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KISALTMALAR

ACA: Anterior serebral arter

ACOA: Anterior Komiinikan Arter

AVM: Arteriyovendz Malformasyon

BA: Baziller arter

BTA: BT Anjiyografi

CCA: Art. Carotis Communis

DSA: Dijital Substraksiyon Anjiyografi

FRED: Flow Re-direction Endoluminal Device
FLAIR: Fluid-Attenuated inversion Recovery

ISAT: Uluslararas1 Subaraknoid Anevrizma Caligmasi
ISUIA: Uluslararas1 Riiptiire Olmamuis Intrakraniyal Anevrizmalar1 Calismasi
IA: intrakranyal Anevrizma

IKA: Internal karotis arter

MCA: Orta serebral arter

MRA: MR Anjiyografi

NF tip 1: Norofibromatozis tip 1

OA: Oftalmik arter

ODPKBH: Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi
PCA: Posterior serebral arter

PCoA: Posterior komiinikan arter

PED: Pipeline Embolizasyon Cihaz

PICA: Posterior Inferior Serebellar Arter

SAK: Sub-Araknoid Kanama

SCA: Subklavian arter

SHA: Siiperior hipofizyal arter



SLE: Sistemik lupus eritematozus
VA: Vertebral arter

2D: iki boyutlu

3D: Ug boyutlu

3DA: Ug boyutlu Rotasyonel Anjiyografi
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. OZET

Amac: Intrakranyal anevrizmalarin tedavisinde endovaskiiler yontemler siklikla
kullanilmakta olup; akim yonlendirici stentler, intrakranyal anevrizmalarin tedavisinde
goreceli olarak yeni ve Onemli cihazlardir. Calismamiz, akim ydnlendirici stent tedavisi
uygulanmis intrakranyal anevrizmalarin uzun donem sonuglarinin ortaya ¢ikarilmasina

katkida bulunmay1 amaglamaktadir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali
Nororadyoloji Boliimiinde 2008 ile 2013 yillar1 arasinda akim yonlendirici stent ile tedavi
edilen ve 1 yildan uzun klinik takibi bulunan 148 anevrizmaya sahip 138 hasta dahil
edilmistir. Hastalara ait klinik ve radyolojik veriler retrospektif olarak incelenmistir. Akim
yonlendirici stent tedavisi uygulanmis anevrizmalar teknik problemler, rezidiiel dolum,
regrowth ve okllizyon ac¢isindan; hasta popiilasyonu ise morbidite ve mortalite acgisindan

degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 138 hastanin 22’si erkek (%16), 116 tanesi kadind1 (%84).
Hastalarin yags1 12 ile 69 arasinda degismekte olup , yas ortalamasi 46 idi. Hastalarin 10’u
haricinde her hastada bir anevrizma tedavi edildi. Tedavi sonrasi radyolojik takip sirasinda
total okliizyon oranlart 6. ay i¢in %76, 12. ay i¢in %87, tiim takipler siiresince %90 olarak
bulunmustur. Toplam mortalite sayist 6 (%4) olup; kalict morbidite sayis1 7 (%5) olarak

bulundu.

Sonu¢: Akim yonlendirici stentler, kendine has teknik zorluklara ve gecikmis kanama gibi
komplikasyonlara ragmen diger cerrahi ve endovaskiiler yontemlerle tedavisi miimkiin
olmayan genis boyunlu, biiyiik ya da dev boyutlu kompleks anevrizmalarin tedavisine imkan
saglamaktadir. Akim yonlendirici stent tedavisini takiben yapilan 1.y1l ve sonrasindaki

kontrol anjiyografilerinde total okliizyon oranlar1 %90 diizeyine ulasmaktadir. Akim



yonlendirici stent tedavisinin hemodinamik ve klinik agidan uzun dénem sonuglarini ortaya

koyan ¢ok merkezli biiyiik serilere ihtiya¢ duyulmaktadir.



II. GIRIS VE AMAC

Anevrizma arter duvarinin geri doniisiimsiiz, patolojik fokal dilatasyonu anlamina
gelmektedir. Intrakranyal anevrizmalar (1A), siklikla Willis poligonu ve c¢evresindeki serebral
arteryel yapilarda gozlenen patolojik dilatasyonla karakterize serebrovaskiiler hastaliklardir.
Anevrizmalar non-travmatik olarak gelisen subaraknoid kanamanin (SAK) etiolojisinde %80-
85’lik oranla ilk sirada olup, eriskin popiilasyonda IA prevalanst %0.8-%2 olarak
bildirilmistir (1,2,3). Anevrizmalarin toplam riiptiir riski ise %0.6 ile %1.3 arasinda
degigsmektedir (4). Kuzey Amerika'da intrakranyal anevrizma riiptiiriine bagli gelisen SAK
insidans1 100000°de 6 iken, yillik prevalanst 30000 kisinin tizerindedir (5). Anevrizma
rliptiiri sonrasinda ortaya ¢ikan SAK; tiim inmelerin yaklasik %5’ine neden olmakta iken,
yaklagik %45-50 mortaliteye sahiptir (6-8). SAK sonrast sagkalimlarin yaklasik yarisinda
norolojik defisit ve kalict morbidite gelismektedir (8). Bu yiizden SAK olusumunda 6nemli
etiolojik rol oynayan, yiiksek riiptiir riski barindiran morfolojik 6zelliklere sahip 1A’larin

belirlenmesi ve tedavi edilmesi kritik dneme sahiptir.

Anevrizma tedavisinde ama¢ spontan riiptiir insidansini azaltmak , anevrizmanin
biiyiimesi ile iligkili olan kitle etkisinin yarattig1 semptomlart gidermek ve parent arterin bir

daha anevrizma olusturmasini (regrowth) dnlemektir.

