Stent modellieme ile koil Pal'elf'lt arter Bypass cerrabilsl
embolizasyonu okliizyonu

-

Sekil 23. Akim yénlendirici stentlerin migrasyonu zamani yapilan sekonder tedavilerin uygulama semasi [86]

Akim yonlendirici stent migrasyonunun sekonder tedavisinde endovaskiiler tedavi
yontemlerinden rekonstriiktif metod olarak balon modelleme ile ikincil bir akim
yonlendirici stentin teleskopik olarak yerlestirilmesi ve stent yardimli koilleme,
dekonstriiktif metod olarak ise yeterli aksesin saglanamadig1 durumlarda parent arter

okliizyonu kullanilmaktadir (Sekil 23).

Bizim ¢aligmamizda stent migrasyonu izlenen 10 hastada (%1,51) sekonder tedavi
uygulanmistir. 7 hastada (%1,06) sekonder tedavi olarak bir bagka akim yonlendirici
stent teleskopik olarak kullanilmistir. Stent migrasyonu izlenen 3 hastada (%0,45)
sekonder tedavi olarak parent arter okliizyonuna karar verilmistir. Literatiirde ise az
sayida yapilan ¢caligmalarda stent migrasyonunun sekonder tedavisinde uygulanan

tedaviler Tablo 12°de gosterilmistir.
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Olgu sayist FDS tipi Anevrizma

Lubicz ve ark. 1129 SILK

Pistocchi ve ark.  1/30 SILK

Chalouhi veark.  5/155 PED

McTaggart ve ark. 1 PED

Burrows ve atk.  2/93 PED

Navarroveark. 1 PED

Tsai ve ark. 5/122 PED

boyutu
28mm 13 giin

Belirtilmemis Belirtilmemis

13mm; 28mm; 5. ay; 3. giin;

7 mm; 4.y, 6. ay;
belirtilmemig; 7.ay

16 mm

6 mm 6 giin.

Belirtilmemis 4. ayda

Belirtilmemis 7. giin

13mm;19mm; 4. ay; 4. ay;

30mm; 25mm; 14 ay.; 6. ay;

9mm; 20mm 4 ay.; 13. ay

Primer ve sekonder
tedaviler arasindaki siire

Vaka aciklamas

Anevrizma kesesi igerisine
proksimal migrasyon

Anevrizma kesesi igerisine
proksimal migrasyon

4 proksimal migrasyon
1 distal migrasyon

Vertebral arter dissekan
anevtizmast, proksimal
migrasyon

1 vakada proksimal
migrasyon, 1 vaka
belirtilmemis

SCA anevrizmasi, distal
Imigrasyom

4 vakada proksimal
migrasyon,2 vakada distal
migrasyon

Sekonder tedavi Sonug

Belirtilmemis Masif SAK, mortalite

Belirtilmemis Belirtilmemis

2 vaka ikincil bir PED ile Proksimal migrasyon olan
tedavi edildi; 1 vaka 1 vakada yaygmn SAK ve
parent arter okliizyonu  ex., 1 vakada distal

ile, 1 vakada tedavisiz  migrasyon, MCA

takip, 1 vakaise okliizyonu ve hemipleji
belirtilmemis

Ikincil bir PED ile tedavi Belirtilmemis
edilmeye caligildr ancak

vazospazm nedeniyle

bagarili olunamad:

Tkincil bir PED ile tedavi MR incelemede milimetrik
infarkt alanlar

Tedavi edilmemig Yaygin SAK,
intraparankimal ve
Intraventrikiiler kanama,

mortalite

3 vakaikincil bir PED  Distal migrasyon olan 1
ile, 2 vaka stent yardimli vakada temporal lob
koilleme ile, 1 vaka infarkt, proksimal

parent arter okliizyonu  migrasyon olan 1 vakada
le tedavi edildi 1se yaygin SAK

Tablo 12. Literatiirdeki akim yonlendirici stent migrasyonlar ile ilgili olgu serileri[86].

Retrospektif degerlendirmede en sik migrasyon Silk ve Fred Jr. kullanilan olgularda

gerceklesmistir.

Bilindigi iizere, stent yardimli koillemede kullanilan stentlere kiyasla akim
yonlendirici stentler daha az gozenekli ve daha ¢ok gozenek yogunluguna sahip
olmasi ile karakterizedir. Giiniimiizde kullanimda olan FD'ler orgiilii, kendiliginden
genisleyen ve tek tip tiibiiler bir yapiya sahiptir. Sonug olarak, FD'ler ya damar duvar
kivrimi tarafindan sinirlandirilmadiginda ya da bir cam tiipte oldugu gibi esit sekilde
simirlandirildiginda esit ve tekdiize gozeneklilige sahiptir. Kendiliginden genisleyen
bu cihazlarin yapisal biitiinliigli ve tek diizeliligi, kivrimli damar duvari, dallanma ve
bifurkasyonlar, anevrizma veya dal ostiumlar1 nedeniyle in vivo degisebilir. Akim
yonlendirici stentin orgiilii metalik filamentleri birbirine gore yer degistirebilmekte ve
lokal anatomiye adaptasyon saglamasi FD'nin tiim uzunlugu boyunca filamentlerin
heterojen dagilimina neden olabilmektedir. Sonug olarak, neointima olusum siireci bu

faktorlere ikincil etkilenebilmektedir (Sekil 24)[87].
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Sekil 24. In vivo deformasyon. ICA lateral duvar anevrizmasina yerlestirilen FD stentin 3 ay sonraki

spesmen radyografisi. Sekil a’da anevrizma boynu hizasinda (ok) kars1 duvarda yan dal ostiumu
diizeyinde ig seklinde deformasyon ve artmis metalik yogunluk dikkati cekmektedir. Sekil b’de ise
anevrizma boynunun orta boliimiinde daha yiiksek metalik ve gozenek yogunluguna sahip (y1ldiz
isareti) kisimda kalin ve matiir neointima izlenirken, daha genis gozeneklerin oldugu kisimlarin ise

agikliginin sebat ettigi izlenmektedir [88].