Intrakranyal anevrizmalarda baslica tedavi yaklasimlarini agik nérosiriirjik ve kapali

endovaskiiler teknikler olusturmaktadir. Endovaskiiler tedavilerin amaclar1 sunlardir:

1-Anevrizma Kkesesinin doldurularak dolagimdan izole edilmesi (koil

embolizasyon),

2-Damar duvarinin rekonstriiksiyonu ile ana arterin morfolojik yapisinin
tekrar olusturmasi ve bu alandaki hemodinamik bozuklugun giderilmesi (akim yonlendirici

stent tedavisi),



3-Anevrizmay1 dolagimdan izole etmek amaci ile anevrizmanin dolumuna

kaynaklik eden ana vaskiiler yapinin okliizyonu (parent arter okliizyonu)

Endovaskiiler yaklagimlar igerisinde intrakranyal anevrizmalarda stentlerin kullanimi1
bifurkasyon anevrizmalarinda, dev, genis boyunlu veya tanimlanabilir bir boynu olmayan
anevrizmalarda uygulamaya konmus ve giderek hemodinamik tedavi kavrami icerisinde daha
¢ok soz edilen bir tedavi yontemi haline gelmistir. Son yillarda birgok biiyiikk ve dev
anevrizma tedavilerinde etkin olarak kullanilan endosakkiiler koil embolizasyonunun tekrar
rekanalize olma ve kitle etkisi gibi siirlamalarindan dolayr akim ydnlendirici stentlerin
intrakranial anevrizma tedavilerinde kullanimi, hemodinamik etkilerinden dolayr 6n plana
cikmistir. Bu akim yonlendirici stentler; anevrizma i¢ini doldurmaya gerek kalmadan akimi
anevrizma igerisinden parent artere yoOnlendirerek anevrizma igerisinde trombozu
tetiklemektedirler. Teorik olarak anevrizmanin tekrar rekanalize olmasi engellenerek, uzun

donem stabil hemodinamik ortam saglanmis olacaktir.

Akim yonlendirici stent ¢alismalarinin ilk sonuglar1 bu hedefleri yakalamada yiiz
giildiiriici bulunmus olmakla birlikte dev anevrizmalarda beklenmedik ge¢ kanama vb. ciddi
komplikasyonlarin degerlendirilmesi agisindan uzun dénemli klinik ¢alismalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Calismamiz, akim yonlendirici stent tedavisi uygulanmis intrakranial anevrizmalarin
uzun dénem sonuglarinin ortaya ¢ikarilmasini amaglamaktadir. Bu amagla 2008 ile 2013
yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Nororadyoloji Bilim Dali’nda
akim yonlendirici stent ile tedavi edilen ve 1 yildan uzun klinik takibi bulunan 148
anevrizmaya sahip 138 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bu hastalardan 88’ine SILK stent,
11’ine Pipeline stent, 39’una FRED (Flow Re-direction Endoluminal Device) uygulanmistir.

Stent tedavisi uygulanmis anevrizmalar teknik problemler, rezidiiel dolum, tekrar gelisme



(regrowth) ve okliizyon agisindan; hasta popiilasyonu ise kitle etkisi, morbidite ve mortalite

acisindan degerlendirilmistir.



I1l. GENEL BIiLGILER

LANATOMI

Beyin temel olarak bilateral yerlesimli internal karotis arter (IKA) ve vertebral arterler
(VA) vasitasiyla kanlanir. IKA’lar; sagda trunkus brachiosephalicus, solda ise arcus aorta’dan
koken alan Art. Carotis Communis (CCA)’ten kaynaklanir. VA ile her iki tarafta subklavian

arter (SCA)’dan orijin almaktadirlar.

Bouthillier ve arkadaslarinin 1996 senesinde onerdikleri siniflama, IKA’i seyri
boyunca komsu oldugu yapilara ve gectigi anatomik kompartmanlara gore yedi segmente
ayirmistir (9) (Sekil 1 ve Sekil 2).

Sekil 1. Bouthillier Siniflamasi ve IKA’nin yedi segmenti:

C1: Servikal
C2: Petroz

C3: Laserum
C4: Kavernoz
C5: Klinoid

C6: Oftalmik
C7: Komiinikan

%
R 0°
FD 31




IKA’nin servikal segmenti (C1), ‘common carotis arter’ (CCA) bifurkasyonu
diizeyinde baslamakta olup, IKA nin ilk segmentidir. Bu segment, prevertebral fasyanin bir
duplikasyonu oldugu diisiiniilen karotis kilif1 icerisinde internal juguler ven ve vagus siniri ile
birlikte seyreder. Servikal segment, IKA nin temporal kemik petréz parcada bulunan Karotis
kanalina girmesi ile sonlanir. (9,10)

Karotis kanalmmn periostu iginde yerlesen petrdz IKA segmenti (C2), foramen
lacerum’un posterior kenarinda sonlanir. Petroz IKA; vertikal parga, posterior loop parcasi ve

anteromediale uzanan horizontal parga olarak tige ayrilir. (9,10)

Karotis kanalinin bitimiyle baglayan laseral segment (C3-lateral loop) foramen
lacerum’un i¢inden degil tizerinden gecerek posterior kavernoz siniise dogru ilerler. Laserum
segmenti petrolingual ligamanin siiperior kenarinda sonlanir. Petrolingual ligaman karotis

kanalma ait periostun devamuidir. Bu ligamanin ilerisinde IKA kaverndz siniise girer. (9,10)

Kavern6z segment (C4), petrolingual ligamanin siiperior kenar1 diizeyinde baslar.
Debrun, intrakaverndz IKA’y1 anterior klinoid progesten petrdz kanala dek sirasiyla bes ayri
boliime ayirmistir: Anterior asendan segment, anterior asendan-horizontal segment bileskesi,
horizontal segment, horizontal segment ve horizontal segment-posterior asendan segment
bileskesi (11). Kavernéz IKA; meningohipofizyal trunkus, inferolateral trunkus ve
McConnel’in kapsiiler arterini verir (12). Kavernéz segment proksimal dural halka
seviyesinde sonlanir. Proksimal dural halka anterior klinoid progesin medial ve inferior
periostlarmin birlesiminden meydana gelir. Ancak proksimal dural halka IKA’y1 tamamen

sarmamaktadir. (9,10)

Klinoid segment (C5), proksimal dural halka diizeyinde baslayip IKA’nim intradural

hale geldigi distal dural halka seviyesinde sonlanir. Distal dural halka, IKA’y1 ¢epegevre



saran tek halkadir ve lateralde arterin adventisya tabakasi ile birlesir. Klinoid segment
IKA’nin anterior ‘loop’unun bir parcasimm olusturur. Klinoid segment nispeten kisa Seyir

gosterir. Posterosiiperiorunda, bu segment kaverndz siniis tavanini 6rten duranin devami ile

kaplhidir. (9,10)

Oftalmik segment (C6), distal dural halka seviyesinden baslayip posterior komiinikan
arter (PCoA) orijininin hemen proksimalinde sonlanim gostermektedir. C6 segmenti,
supraklinoid IKA’nin en proksimal intradural pargasidir. Proksimal oftalmik segment
IKA’nin anterior ‘loop’unun intradural parcasini olusturur. Bu segmentten siklikla iki biiyiik
dal ¢ikar; oftalmik arter (OA) ve siiperior hipofizyel arter (SHA). OA, kaverndz segmentteki
inferolateral trunkustan da koéken alabilir. SHA, tek veya birka¢ adet dal olarak cikabilir.

(9,10)

Proksimal oftalmik segmentin lateral yiizli anterior klinoid proges tarafindan gizlenir.
Genellikle distal dural halka diizeyinde oftalmik segmentin meziyal tarafina dogru duranin

girinti yapmasi ile olusan intradural bosluk uzanimi ‘carotid cave’ olarak adlandirilir. (9,10)

OA, IKA kaverndz siniisten ¢ikarken anterior klinoid procesin hemen medialinden
koken alir. Bu yiizden OA, IKA’nin ilk biiyiik intrakranyal dalidir. OA, IKA nin antero veya
stiperomedial yiiziinden C5 ve C6 segmentleri bileskesi yakinindan ¢ikar. OA orijini anatomik

disseksiyonlarin yaklasik %90’inda intraduraldir. (9,10)

C6 segmentinin posteromedial yiiziinden bir veya daha fazla siiperior hipofizyel arter
cikabilir. Olgularin yaklagik yarisinda tek bir arter ¢ikarak hipofiz anterior lobunu, hipofiz

sapini, optik siniri ve optik kiyazmayi besler. (9,10)



Komiinikan segment (C7), PCoA orjininin hemen proksimalinden baglar ve IKA
bifurkasyonunda sona erer. Bu segmentten kdoken alan iki biiyiikk dal PCoA ve anterior
koroidal arterdir. (9,10)

Komiinikan segment distalinde IKA, anterior serebral arter (ACA) ve orta serebral
arter (MCA) olarak adlandirilan iki terminal dalina ayrilarak sonlanim gosterir.

ACA, IKA bifurkasyonunun medial tarafindan ayrilir ve anteromediyale
(interhemisferik fissiir) dogru uzanim gosterir. Interhemisferik fissiir seviyesinde kars1 tarafin
ACA’st ile anterior komiinikan arter (ACoA) araciligi ile birlesir. ACA’un {i¢ segmenti
bulunur. A1 segmenti IKA bifurkasyonu ile ACoA arasinda kalan béliimiidiir. A2 segmenti
ACoA’den korpus kallozum’un rostrum ile genu boliimlerinin birlestigi noktaya kadar olan
boliimidiir. A3 segmenti ise genu etrafindan dolasarak posteriyorda sert bir doniis yaptigi
kisima kadar uzanan bolimiidiir. ACA esas olarak frontal lobu ve pariyetal lobun superiyor
mediyal kismini besler (10).

IKA’in terminal iki dalindan biri olan MCA, bifurkasyonun lateralinden kaynaklanir
ve frontal ve temporal lob arasindaki lateral fissiir boyunca seyreder. MCA temel olarak dort
ayr1 segmente ayrilir. M1 segmenti, IKA bifurkasyonu ile MCA bifurkasyonu arasinda
yeralir. M2 segmenti, MCA bifurkasyonundan kortikal dallarin koken aldig1 noktaya kadar
uzanan bolimiidir. M3 segmenti, Silvian fissiirde seyreden kismidir. M4 segmenti ise

silviyan fissiir sonrasinda yiizeyel kortekse uzanan dallaridir (10).

Willis poligonu beyin tabaninda sag-sol karotis sistemlerinin ve vertebro-baziler
sistemin birbirleri ile anostomoz yaptig1 ve 6zellikle okliiziv vaskiiler hastaliklarda 6nemli bir
kollateral kan akimi kaynagi olan bir damar agidir. Temel olarak Willis poligonunu olusturan

damarlar:



1- Sag ve sol IKA

Anteriyor
Orta komunikan
arter

Anterivor

serebral arter
serebral

arter

2- Sag ve sol ACA’larin Al segmentleri

3- ACoA

Anterivol
koroidal
arter

karotid arter
4- Sag ve sol posteriyor komiinikan arter (PCoA) —
komunikan
arter

5- Sag ve sol PCA’larin P1 segmentleri

Posteriyor

5- Baziler arter olarak sayilabilir (10).

Pontin

arterler serehellar

arter

Tam bir Willis halkasi insanlarin ancak %42’

Anterivor
inferiyor
serebellar
arter

sinde mevcut olup bu bolgede siklikla varyasyonlar
izlenmektedir (13). Hipoplazik posteriyor komiinikan

arter, hipoplazik Alve fotal posteriyor komiinikan o

ostermvor
inferi)';r
serebellar
arter

Anteriyor
spinal
arter

arter varyasyonlari sik goriliir.

Sekil 3. Willis Poligonu

VA, SCA’den ayrildiktan sonra 6. servikal vertebra diizeyinde transvers foramen
igerisine girerek kafa tabani seviyesine kadar ulasir. Bu seviyede foramen magnum igerisinde
kranyuma girer. Pons 6n yiiziinde her iki VA birleserek baziller arteri (BA) olusturur. VA
posteriyor spinal arter, anteriyor spinal arter ve posteriyor inferiyor serebellar arter (PICA)
dallarini verir (11).

Her iki vertebral arterin birlesmesi ile olusan baziller arter, ponsun o6n yiiziinde

kranyale dogru seyreder ve her iki posterior serebral arteri (PCA) vererek sonlanir (11).
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1L HISTOLOJI

Kan damarlar tipik olarak “tunika” olarak adlandirilan ii¢ tabakadan olusurlar. Bu

tabakalar; limenden disa dogru sirasiyla tunika intima, tunika media ve tunika adventisyadir.