Yapilan ¢alismalar akim yonlendirici stentlerde in vivo deformasyon olusumunda ana
mekanizmanin parent arter ile anevrizma boynu veya bifurkasyon seviyesinde
genisleyebilen serbest segment arasindaki ¢ap farkliliklar1 ve vaskiiler tortiyozite
kaynakli oldugunu gdstermistir. Bizim ¢alismamizda stent ¢api ile parent arter caplari
arasinda ciddi fark izlenmedi.

Tedavi sonras1 donemde FD stentlerde in vivo deformasyon oranlar1 diistik olup
genellikle fish-mouthing, stentin sik 6rgili yapisinin daralmasi, ¢okmesi ve
deformasyonu gibi ¢esitli sekillerde olusabilmektedir.

Calismamiza dahil olan 9 hastada (%1,36) akim yonlendirici stentin ge¢ donemde
deformasyonu izlenmistir. Bu hastalarda stentin distal ucunda balik agz1 seklinde
hafif daralma-"Fish-mouth" goriiniimii izlenmistir. "Fish-mouth" fenomeni, bir
stentin proksimalinde, distalinde veya her iki bolgesinde olusan biiziilme veya
kivrilma olarak tanimlanabilir. Fish-mouthing fenomeni, ilk olarak Valdivia ve
ark.’lar1 tarafindan, Leo Plus stent'in (Balt, Montmorency, Fransa) proksimal, distal
veya her iki ucunda ige dogru bir kivrilma olarak tanimlanmistir [89]. Daha sonra,
Kocer ve ark.’lar1 bu fenomeni, 1. nesil FRED ile tedavi edilen 33 intrakraniyal
anevrizma (IA) hastasinin dérdiinde rapor etmistir [90]. Fish-mouthing'in kesin
nedeni tam olarak anlagilamamaistir. Ancak, FD'nin yanlis boyutlandirilmasi (asir
bliyiik veya kiiclik boyutlandirilmasi), proksimal ve distal parent arterlerin

caplarindaki farkliliklar, stent yerlestirilen segmentin geometrik 6zellikleri gibi
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faktorlerle iligkili olduguna inanilmaktadir.

Akim yonlendirici stentin daralmasi, FD yerlestirilmesini takiben cihazin kenarlar
hari¢ olmakla farkli bolgelerinde olusarak cihaz ¢apini etkileyen nadir ve muhtemelen
yeterince rapor edilmemis bir teknik komplikasyondur. Rajpal ve arkadaslari, Silk
stentlerle (Balt Extrusion, Montmorency, Fransa) tedavi olmus iki vakada parent arter
kurvatiirii diizeyinde stente daralma oldugunu ilk defa tanimlamiglardir [91]. Daha
sonraki ¢aligmalar, stentin proksimal ucunda cihazin sik 6rgii yapisinin ¢okmesini
bildirirken, Korkmazer ve ark.’lar1 i¢ stentte parsiyel bir ¢okme olarak rapor
etmislerdir [92].

Stent deformasyonu gelisen 4 hastaya (%0,61) sekonder tedavi uygulanmistir.
Bunlardan 2 hastaya sekonder tedavi olarak balon anjiyoplasti, 2 hastaya ise ek stent

yerlestirme islemi yapilmistir.

Bilindigi iizere akim yonlendirici stent olarak FRED benzersiz bir ¢ift katmanli ag
tasarimina sahiptir. FRED diisiik g6zenekli i¢ tabaka ve yiiksek gézenekli bir dis
tabakadan olusur. Cift katmanli sistemi gelismis bir iskele etkisinin yani sira stentin
tamaminin floroskopik vizualizasyonuna katki saglar. Calismamiza dahil olan FRED
ile tedavi edilmis 2 hastada (%0,30) takiplerde stentin i¢ ve dis tabakalar1 arasindaki
ayrismaya bagli kontrast gap’i izlenmistir. FRED stentin i¢ tabakasinda ayrigma
izlenen 1 hastaya sekonder tedavi olarak teleskopik olarak ikincil bir akim
yonlendirici stent yerlestirilmistir. Diger hasta ise asemptomatik olarak takip edilmis
olup goriintiillemelerde stent llimeni patent izlenmistir. Teleskopik olarak 2 stent (Silk
ve Leo) kullanilan 1 hastada (%0,15) ise stentler arasinda kontrast gap’i izlenmis olup

stent liimenindeki akima herhangi bir engel olusturmamustir.

Endovaskiiler tedavi sirasinda exchange guidewire iizerinden mikrokateter degisimi
sirasinda distal tel diseksiyonu veya perforasyonu gelisebilmektedir. Calismamiza
dahil olan 1 hastada (%0,15) islem sirasinda distal tel diseksiyonu gelismesi lizerine
ayr1 bir mikro kateter-mikro guide wire kombinasyonu ile ulasilarak akim
yonlendirici stent yerlestirilmistir. 2 hastada (%0,30) ise distal tel perforasyonu
nedeniyle islem sirasinda ekstravazasyon gelismis olup bu hastalara gecici balon
okliizyonu uygulanarak kanama durdurulmustur. Pistocchi ve ark.’larinin 30 hastadan
olusan serisinde distal MCA'da Silk akim yonlendiricinin yerlestirilmesi sirasinda
distal telin neden oldugu bir arteriyel perforasyon bildirilmistir [93]. Perforasyon

58



gelismesi ilizerine sekonder tedavi olarak koil embolizasyonu uygulanarak sekelsiz bir

sekilde komplikasyon giderilmistir.