Tunika intima, tipik olarak bir kat yassi hiicreli endotel hiicre tabakasi ve onu
destekleyen gevsek bag dokusundan olusmaktadir. Tunika intima ile tunika media arasinda
bulunan internal elastik lamina, tunika intimanin en dis tabakasini olusturur. Internal elastik
laminada bulunan fenestrasyon adi verilen agikliklar, maddelerin difiizyonuna olanak

saglayarak daha derin damar duvar yapilarinin beslenmesine yardimei olur. (14)

Tunika media temel olarak organize olmus konsantrik diiz kas tabakalarindan olusur.
Diiz kas hiicreleri arasinda degisken miktarlarda elastin, retikiiler lifler, kollajen tip 111 lifleri,
proteoglikanlar, glikoproteinler bulunur. Tunika mediadaki tiim ekstraseliiler komponent diiz
kas hiicreleri tarafindan fiiretilir. Arterlerde tunika media’y1 tunika adventisyadan ince bir

eksternal elastik lamina ayirir. (14)

Tunika adventisya, primer olarak longitudinal olarak dizilmil kollajen doku ve elastik
liflerden olusur. Bu bag doku elemanlar1 damar duvarin1 ¢evreleyen gevsek bag dokusu ile
devamlilik gosterir. Ayrica “vaso vasorum” adi verilen vaskiiler duvar yapilarmin
beslenmesini saglayan damarlar ve “nervi vascularis” adi verilen damar duvarindaki diiz

kaslarin kontraksiyonunu kontrol eden otonomik sinir agi bu tabakadan kaynaklanir.(14)

Sekil 4. Damar Tabakalarinin Sematik Goriiniimii
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1. HISTOPATOLOQ.JI VE FIZYOPATOLO.JI

IA’lar serebral arterlerin lokalize patolojik dilatasyonu olarak tanimlanir. 1A’larin
farkli tipleri bulunmaktadir. IA’lar sekil, boyut, lokalizasyon ve etiolojiye gore
siniflandirilabilir. I1A’larin bityiik kismini sakkiiler ya da “berry” anevrizmalari olustururken;
dissekan, fuziform, enefeksiyoz, travmatik ve onkotik anevrizmalar daha nadir goriiliir. (15)

IA’larin patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Damardaki defektin kesin orjini tam
olarak ortaya konulamasa da, konjenital olmadig1 diisiintilmektedir (16,17). Giliniimiizde kabul
goren olarak goriis dogrultusunda, IA’larin hemodinamik stres ve arteryel duvar iizerinde
ortaya ¢ikan edinsel dejeneratif degisikliklerin kombinasyonu sonucunda ortaya ¢iktiklar1 ve
varsa kalitsal hastaliklarin damar duvarini zayiflastirarak anevrizma olusumuna katkida
bulunduklar: diisiiniilmektedir (18). Boylece, 1A’larin olusumu ve biiyiimesinde rol oynayan
iki temel faktor 1. Serebral arter histolojisindeki dejeneratif degisiklikler, 2. Hemodinamik

faktorler olarak siralabilir (19).

1. Histolojik Faktorler

Normal bir serebral arterde sistemik arteryel oldugu gibi {i¢ tabaka bulunmaktadir. Bu
tabakalar; endotel tabakas1 ve internal elastik laminadan olusan tunika intima, elastin lifleri ve
diiz kas hiicrelerinden olusan tunika media ve helikal dizilime sahip kollajen tip I liflerinden
olusan tunika adventisyadir. Kollajen yiliksek gerim giiciine kars1 gerekli olan dayaniklilig
saglarken, elastin lifleri serebral arterlerin gerekli kompliansi gostermesine yardimci olur
(20). Sistemik arterler ile karsilastirildiginda, serebral arterlerin media tabakasinda daha az
miktarda elastin lifi yer almakta olup, eksternal elastik lamina bulunmamaktadir. Bu
ozellikler nedeniyle serebral arterlerin anevrizma gelisimi agisindan daha riskli ve zayif hale
geldikleri disiiniilmektedir (21). Bazi sakkiiler anevrizmalarda anevrizma kesesi sadece

intima ve adventisya tabakalarindan olusur. Tunika media tabakasi ise anevrizmanin ‘parent

12



arter’ ile birlestigi yerde sonlanir ve anevrizma duvarinda segilmez (16,22). Adventisya
tabakasinda ise lenfosit ve fagosit infiltrasyonu, anevrizma kesesi limeninde ise trombotik
debris izlenebilir (16,23). Ozellikle biiyiik vaskiiler yapilarda liimende bulunan trombiis ya da
organize pihti distal emboliye kaynaklik edebilir (24).

Cok sayida bag doku hastaliginin da damar duvarinda histolojik degisikliklere katkida
bulunarak IA’larin olusumunda etkili oldugu gdsterilmistir. Sistemik lupus eritematozus
(SLE), Takayasu arteriti ve dev hiicreli arterit gibi sistemik enflamatuar hastaliklar; arteryal
duvarda modifikasyona yol acarak anevrizma olusumuna katkida bulunabilirler. (15)

Sistemik enflamatuar bozukluklar gibi endojen faktorlerin yanisira, ekzojenik faktorler
de arteryel duvar yapisinda bozulmaya ve IA olusumuna katkida bulunabilir. Sigara bu
kategorideki en onemli faktor olarak one ¢ikmaktadir. Sigara, alfa-1-antitripsinin etkinligini
azaltarak multipl anevrizma olusumuna, anevrizmal SAK riskinde en az 3 kat artisa ve eger
SAK olusursa kotii prognoz gelisim riskinde artisa neden olmaktadir (25). Asirt alkol tiikketimi
de TA gelisim ve riiptiir riskinde artisa neden olmaktadir (25). Bu nedenle, riiptiire olmamis IA

saptanan hastalar sigara ve asir1 alkol tiikketiminden kaginmalidir.

2. Hemodinamik Faktorler

Anevrizmalarin bifurkasyon noktalarinda sik yerlesim gostermeleri, Willis poligonu
asimetrisi ve fenestrasyonlar, persistan karotiko-baziller anastomozlar, internal karotid arter
agenezisi ya da yiiksek akimli arterioven6z malformasyon gibi vaskiiler anomaliler
durumunda sikliklarinin artmasi olan iligkileri g6z onilinde bulunduruldugunda hemodinamik
stresin anevrizma gelisiminde en 6nemli rolii oynadigi sdylenebilir (26-31).

Hemodinamik stres temel olarak iki farkli fiziksel kuvvet yolu ile etki gosterir (32).
Kan akiminin damar duvarina ¢arpmasi ile ortaya ¢ikan basing artisini ifade eden ve damar

duvarina dik olarak ortaya cikan “carpma kuvveti” ve kanin damar duvar iizerinde
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slirtinmesi ile ortaya ¢ikan ve damar duvarina paralel olan “kayma gerilim kuvveti” (32). Bu
hemodinamik stres faktorleri daha dnce hayvan deneylerinde de gosterildigi {izere anevrizma
olusumunda kritik bir rol oynamaktadirlar (22,33).