Bahsedildigi lizere akim yonlendirici stentler ile tedavide anevrizmanin tromboze
olmasinin iki ana mekanizmasi vardir: 1- akim yoniinii degistirerek intraanevrizmal
tiirbiilan akim1 duragan hale getirerek trombozu tetiklemek, 2- uzun dénemde
anevrizma boynu hizasinda endotelizasyona neden olarak anevrizmanin kalict
iyilesmesine neden olmaktadir. Endotelizasyon mekanizmasi 3 ana fazda
gerceklesmektedir: I- Mekanik hasarin olusmas, II- intimal hiperplazi, I1I-Iyilesme
donemi.

Neointimal proliferasyon sonucunda akim yonlendirici stentlerde in-stent stenoz
(ISS) olusabilmektedir. Stenti¢i stenozun esas nedeni intimal hiperplazi olsa da dual
antitrombotik tedavi ile endotelizasyonun ilk iki mekanizmasina engel olarak
tromboz ve stenozun gelismesi riskini azaltmak miimkiindiir. Trombosit
aggregasyonu inflamatuvar yanit1 tetikleyerek damar duvarindaki diiz kas
hiicrelerinin de profilerasyonunu artirarak stenoza neden olmaktadir.

Bugtine kadar in-stent stenoz akim yonlendirici stent ile tedavi komplikasyonlari
arasinda en az ¢alisma yapilan komplikasyonlardan biridir. Bizim ¢alismamizda 11
hastada stent i¢i intimal hiperplazi gelismistir. Calismamizda anlamli darlik olusturan
stenoz en sik FRED stent ile tedavi edilmis olgularda izlenmistir (Tablo 9). Silk stent
ile tedavi edilmis hastalarda Lubicz ve ark.’nin yaptig1 calismada %57 olguda [94],
Pumar ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise %6.3 olguda ISS gelismistir [95]. Kohen ve
ark. PED (Pipeline embolization device) ile tedavi edilmis 18 hasta grubunda %38.9
olguda [96], Morais ve ark’nin p64 ile tedavi edilen hastalarda yaptig1 calismada %31
olguda [97], De Vries ve ark.’nin ise Surpass ile tedavi edilen hastalarda yaptigi
calismada %13.3 olguda ISS gelismistir [69].

Tiim literatiirde in-stent stenoz insidansi %3,5 ile %57 arasinda degismektedir

(Tablo 13).

59



Tablo 13. Farkh akim yonlendirici stentler ile yapilan ¢alismalarda bildirilen
in-stent stenoz (ISS) olgular1[98]

Lubicz ve ark.[94] 47 SILK 27(57%)  <12ay
Berge ve ark.[99] 64 SILK 5(7.8%) 6 ay
Pumar ve ark.[95] 128 SILK 8 (6.3%) 12 ay
16  SILK 6(37.5%)  2ay
Cohen ve ark.[96] 18 PED 7 (38.9%) 2 ay
John ve ark.[100] 51 PED 21 (41.2%)  6ay
McAuliffe ve ark.[101]| 57  PED 2 (3.5%) 6 ay
Lylyk ve ark.[102] 38 PED 7 (18.4%) 3ay
Aguilar Perez 223  p64 66 (29.6%) 3 ay
ve ark.[103]
Morais ve ark.[97] 29  po4 9 (31%) 3 ay
De Vries ve ark.[69] 30 SURPASS 4 (13.3%) 6 ay
Drescher ve ark.[104] 50  FRED 3 (6%) 3ay

Bizim c¢aligsmada ise in-stent stenoz orani %1,67 olarak saptanmistir. Bu oranin bu
kadar genis bir aralikta degismesinin nedeni ise in-stent stenozun derecelendirilmesi
ve tanimu ile iligkilidir. Birgok ¢alismada %25 ve civari darliklar anlamli olmayan
intimal hiperplazi olarak kabul edilirken, baz1 ¢caligmalarda ise istatiksel olarak
anlamli kabul edilmektedir.

Klinigimizde tedavi sonrasi kontrol goriintiilemelerde ISS varligina dair kanit olmasa
bile ilk 6 ay dual antitrombotik tedavi yapilmakta, sonrasinda stenoz varligina dair
goriintiileme bulgusu olmazsa tedaviye 100-300mg aspirin ile devam edilmektedir.
Calismamizda %50 nin iizerinde ISS gelisen 11 hastadan 5’ine sekonder tedavi
uygulanmistir. Bu hastalara sekonder tedavi olarak balon anjiyoplasti uygulanmis ve
hastalarin tamaminda anjiyoplastiye iyi yanit alinmistir. Diger 6 hastada ise ikinci bir
antitrombotik ila¢ (klopidogrel veya tikagrelor) tedaviye eklenerek dual antitrombotik
tedaviye gecilmis ya da ikili antitrombotik tedavi siiresi uzatilmistir. Kontrol DSA

goriintiilemelerde tedaviye yanitin oldugu ve in-stent stenozun geriledigi izlenmistir.

Intrakraniyal anevrizmalarin endovaskiiler yolla tedavisi daha yaygin hale geldikge
bu tedavide kullanilan koil ve stentlerin trombojenik dogasi nedeniyle tromboembolik
komplikasyonlarin riski de artmaktadir. Bu komplikasyonlarin olusumundaki
trombozun ana mekanizmasinin trombosit aktivasyonuna bagl oldugu
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diisiiniilmektedir. Ciinkii daha 6nce yapilan bir¢ok ¢alisma gostermistir ki, dual
antitrombotik tedavi altindaki hastalarda trombemboli riski belirgin azalmaktadir.
Postoperatif komplikasyonlar arasinda iskemik inme ve perforator enfarktiisiiniin
goriilme siklig sirasiyla %6 ve %3 - olarak rapor edilmistir [97]. Literatiirde ¢ok ge¢
(>4 ay) iskemik komplikasyonlara nadiren rastlanmaktadir [90].

Bizim ¢alismamizda tromboembolik olaylar en sik klinik komplikasyon olarak
gbzlemlenmistir. 16 hastada tromboembolik komplikasyon izlenmis olup bunlardan
14’1 erken donemde (%2.12), 2’si (%0,30) ise ge¢ donemde gelismistir. Toplam 10
hastada (%1.52) ise stent okliizyonu izlenmis olup bunlardan 5’1 (%0,757) erken
donemde, 5’1 (%0,757) ise ge¢ donemde geligmistir.

Literatiirde absiksimabin (irreversibl IIb/IIla monoklonal antikor) intraprosediirel
tromboz tedavisinde tPA ile karsilastirildiginda <%=86 rekanalizasyon oranlariyla
daha etkili olabilecegi one siiriilmektedir [105]. Kanama riski de daha diisiik
izlenmekte olup %0,1 ile %5 arasinda degismektedir [105].

Absiksimabin hem intravendz hem de intraarteriyel uygulanmasi, intraprosediirel
tromboz tedavisinde esit giivenlik ve etkinlik gostermistir [105]. Eptifibatid ve
tirofiban (reversibl GP IIb/Illa antagonistleri) de intraprosediirel tromboz tedavisinde
benzer etkinlik ve giivenlikle intravenoz olarak kullanilmaktadir [106, 107].
Klinigimizde intraprosediirel tromboz tedavisinde istenen etkinlige ulagim siiresinin
hizli olmasi nedeniyle IV Tirofiban (Aggrastat) tercih edilmektedir.

Calismamizda periprosediirel erken donemde 14 hastada (%2.12) gelisen trombiis
icin IV Tirofiban (Aggrastat) uygulanmis 7 hastada komplet intraprosediirel
rekanalizasyon izlenmistir. Adeeb, Nimer ve ark. trombemboli gelisen 34 hastada
intraven0z eptifibatid ve intravendz absiksimab ile tedavi sonrasinda 28 hastada
komplet rekanalizasyon izlenmistir (82.3%) [108]. Calismamizda tromboembolik
komplikasyon nedeniyle 7 hastaya sekonder tedavi yapilmistir. Bu hastalara sekonder
tedavi olarak aspirasyon trombektomi, stent-retriver trombektomi, balon anjioplasti
ve teleskopik olarak ek stent yerlestirme islemi uygulanmistir. 3 hastaya balon
anjiyoplasti, 3 hastaya ise mekanik trombektomi uygulanmis ve tam rekanalizasyon
saglanmistir. Trombiiste rezoliisyon saglanamayan 1 hastaya ise ek stent

yerlestirilmistir.

Islem sonras1 dénemde stent okliizyonu gelisen 5 hastaya sekonder tedavi
uygulanmistir. Bu hastalardan akut donemde okliizyon gelisen 1 hastaya mekanik
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trombektomi islemi uygulanmis olup pihtilar aspire edilmistir. Stentin proksimale
migre ve okliide olarak izlendigi 1 hastada IV tirofiban infiizyonu ve stentektomi
islemi yapilmis olup kontrol incelemede akimin belirgin diizelme gosterdigi ancak
anguler arterde kiiciik bir distal embolinin oldugu ancak bu dalin da vertebral arterden
retrograd olarak dolus gosterdigi goriilerek islem sonlandirilmistir.

1 hastada balon anjiyoplasti yapilmis anjiyoplastiye iyi yanit alinmis dolasimin
diizelme gosterdigi izlenmistir. 1 hastada ise anjiyoplastiye yanit alinamayinca ilk
yerlestirilen stent icerisine bir baska akim yonlendirici stent yerlestirilmesiyle okliide
segmentin agilmasi saglanmistir. Tedavi sonrasi ge¢ donemde stent okliizyonu gelisen

1 hastada ise dual antitrombotik tedavi ile rekanalizasyon saglanmistir.

Tedavi sonras1 donemde tromboemboli riskini artiran faktorlerden biri de sigara
kullanimidir. Sigara kullanimi ile inme ve tromboz riski arasinda giiclii bir doz-yanit
iligkisi oldugunu kanitlayan 6nemli bilimsel ¢alismalar bulunmaktadir. Sigara
kullanimi iskemik inme riskini 3-4 kat artirmaktadir. Tedavi sonrasinda tiim hastalara
sigaray1 birakmasi veya azaltmasi gerektiginin vurgulanmasi ve tiim hastalarin 6zel
bir birakma programiyla sigaray1 birakmalarina yardimci olunmasi 6nemlidir [109].
Bizim ¢alismamiza dahil olan 1 hastada sag MCA anevrizmasi nedeniyle Fred stent
(3,5x22-16 mm) ile endovaskiiler tedavi yapildiktan 6 yil sonra hemipleji bulgular
gelismesi tlizerinde yapilan DSA incelemede stentin total okliide oldugu izlenmistir.
Hasta sorgulandigi zaman ASA 300 tedavisini biraktig1 ve tekrar sigara kullanmaya
basladig1 6grenilmistir. Dual antitrombotik tedavi baslanan hastanin 1 y1l sonra
yapilan anjiografik incelemelerinde rekanalizasyonun gelistigi izlenmistir.
Calismamizda dual antitrombotik tedavi (aspirin ve klopidogrel) alan hastalarda ¢ok
gec iskemik komplikasyon goriilmedi. Stent duvarlarinda olas1 trombosit
agregasyonunu veya stent tarafindan ¢ikimi kapsanan kollateral damarlarin
okliizyonunu dnlemek amaciyla FDS yerlestirildikten sonraki medikal tedavi
onemlidir. Literatlirde dual antitrombotik tedavinin siiresine iliskin ¢alisma eksikligi
bulunmaktadir. Yayimlanmis serilerde, stent i¢i tromboz da dahil olmak {izere
tromboembolik komplikasyonlar siklikla klopidogreli kestikten sonra ortaya ¢ikmistir

(6rn. De Vries ve ark. ¢alismasinda [69] klopidogrelin 3. ayda kesilmesinden sonra).