Vaskiiler bir agda damar bifurkasyon apeksi maksimum hemodinamik stresin
Olciildiigli yerdir. Vaskiiler yap1 ve internal akim hemodinamigi intrakranyal anevrizmalarin
olusumunda 6nemli etkiye sahiptir. Anevrizmadaki sistol ve diastolle olusan kan akimi ve
hizli degisikliklerin neden oldugu damar duvarindaki “kayma gerilim kuvveti” (shear stress)
anevrizma boynunda intimal zedelenmeye neden olabilir. intimal zedelenme, ardindan
subintimal bir¢ok kaskadi aktif hale gegirerek endotel hiicrelerinin yeni hemodinamik ortama
adaptasyonuna yardimci olur. Bu hemodinamik stres sakkiiler anevrizmalarin biiyiik
boliimiiniin olusumu ve progresyonunda dnemli rol oynamaktadir. Anevrizma trombozu ve
rliptiiri de intraanevrizmal hemodinamik stresle agiklanabilir (34). Baz1 ¢alismalar, anevrizma
ile parent arter arasindaki geometrik iliskinin intraanevrizmal akim paternlerini belirleyici en
onemli faktor oldugunu gostermektedir.

Dogrudan IKA’dan ¢ikan anevrizmal olusumlar gibi lateral (sidewall) anevrizmalarda
da, kan tipik olarak anevrizma i¢ine ostiumun (boyun boliimiiniin) distal boliimiinden girip
proksimal boliimiinden ¢ikar, boylece anevrizma kesesinin merkezinde girdap seklinde yavas
akima neden olur. Anevrizma liimeninin opasifikasyonu kraniokaudal tarzda ilerler. Bu tip
anevrizmalarin  igerisinde kontrast stagnasyonu siklikla belirgindir (35). Lateral
anevrizmalarin tersine anevrizmal olusum arter bifurkasyonuna oturursa, intraanevrizmal
sirkulasyon hizli olur, kontrast stazi1 olduk¢a nadir izlenir.

Intraanevrizmal akim paternleri sadece anevrizma olusumu ve progresyonunda degil,
anevrizma tedavisinde Kkullanilacak endovaskiiler yontemin belirlenmesinde de ©Onem

tagimaktadir (34).
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Boyutu 2.5 cm’yi gegen dev sakkiiler tip anevrizmalarda, lezyon igerisinde ve duvarda
tekrarlayan kanamalar nedeniyle yavas biiylime izlenebilir. Dev intrakranyal anevrizmalarin
zengin vaskiilarizasyon gosteren membrandz duvari intraanevrizmal kanamanin en olasi
aciklamasidir. Dev anevrizma keseleri genellikle degisik yas ve kivamlarda multipl pihtt
tabakalari igerir. Dig duvar fibroz yapida ve kalindir. Bu tiir multilaminar dev anevrizmalar
nadiren subaraknoid mesafeye kanarlar, ancak daha g¢ok kitle etkisine bagli semptomlara
neden olurlar (35).

Arteryel hipertansiyonun anevrizma formasyonunu hizlandiric1 etkiye sahip oldugu
gosterilmis olup; arteryel duvardaki dejeneratif degisikliklere onciiliik ettigi diigiiniilmektedir
(16,36,37). Gebelik ile indiiklenmis hipertansiyonu olan kadinlarda ve hipertansiyonu olan
yaslt hastalarda, hipertansiyonu olmayan kontrol yas gruplarindan daha fazla sayida
anevrizma goriilmesi hipertansiyonun anevrizma olusumuna roliinii agiklamaya yardimci
olabilir (38). Arteryel hipertansiyon anevrizma gelisim riskini artirmasinin yanisira anevrizma

rliptiir riskini de artirir (39).
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IV.GENETIK FAKTORLER

IA’larin etiyoloji ve patogenezi multifaktoriyel olup; ¢ok sayida kalitimsal hastaligin
[A’lar ile birliktelik gdstermesi ve bilinen sistemik hastaligi olmayan ailesel anevrizma
olgularin varligr anevrizma gelisiminde genetik faktorlerin de 6nemli bir rolii oldugunu
diistindiirmektedir (40,41).

[A’larmn yaklasik %5°lik kismi, kalitimsal bag doku hastaliklari ile iliskilendirilmistir
(42). Bu hastaliklardan en Onemlileri otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
(ODPKBH), Tip IV Ehlers-Danlos sendromu, Marfan sendromu, Norofibromatozis tip 1 (NF
tip 1) ve alfa-antitripsinin kalitimsal eksikligidir.

Insanlarda en sik gériilen monogenetik bozukluk olan ODPKBH’de , hastalar renal ve
visseral kistlerin yaninda iA’larm 6nemli bir kismini olusturdugu vaskiiler anomaliler ile
prezente olurlar. ODPKBH’nin en sik formunda mutasyona ugrayan genin kodladig
Polycystin proteini, bag doku matrikslerinin yapisal biitiinligiiniin saglanmasinda rol
almaktadir (43).

Otopsi serilerinde A bu hastalarm yaklasik %25°lik bir kisminda goriiliirken;
hastalarin neredeyse %20’sinin 6liimiinden sorumlu tutulmaktadir. ODPKBH hastalarinda
multipl anevrizma siklig1 da artmistir. Toplumda goriilen 1A lar ile karsilastirildiginda;
ODPKBH’de anevrizma riiptiirii daha erken yasta olurken, riiptiir sonras1 mortalite orani her
iki grupta birbirine yakindir. (44)

Ailesinde IA ya da SAK anamnezi bulunan ODPKBH olgularina noninvaziv

anjiografik teknikler (MR anjiografi ve BT anjiografi) ile tarama yapilmasi 6nerilir (1).

Tip IV Ehlers-Danlos sendromunda tip III kollajenin yapimindaki bozukluk nedeniyle;
hipermobil eklemler, karakteristik yiiz goriiniimii, ekimozlarin sik izlendigi ince ve kirilgan
cilt yapisi, supra-aortik diseksiyonlar, karotid-kavern6z siniis fistiilleri ve IA’lar

goriilmektedir (45). Bu sendromda IA’lar siklikla kavernéz segment yerlesimli olup; SAK
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yerine siklikla karotid-kaverndz siniis fistiilleri ile sonuglanirlar (46). Anevrizma saptanan
Ehlers-Danlos sendromu tip IV hastalarinin takip ve tedavisi vaskiiler frajilite nedeniyle
oldukga zor olup; yiiksek komplikasyon oranlar1 izlenmektedir (47).