Intraparankimal hematom (IPH), akim yonlendiricilerle anevrizma tedavisinin en
korkulan komplikasyonlarindan biridir. Stent yardimli koil embolizasyonu
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tedavilerinde nadiren bildirilmesine ragmen, yapilan ¢alismalarda akim yonlendirici
ile tedavilerde bu riskin %2-4 oraninda meydana geldigini goriilmiistiir[110].

Bizim ¢alisgmamizda periprosediirel donemde 6 hastada (%0,91) hemorajik
komplikasyon gelismistir. Tedaviyi takiben gelisen hemorajiler siklikla gecikmis
anevrizma riiptiiriine bagl gelisirken 1 olguda islem yapilan vaskiiler yapinin
kontralateralindeki hemisferde intraparankimal hematom olusmustur. Gecikmis
anevrizma riiptiirli 6zellikle akim yonlendirici stentler ile tedavi uygulanmaya
basladig ilk yillarda sadece FD stent ile tedavi edilen biiyiik ya da dev boyutlu
anevrizmalarin tedavisini takiben siklikla ilk 6 ayda goriilmiis olup yiiksek mortalite
oranlari ile sonuglanmigtir. 2011 yilinin ortasindan itibaren klinigimizde biiylik ya da
dev anevrizmalarin tedavisinde FD stentler koil embolizasyonu ile birlikte
kullanilmis olup bu tarihten sonra gecikmis anevrizma riiptiirii gériilmemistir. Tedavi
sonrast gecikmis anevrizma riiptiirii, FD stent tedavisinin ciddi bir
komplikasyonudur. Yapilan 6nceki ¢alismalarda, dev anevrizmalarda riiptiir riskinin
daha ytiiksek oldugunu gosterse de gecikmis anevrizma riiptiiriiniin kesin etiyolojisi
hala net bilinmemektedir [111, 112]. Baz1 akim dinamigi ¢aligmalarinda, stent
implantasyonu sonrasinda hemodinamik degisikliklerin intraanevrizmal basingta
artisa neden oldugunu ve bunun 6zellikle dev anevrizmalar i¢in riiptiire yol
acabilecegini gostermistir [113]. Diger calismalar, tedavi sonrasi olugan
intraanevrizmal trombiisiin yiiksek proteolitik aktiviteye sahip ¢esitli proteazlarin
kaynag1 olarak anevrizma duvarinin hasarina ve anevrizma riiptiiriine yol
acabilecegini onermektedir [114, 115]. Gecikmis anevrizmal kanamalarin diger risk
faktorleri ise: 1) biiyiik ve dev anevrizmalar; 2) semptomatik anevrizmalar; 3) > 1.6
aspekt oranina sahip sakkiiler anevrizmalar; 4) ge¢ donemde FD stentin anevrizma
kesesi i¢cine migrasyonu; 5) FD implantasyonu sirasinda olusabilecek mekanik hasar

gibi faktorlerdir [116-118].

Akim yoénlendirici stent tedavisini takiben gecikmis hemorajik komplikasyonlarla
ilgili literatiir incelemesi, bu komplikasyonlarin %80'inin kétii klinik prognoza sahip
oldugunu ve bu komplikasyonlarin yaklasik %80'inin tedaviden sonraki 30 giin i¢inde

meydana geldigini gostermektedir [119].

Caligmamizda postprosediirel hemorajik komplikasyonlarin ¢ogu islemin ilk
haftasinda, vakalarin tamamu ise islemden sonraki 6 ay i¢inde meydana gelmistir.
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(Caligmamizda intraparankimal hematom gelisen vakalarin %80°1 dliimle

sonuclanmistir.

Endovaskiiler tedavi planlanan anevrizmanin yerlestigi segment kavernoz ICA’y1
igceriyorsa, FDS yerlestirilmesi sirasinda olusabilecek vaskiiler hasar veya stent
sonrast anevrizmanin gecikmis riiptiirii iyatrojenik karotikokaverndz fistiile (KKF)
neden olabilir. Calismamiza dahil edilen 3 hastada karotikokaverndz fistiil gelisimi
izlenmistir. Bunlardan 2 hastada islem sirasinda, 1 hastada ise islem sonras1 ge¢
donemde fistiil gelisimi izlenmistir.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrast dogrudan KKF (Barrow tip A) gelisimi
literatiirde nadir olarak bildirilmis olup en sik olarak kavernéz ICA anevrizma
tedavisine ikincil olarak raporlanmustir [114, 120-124]. FD stent tedavisine bagl
olusan KKF’lerin tedavisi transvendz embolizasyon, parent arter okliizyonu veya
cerrahi ligasyon gibi konvansiyonel yontemlerle yapilmaktadir [121]. Bununla
birlikte, kaverndz siniisiin transarteriyel embolizasyon teknikleri, kavernéz ICA’ya
yerlestirilen FDS nedeniyle sinirli olabilir. FD stent fistiiliin olustugu riiptiir bolgesine
transarteriyel erisimi engelleyebilir.

Iyatrojenik KKF’lerin tedavisinde ikincil akim yonlendirici stent kullanimi birkag
olguda bildirilmistir [124, 125]. Bu vakalarin ¢ogunda transarteriyel FD stent
yerlestirilmesi, ipsilateral transvendz embolizasyonuyla birlestirilmistir. Bu tiir
kompleks endovaskiiler tedavi oncesi ayni taraftaki ICA’nin balon test okliizyonu
islem giivenirligi i¢in zaruridir. Calismamizda islem sonras1t KKF gelisen 3 vakaya
sekonder tedaviler uygulanarak fistiil onarilmistir. 2 vakaya transvenoz yolla, 1
vakaya ise transarteriyel yolla koil embolizasyonu ile basarili endovaskiiler tedavi

yapilmistir.

Akim yonlendirici stentler ile tedavi komplikasyonlar1 arasinda sik goriilen
tromboembolilerin yani sira ¢ok daha nadir goriilen ve gecikmis graniilomatoz
inflamasyona neden olan non-ischemic cerebral enhancing (NICE) lezyonlar da
bildirilmistir. Bu lezyonlar beyin parankimal veya leptomeningeal yerlesimli,
perilezyonel 6demle birlikte veya perilezyonel 6dem olmaksizin, endovaskiiler
islemin yapildig1 vaskiiler terituarda noktasal, nodiiler veya halkasal kontrastlanmalar

olarak izlenmektedir.
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Biyopsi ile verifiye vakalar, NICE lezyonlarinin, hidrofilik polimer kaplamalar
tarafindan olusturulan mikroembolilere karsi olusan graniilomatdz yabanci cisim
reaksiyonlarindan kaynaklandigini gdstermistir. Politetrafloroetilen de dahil olmak
tizere ¢esitli hidrofilik polimer materyal tiirleri, polivinilpirolidon, poliakrilamid,
polioksietilen ve polisakkaritler endovaskiiler kateterler ve cihazlarda yiizey
kaplamalar1 olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir. Bu kaplamalar damar duvarlar
ve endovaskiiler cihazlar arasinda kayginlig: artirarak bu cihazlarin damar sistemi
icindeki manevra kabiliyetine yardimci olmaktadir [126, 127].

NICE lezyonlarmin bir tiir nikel alerjisi olarak ortaya ¢iktigini belirten dnceki
hipotezler glinlimiizde gecerliligini yitirmistir [128]. Ciinkii yabanci cisim reaksiyonu
sonucu olustugu diisiiniilen NICE lezyonlar1 ¢ogunlukla nikel-titanyum yerine kobalt-
kromdan yapilmis FD'lerle tedavi edilmis hastalarda goriilmektedir. Bizim
calismamiza dahil edilen 1 hasta sol ICA anevrizmasina yonelik koil esliginde FD
stent (Derivo 4.5x20) ile tedavisinden yaklasik 2.5 hafta sonra bas agrist ve yaklagik
30 dakika siiren suur kaybu ile tarafimiza basvurmus, yapilan BT anjiyografi ve DSA
anjiyografi tetkiklerinde vaskiiler okliizyon saptanmazken, MR incelemede sol
hemisferde frontopariyetal bolgede derin beyaz cevherde ¢evresinde vazojenik
O0demin izlendigi ¢ok sayida kontrastlanan nodiiler lezyon izlenmistir. Bulgularin
sadece igslemin yapildig1 vaskiiler terituarda olmasi NICE lezyonlarini diistindiirmiis
olup steroid tedavisi uygulanmstir. Steroid tedavisi ile lezyonlar tamamen gerilemis,
hasta norolojik defisit olmaksizin taburcu edilmistir.

Bizim 660 hastadan olusan vaka grubumuzda yabanci cisim reaksiyonu -NICE
lezyonun goriilme siklig1 %0,15 olarak saptanmistir. Nakagawa ve ark.’nin 305
hastadan olusan bir seride NICE lezyonlarinin goriilme siklig1 %2,3 ve Ikemura ve
ark.’nin 1754 koil embolizasyonu yapilan hasta grubunda ise 0,9 olarak saptanmistir

[129, 130].

Richter, Cindy ve ark.’nin yaptig1 cok merkezli caligmada NICE lezyonlarinin diger
endovaskiiler tedavilere kiyasla akim yonlendirici stentler ile tedavi sonrasinda daha
sik gelistigi saptanmigtir [131]. Artan insidansin nedeni, ilgili stentlerin mekanik
ozelliklerinden kaynaklantyor olabilir. FD stentler farkli malzemelerden yapilmis
olup, farkli sayida tel ve orgii acilari ile iiretildikleri i¢in, radyal kuvvet veya itme
kuvveti gibi ¢esitli mekanik 6zellikler sergilerler. Sonug olarak, stent yerlestirme
islemi de degisiklik gosterebilir. Bazi stentler kateter iginde daha fazla siirtiinmeye
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neden olabilir, daha fazla itme kuvvetine ihtiya¢ duyabilir veya geriye alinmasi
gerekebilir. Bu durum, mikrokateterin i¢ ve dis katmanlari tizerinde veya distal erigsim
kateterinin i¢ katmaninda daha fazla strese neden olabilir ve potansiyel olarak
hidrofilik polimerlerde daha fazla emboli olusumuna yol agabilir [131].

Son yillarda, norovaskiiler cihazlar icin ylizey modifikasyonlar1 gelistirilmis ve
bunlarin ¢ogu, implantin dogal trombojenitesini azaltmay1 hedeflemektedir. Bu
kaplamalarin ¢ogu polimer bazlidir: Medtronic, hiicre zar1 bileseni olan fosforilkolin
polimerini, akim y6nlendiricilerinin (FD) yiizeyini kaplamak i¢in kullanmaktadir.
Phenox tarafindan tasarlanan glukan bazli hidrofilik polimer kaplama, glikokaliksi
taklit etmek amaciyla gelistirilmistir. Biyopasif poli-2-metoksietil akrilat (PMEA)
polimeri, Microvention tarafindan cihazlarinda X-Kaplama olarak adlandirilarak
lisanslanmustir. Acandis, koagiilasyon kaskadina karsi cihazi inert hale getirmesi
beklenen fibrin bazli bir nanokaplama tiretmektedir [131].