Marfan sendromu elastik dokulardaki onemli bir glikoproteik komponent olan
fibrillinin bozukluguyla seyreden bir hastalik olup; araknodaktili, hipermobil eklemler ve
[A’larin da icinde bulundugu kardiovaskiiler sistem anomalileri ile karakterizedir (48).
Marfan sendromunda anevrizmalar sakkiiler, fuziform ya da dissekan olabilir. Ehlers-Danlos
sendromu tip 1V gibi proksimal intrakraniyal karotid arter tutulumu sik goriilmesine karsin;
karotid-kaverndz siniis fistiilleri nadirdir (40).

Norofibromatozis tip 1 (NF tip 1), santral sinir sistemi tiimorlerine eslik eden deri ve
iskelet anomalileri ile karakterize bir hastaliktir. Orta ve biiyiikk boyutlu arterlerde stenoz,
rliptiir, arteriovendz fistiiller ve anevrizmalar ile seyredebilen vaskiiler komplikasyonlar
goriilebilir (49). NF tip 1’de norofibromini kodlayan NF1 geninde mutasyon mevcuttur (50).
Norofibromin, vaskiiler bag doku da dahil olmak fizere cesitli bag doku yapilarinin
gelisiminde mikrotiibiiler fonksiyon iizerine etkisi araciligiyla diizenleyici gorev yapmaktadir
(51).

NF tip 1 hastalarinda saptanan IA’lar sakkiiler, fuziform ya da dissekan tipte olabilir.
Bu anevrizmalarin cerrahi tedavisi vaskiiler frajilite ya da sfenoid kanat displazisine sekonder
anatomik yapilardaki distorsiyon nedeniyle komplike hale gelebilir (40). Ayrica NF tip 1°deki
[A’lara, intrakranial arterlerde okluziv hastalik eslik edebilir; bu ylizden Ozellikle
endovaskiiler tedavinin riski artabilir (52).

Bir elastaz inhibitorii olan alfa-1l-antitripsinin kalitimsal eksikligi aortik ve serebral
anevrizmalarin igerinde bulundugu bir grup kardiovaskiiler sistem patolojisine yatkinlik

olusturur (15).
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Bilinen sistemik hastaligi olmayan ailesel anevrizma olgulart Chambers ve ark.
tarafindan 1954 yilinda tanimlanmistir (53). Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar, anevrizmal
SAK gegciren olgularin 1° ve 2 ° akrabalarinda 1A sikligin1 %7-20 arasinda belirlemistir (54).
Buna ek olarak, anevrizmal SAK gegiren bir olgunun 1° ve 2 ° akrabalarinda anevrizmal SAK
gecirme olasilig1 4.1-6.6 kat artmis olarak bulunmustur (54-55). Aile bireylerinden iki ya da
daha fazlasinda IA ya da SAK saptanmasi durumunda; bu ailenin 1° akrabalarina noninvaziv
anjiografik teknikler (MR anjiografi ve BT anjiografi) ile tarama yapilmasi onerilir (1). 2 °
akrabalarina tarama ¢aligmast  yapilmasimin  gerekliligi  konusunda fikir  birligi
bulunmamaktadir (1).

Ailesel anevrizma olgulari ile ailesel olmayan 1A’lar1 karsilastiran ¢ok sayida ¢alisma
yapilmistir. Bu ¢aligmalarda en ¢ok dikkat ¢eken bulgular, ailesel olgularin daha erken yasta
riiptiire olmas1 ve MCA trasesindeki anevrizmalarin oranindaki artistir (54,56).

Ailesel 1A’larm kalitimsal gecis paterni net olarak belirlenememistir. Gegis paternini
belirlemedeki en biiyiik zorluk, 1A’larin hemen her zaman edinsel olmalar1 ve asemptomatik
seyretmeleri olarak gosterilmistir.(54)

IA formasyonu ile iliskili spesifik genetik anomali varlig: heniiz ortaya konamamis
olmakla birlikte; 39 genetik calismayi igeren biiyiik bir meta-analize gore sporadik IA ile

iliskili 19 tek niikleotid polimorfizmi saptanmistir (57). Bu konuda caligmalar siirmektedir.
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V. EPIDEMIYOLOJI

[A’larin kesin prevalansi bilinmemekte ve literatiirde farkli bircok deger saptanmis
olsa da; toplumun yaklasik 9%0.8-2’lik kisminda riiptiire olmamis anevrizma saptanacagi
diistiniilmektedir. Literatiirdeki bir¢cok c¢alismada farkli prevalans degerlerinin bulunmasinda
anevrizmalarin saptanmasinda kullanilan teknik (otopsi, konvansiyonel anjiografi, MR
anjiografi, BT anjiografi vb.), ¢alismanin retrospektif ya da prospektif olmasi ve riiptiire
anevrizmalarin seriye dahil edilip edilmemesi en 6nemli faktorler olarak one ¢ikmaktadir
(15).

Intrakranyal arterler viicutta en sik anevrizmalarin izlendigi lokalizasyon olup,
sakkiiler anevrizmalar ise en sik izlenen intrakranyal anevrizma tipidir. Sakkiiler
anevrizmalar, siklikla Willis poligonu proksimalindeki arterlerin bifurkasyon noktalarindan
gelismektedir. Bu anevrizmalar %85-90 oraninda anterior sirkiilasyonda, %10-15 oraninda ise
posterior sirkiilasyonda izlenirler (15,58). Anterior sirkiilasyonda anterior komiinikan arterde
(AC0A) %30-35, PCoA orijininde %30-35 ve orta serebral arter (MCA) bifurkasyonunda
%20 oraninda gozlenir (10). Posterior sirkiilasyonda ise siklikla baziller arter
bifurkasyonundan ve posterior inferior serebellar arter (PICA) orijininden kaynak alirlar (59).
Riiptiire anevrizmalar ile riiptiire olmamis anevrizmalarin lokalizasyonlar1 arasinda farkliliklar
bulunmakta olup; AcoA ve posterior sirkiilasyon anevrizmalar1 daha sik riiptiir oranina
sahiptirler (60,61).