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasinda gelisebilecek hemorajik komplikasyonlar
arasinda ¢ok nadir goriilebilen bir diger komplikasyon diffiiz alveolar hemorajidir
(DAH). Antiplatelet ilag tedavisi ile iligkili oldugu diistiniilen DAH’1n 6nceki
calismalarda esas olarak glikoprotein IIb/IIla inhibitorii uygulanan hastalarda gelistigi
rapor edilmistir [132-134]. Ali ve ark. kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle
glikoprotein IIb/I1la inhibitdri alan 1020 hastada yaptig1 calismada DAH goriilme
sikliginin %0,68 oldugunu raporlanmigtir [132]. Literatlirde ndrogirisimsel
endovaskiiler tedavi sonrast DAH gelisimi sadece 1 olguda olgu sunumu seklinde
bildirilmistir [135]. Bizim ¢aligmada da 1 hastada islem sonras1 DAH geligsmesi
tizerine diisiik molekiiler agirlikli heparin tedavisi sonlandirilip sadece dual
antitrombotik ilaglar ile takip edilmis ve tedaviyi takiben 8. giinde oda havasinda

yeterli ve stabil satiirasyon degerleri ile taburcu edilmistir.

Brinjikji ve ark.’nin 29 ¢alismadan olusan giincel meta-analizde, isleme bagl
mortalite oraninin %4 ve morbidite oraninin %35 oldugunu bildirmistir [136].
Calismamizda toplam mortalite ve morbidite oranlari sirasiyla %0,76 ve %4,54
olarak saptanmis olup literatiirdeki diger caligmalarla benzerdir. Calismamizda
toplam morbi-mortalite oran1 %35,3 olarak hesaplanmistir. Literatlirdeki tiim
calismalarin meta-analizi degerlendirmesi sonucu genel morbidite oran1 %6.2 (CI %
95, % 4.7-8.1) ve genel mortalite orant % 3.4 (CI % 95, % 2.4-4.7) olarak
bulunmustur [137].

66



Literatiirdeki diger calismalarda akim yonlendirici stent tedavisi sonras1 morbidite ve

mortalite oranlar1 Tablo 14’te gdsterilmistir.

Calisma Hasta sayisi Morbidite = Mortalite
Szikora ve ark.[138] 18 5.5 5.5
Nelson ve ark.[66] 31 6.4
Lubicz ve ar.(Silk)[116] 26 15
Byrne ve ark.(PED)[139] 70 4
Briganti ve ark.(Silk ve 273 3.7 5.9
Pipeline)[140]

Pumar ve ark.(Silk)[141] 157 6.3 3.2
Kallmes ve ark.(Pipeline)[142] 793 7.4 3.8

Tablo 14. Literatiirde diger calismalardaki FDS tedavisi sonras1 morbidite ve

mortalite oranlari (%).

Anevrizma tedavisinde endovaskiiler tedavi yontemlerinin ortaya ¢ikisi, biiytik bir
devrim niteliginde olmustur. 1970'li yillarin basinda Fedor Serbinenko'nun
onciligiinde baslayan bu stireg, 1990' yillarda Guido Guglielmi'nin ayrilabilir
mikrokoilleri gelistirmesiyle biliyiik bir ivme kazanmistir. Guglielmi'nin bu bulusu,
1995 yilinda FDA onay1 alarak diinya ¢capinda yayginlasmis ve anevrizma tedavisinde
cerrahi yontemlere gii¢lii bir alternatif olusturmustur[ 143, 144]. Koil embolizasyonu
tedavisi daha once cerrahi miidahale gerektiren intrakraniyal anevrizmalar i¢in tedavi
yaklagiminda biiytlik degisiklik getirmistir. AJ Molyneux ve ark.’nin 2002’°de 2143
hastadan olusan ¢alismasi-ISAT (International Subarachnoid Aneurysm Trial)
koilleme tekniginin cerrahi kliplemeye gore daha diisiik morbidite ve mortalite
oranlarma sahip oldugunu gosterdi[ 145]. Ayrica koillerle yapilan endovaskiiler
tedavinin, cerrahi miidahaleye kiyasla sagkalim oranlarini artirdigini gostermektedir.
Islem sonrasi 1.yilda, bagimlilik veya dliim riskinde goreceli olarak %22,6, mutlak
olarak ise %6,9 azalma goriilmiistiir. Ayrica bu ¢alismanin 2005°te yayinlanan uzun
takip sonuglar1 da bu avantajin en az 7 y1l boyunca siirdiigtinti géstermistir[ 146].
Endovaskiiler tedavi yontemlerinin gelismesiyle birlikte, koil tedavisi ve bu tedaviye
ek olarak balon ve stent destekli koilleme teknikleri, anevrizma tedavisinde cerrahi
tedaviye kiyasla daha diisiik morbidite ve mortalite oranlar1 sunarak iistiinliik
saglamistir. Bu teknikler, 6zellikle biiyiik ve kompleks anevrizmalarin tedavisinde

cerrahi yontemlere kiyasla daha az invaziv olmalar1 ve hastalar i¢in daha hizli
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iyilesme siirecleri sunmalar1 nedeniyle tercih edilmektedir. Endovaskiiler tedavi
yontemleri ilerledikge, koil tedavisinin kisitliliklar1 ortaya ¢ikmis ve koil tedavisine
uygun olmayan anevrizmalar i¢in balon ve stent destekli koilleme teknikleri
kullanilmaya baslanmistir. Ozellikle biiyiik ve dev anevrizmalar i¢in stent destekli
koillemenin teknik zorluklari, diisiik total okliizyon ve niiks oranlari; fuziform ve
blister anevrizmalarda koillemenin miimkiin olmamasi, tedavide yeni yontemlerin

gelistirilmesinin yolunu agmustir.

Akim yonlendirici stentler ile tedavi yontemi konvansiyonel endovaskiiler tekniklere
gore daha diisiik rekiirrens oranlarina sahip olmakta ve genis boyunlu veya kompleks
anevrizmalarda oncelikli endovaskiiler tedavi yontemi olarak kullanilmaktadir.
Ancak, koilleme gibi konvansiyonel teknikler ile karsilastirildiginda FD stent
tekniginde damar duvarinin daha genis bir alanda metal yiizeyle kaplanmasi
nedeniyle tromboembolik komplikasyonlar, stent-damar duvari uyumsuzlugu ve
bunun sonucu olarak stent migrasyonu, deformasyon ve stent i¢i darlik olusumu gibi
komplikasyonlar basta olmak iizere genel komplikasyon orani daha ytiksektir.
Calismamizda periprosediirel ve postprosediirel komplikasyon orant %11,97 olarak
saptanmugstir. L. Pierot ve ark.’nin yaptig1 ¢ok merkezli calismada (ATENA-Analysis
of Treatment by Endovascular Approach of Nonruptured Aneurysms) stent ve balon
modelleme ile yapilan tedavilerde genel komplikasyon orant %11,7 saptanirken,
primer koilleme ile yapilan tedavilerde ise %10,8 saptanmustir[ 147]. Goriildiigii

iizere, FD yéntemi ile modell L X
lizere, FD yontemi ile modelleme YILLAR iCiNDE DEGiSEN

teknikleri ile koil embolizasyonu KOMP Li KASYON ORANLAR |( %)
benzer veya yakin komplikasyon

oranlaria sahip iken, standart koil

embolizasyonunda genel \

komplikasyon orani daha diisiiktiir. dg-I6%

2008-2011 2012-2015 2016-2023

Calismamizda yillar i¢cinde degisen
komplikasyon oranlarina bakildiginda

ise yaklasik 15 yillik donem tice

2008-2011 2012-2015 2016-2023
boliindiigiinde %20’lerle baglayan Hasta sayisi 80 146 434

Komplikasyon 16 16 47
Oran(%) 20.00% 10.96% 10.83%

son dénemde %10,83’e kadar gerilemis  Sekil 25. FD stent teknigi ile yapilan tedavilerde
- o . o
oldugu goriilmektedir (Sekil 25). yillar icinde degisen komplikasyon oranlari (%)

komplikasyon oraninin %10,96 ve en
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Bunun anlami, akim yonlendirici stentler i¢in bir 6grenme egrisinin oldugu ve
yaklagik 2-3 yil igerisinde rafine-standardize bir islem haline geldigi ancak uzun
donemde ve konvansiyonel yontemlerle karsilastirildiginda, FD stent ile tedavi
yonteminde islemin zorlugu, tedavi edilen anevrizma grubunun farkli olmasi ve
kullanilan mikrokateter kalinliklarinin fazla olmasi1 nedeniyle komplikasyon
oranlarinin ytliksek oldugu goriilmektedir.

Gelisen teknoloji ile daha kiiglik mikrokateter ile uyumlu daha kolay acilabilen
stentlerin gelistirilmesiyle bu komplikasyon oranlarinin daha da gerilemesi, 6zellikle
ilag etkinlik testlerinin yapilmasi ve ilag¢ etkinliklerinin artmasi ile birlikte azalmasi

beklenmektedir.
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6. SONUC VE ONERI

Intrakraniyal anevrizmalarin akim yonlendirici stentler ile tedavisi yiiksek okliizyon
oranlar1 ve diisiik komplikasyonlar1 oranlari ile ger¢ceklesmektedir. FDS yontemi ile
endovaskiiler tedavi her ne kadar dnceki tedavi yontemlerine gore giivenli ve etkin
olsa da peri- ve postoperatif donemde teknik ve klinik komplikasyonlar
olusabilmektedir. Bizim genis hasta grubu olan ¢alismamizda bu komplikasyonlar
detayl1 bir sekilde ele alinmis ve daha da 6nemlisi olusabilecek bu komplikasyonlarin
yonetimi ve sekonder tedavileri degerlendirilmistir. Calismamiza dahil edilen 660
hastanin 79’unda (%11,97) periprosediirel ya da ge¢ donemde komplikasyon
gelismistir. Islem sonras1 erken dénemde 36 (%35,45) hastada akut komplikasyon, 43
(%6,52) hastada ise ge¢ donem komplikasyon gézlemlenmistir.

Toplamda 38 (%5,76) hastaya islem sonrasi olusan komplikasyonlar nedeniyle
sekonder tedavi uygulanmustir.

Tedavi sonrast mevcut komplikasyon oranlarina ragmen intrakraniyal anevrizma
tedavisinde FDS implantasyonu endovaskiiler prosediirler arasinda halen en giivenilir
yontem olarak yerini korumaktadir. Olusan komplikasyonlarla birlikte stentlerde
cesitli yapisal ve yiizey modifikasyonlar gelistirilmektedir. Bu gelismeler
komplikasyon oranlarini ciddi anlamda azaltmaktadir. Bizim ¢alismamizda da FDS
tedavisinin ilk kullanimindan bu yana islemlerdeki komplikasyon oranlarinda azalma
dikkati cekmektedir. Bu hem cihazlarin siirekli olarak gelistirilmesi hem de kullanic
deneyiminin artirilmasi ile agiklanmaktadir. Bu konuda gelecekte ortaya konacak
teknolojik gelisimlerin tedavi komplikasyonlarini daha da diisiik diizeylere ¢ekmesi
beklenmektedir. Akim yonlendirici stent tedavilerini igeren ¢ok merkezli genis hasta
gruplarini igeren caligmalar, akim yonlendirici tedavilerin olast komplikasyon ve bu

komplikasyonlarin uygun ¢oziimlerine fayda saglayacaktir.
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