[A’larm yaklasik %2’ii kadinlarda saptanirken; olgularin yaklasik %20’sinde birden
fazla anevrizma bulunmaktadir (2, 62). Birden ¢ok anevrizmali olgularin %75’inde anevrizma
adeti 2 iken, %15’inde 3, %10’unda ise 3'ten fazla sayidadir (59). Birden ¢ok sayida
anevrizmali olgularda kadin/erkek oran1 5/1'dir. Anevrizma arastirilmasi disindaki
sebeplerden dolayr yapilan anjiyografilerde insidental anevrizma goriilme insidansi %0.4-

8’dir.
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[A’lar asil olarak eriskin yas grubunun lezyonlar1 olup, en sik 4. ila 6. dekadlar
arasinda goriiliirler. Pediatrik yas grubundada IA’lar nadir olup, pediatrik olgular tiim
olgularin %2-4’iinii olustururlar (63). Pediatrik yas grubundaki IA’lar eriskin yas
grubundakilere gore farkli bazi dzelliklere sahiptirler. Pediatrik 1A’lar siklikla tek ve dev
boyutlu olup, hastalarda nobet insidansi yiliksektir. Bu hastalarda eriskinlerin aksine erkek
predominans1 goze g¢arpar ve anevrizma lokalizasyonu olarak terminal ICA bifiirkasyonu
(yaklasik %50) ve posterior sirkiilasyon sikligi artmistir (17,63-65).

Kuzey Amerika'da intrakranyal anevrizma riiptiiriine bagli gelisen subaraknoid
kanama (SAK) insidanst 100000’de 6 olup yillik prevalanst 30000 kisiyi gegmektedir (5).
Birden ¢ok anevrizmasi olan olgularda yapilan ¢alismalar sonucunda anevrizmalarin yillik
riptiir oran1 %1-1.4 olarak bulunmustur. Matematiksel c¢aligmalarda, 20 yasin altinda
anevrizma riiptiir oran1 %0.05, 50 yasindaki olgularda ise oran %0.57 olarak hesaplanmistir
(66).

Epidemiyolojik ¢alismalar, tartismali olmalarina ragmen ozellikle yash olgularda tim
intrakranyal kanamalarin aksine SAK'in kadinlarda daha sik olduguna isaret etmektedir (67).
Diger calisma yontemlerinde, tartismali olan olgu-kontrol g¢alismalarinda ve prospektif
caligmalarda, hipertansiyon ve anevrizma kaynakli SAK arasinda pozitif bir korelasyon
oldugu gosterilmektedir. Sigara icimi SAK gelisimi agisindan 1yi bilinen bir risk faktoriidiir.
Kan lipid ve kolesterol degerleri ile SAK arasindaki iligski tartismalidir. Hemodinamik
faktorler anevrizma gelisiminde ©onemli role sahiplerdir. Arteriyovenéz malformasyona
(AVM) sahip olgularin %10-15’inde anevrizma izlenmektedir. Ancak Yasargil vaskiiler
malformasyonlardaki akim oram1 ile anevrizma gelisimi arasinda anlamh bir iligki
bulamamistir. Alkol alimi tek basimna SAK gelisimi acisindan 6nemli bir risk faktorii olup bir
caligmada orta ve agir diizeylerde alkol alan kisilerde SAK insidansinin 3-4 kat arttif

bildirilmistir (68). Kokain kullanimimin gen¢ hastalarda SAK insidansini artirdigi
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bildirilmistir (69). Fiziksel aktivite, miksiyon, defakasyon, seks ve ruhsal gerilimin anevrizma
rliptiirii ile yakin iligkisi oldugu bilinmektedir. SLE, temporal arterit, poliarteritis nodoza,
Takayasu arteriti ve fibromiiskiiler displazi gibi sistemik hastaliklar da anevrizma geligimi
icin predispozan faktorlerdir (70,71). Daha 6nceden SAK gegiren olgularda her yil %2.2
oraninda yeni bir anevrizma gelisme riski oldugu bildirilmektedir (72). Diger bir ¢aligmada,
SAK tanist almis ve anevrizmasi kliplenmis olgularda yeni bir anevrizma gelisme ve riiptiir
riski genel popiilasyona gore 4-6 kez daha fazla bulunmustur (73). Anevrizma goriilme
insidans1 olgularin ikizlerinde, birincil ve ikincil derecedeki akrabalarinda belirgin yiiksek
olarak bulunmustur. Bazi tip HLAya sahip hastalarda, ODPKBH, Marfan Sendromu, Ehlers-
Danlos Sendromu tip IV, psddoksantoma elastikum, orak hiicreli anemi, nérofibromatozis,
alfa-1-antitripsin eksikligi, Klinefelter Sendromu, tiiberoz skleroz, Noonan Sendromu, alfa-
glikosidaz eksikligi ve Rendu-Osler-Weber Sendromu’nda literatiirde anevrizma
insidanslariin arttigi bildirilmistir (10). Ek olarak duplikasyon, fenastrasyon ve persistan
embriyolojik vaskiiler yapilarin varligi gibi vaskiiler hemodinamiyi degistiren durumlarda
anevrizma goriilme sikligi artmaktadir (26-31).

Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada diisiik viicut-kitle endeksi, artmis SAK riski

iligkilendirilmis olup; bu durumun nedeni heniiz net olarak belirlenememistir (74).
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VI. KLINIK BILGILER

[A’lar bas agnisi, kitle etkisi, tromboemboli ve SAK'a kadar uzanan birbirinden
oldukca farkli klinik tablolar ile prezente olabilir. Anevrizmal SAK’da kanin subaraknoid
araliga hizla yayilmasi ile ani baslangigh ve siddetli basagris1 ortaya ¢ikar. Hasta tipik olarak
basagrisinin o giine dek yasadigi en siddetli basagrisi oldugunu ifade eder. Ayrica buna eslik
eden ense sertligi (Kernig ve Brudzinski bulgulari) ve degisik derecelerde olan suur
etkilenmesi goriilebilir. Hastada irritabilite, hiperestezi, hiperakuzi ve fotofobi gibi subjektif
duyusal degisiklikler de ortaya cikabilir. Hastalar fotofobi nedeni ile goézlerini kapatir ve
meninkslerdeki gerilimi azaltmak i¢in bacaklarim1 dizden fleksiyona getirerek hareketsiz
olarak yatmak isterler. Kanama nedeniyle intrakranyal basingta artis olmasi durumunda,
olguda senkop ve ani 6liim gortilebilir. Bu durum posterior sirkiilasyon yerlesimli anevrizma
kanamalarinda daha siktir (73). Kanama yalnizca subaraknoid araliga sinirli ise oldukga az
norolojik bulgu izlenmekte olup; lateralizasyon bulgulari hemen hemen yok gibidir. Motor
kuvvet kaybi, konusma bozuklugu, konviilziyon, kraniyal sinir tutulumu gibi bulgular degisik
nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikar. Bu nedenler arasinda; kanin serebral parankime yayilimi,
anevrizma veya kan pihtis1 ile bir arterin okliizyonu, vazospazma bagli serebral infarktin
gelismesi, masif SAK’a bagli serebral 6dem sayilabilir (75). Gegici iskemi atak ve serebral
enfarktlar siklikla biiyilk ve dev parsiyel tromboze anevrizmalar ile goriiliir (76).
Anevrizmalar, SAK’mn yanm1 sira géorme kaybina ve okiiler hareket bozukluklarina yol
acabilirler. Gorme kaybi, ya retina iginde subhyeloid/subretinal alana kanama (Terson
Sendromu) ya da anevrizmanin anterior gérme yollarina basist sonucu olusabilir. Terson
Sendromu, her tiirli SAK sonucu gelisebilir ancak genellikle ACoA anevrizmalari sonucu
gelistigi bildirilmistir (73). Okiiler hareket bozukluguna, riiptiire olan ya da hizla biiyiiyen
PCoA anevrizmalarinda izlenen ve 1sik refleksi kaybinin da eslik ettigi 3.sinir paralizileri

ornek gosterilebilir. Bu durumun pupil refleksinin korundugu diyabetik noropatiden ayirt
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edilmesi gerekir. Kavernoz siniis anevrizmalar1 riiptiire olurlarsa; SAK yerine karotid-
kavernoz fistiil gelisimine yol agabilirler (12). Ek olarak 4. ve 6. kranyal sinir felgleri,
anevrizma riptiir lokalizasyonundan bagimsiz olarak intrakranyal basing artisi sonucu
gelisebilir. Genel olarak SAK’l1 olgularda meningismus yaninda intrakranyal basing artisi,
hidrosefali, parankimal hematom gibi nedenlerden dolayr somnolans veya koma gibi global
semptomlar ya da fokal norolojik defisitler gelisebilir. Dev anevrizmalarda ise yerlesim yerine
gore kitle etkisine bagli semptomlar goriilebilir.

Baslangigta ya da takipte ortaya ¢ikan bazi noérolojik bulgular anevrizmanin
lokalizasyonu ile ilgili bilgi verebilir. Ornegin 3. kranyal sinir paralizisi, genellikle posterior
komiinikan arter ¢ikimi lokalizasyonunda; unilateral ya da bilateral bacakta gegici pareziler ve
kisilik degisimleri, anterior komiinikan ya da anterior serebral arter lokalizasyonunda;
hemiparezi ya da afazi gibi bulgular, medial serebral arter lokalizasyonunda; alt kranial sinir
paralizisi ve suboksipital basagrisi, posterior sirkiilasyon yerlesimli anevrizmalar1 ya da bu
anevrizmalarin riiptiiriini disiindiiriir.

Anevrizma kanamalarinda, 5-10 ml kadar kanama olsa bile ilk andaki kanama yiiksek
mortalite ile seyreder ve toplam mortalite halen %40 ile %50 arasindadir. Ek olarak, erken
cerrahi ve yogun medikal tedaviye ragmen olgularin %10 ile %20 arasindaki kisminda agir
sekeller gelistirir. Anevrizmal SAK olgularinin ancak %401, giinliik islerinde bagimsiz
olabilecek diizeyde fonksiyonu geri kazanabilir (6).

SAK tanisi i¢in en sik kullanilan goriintiileme yontemi beyin tomografisi (BT)’dir.
SAK sonrasi ilk ii¢ giin igerisinde cekilen BT ile kanama %90 oraninda saptanabilir.
Kanamanin BT'deki boyutu revize Fisher siniflandirmasi ile degerlendirilir (Tablol). Bu
smiflamada kanama miktar1 ile klinik veya anjiyografik olarak vazospazm arasinda bir iligki

kurulmustur. Subaraknoid kanama miktar1 ile vazospazm gelisme riski agisindan dogrudan
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iligki vardir. Ayrica kanama sirasinda biling kayb1 olmasi da vazospazm riski agisindan

ongori olusturabilir (31,77).

EVRE TANIM
0 Saptanabilen subaraknoid veya intravenrikiiler kanama yok
1 intraventrikiiler kanamanin eslik etmedigi minimal/ince
SAK
2 intraventrikiiler kanamaiile birlikte minimal/ince SAK,
3 intraventrikiiler kanamanin eglik etmedigi kalin SAK
4 intraventrikiler kanamaiile birlikte kalin SAK

Tablo 1. Revize Fischer Siniflamasi

SAK’l1 hastalar norolojik olarak Hunt&Hess evreleme sistemi ile gruplara ayrilirlar
(Tablo 2).

Bu evreleme sistemi hastanin prognozunun belirlenmesi ve erken cerrahi adaylarinin
secimi acilarindan onem tasimaktadir. ‘The Cooperative Aneurysm Study’, Hunt ve Hess
Evre 1-3 hastalarda erken cerrahi miidahalenin ge¢ cerrahi miidahaleden daha iyi sonuglar
verdigini gostermektedir (78). Bu sonucun, hastanin yeniden kanamasinin engellenmesine ve
tedavi edilmis anevrizmali hastalardaki vazospazm tedavisinin daha etkin yapilabilmesine
bagl oldugu diisiiniilmektedir. Ancak bu ¢alismada Evre 4-5 hastalarda erken cerrahinin
yararlt oldugu konusunda kesin sonug elde edilememistir. Yine de, bu konuda yapilan yogun
tartismalar sonucunda uyanmik ve denileni anlayabilen hastalarda erken cerrahi ve

mobilizasyonun yararli oldugu diisiiniilmektedir.
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EVRE TANIM

0 Riiptiire olmanus anevrizma

1 Asemptomatik va da hafif bas agrisi, ense sertligi

2 Kranyal sinir felci/orta derece bas agrisi, ense sertligi
3

Orta derecede fokal defisit, letarji va da konfiizyon

4 Stupor, orta derecede hemiparezi, erken deserebre rijiditesi

LA

Derin koma, deserebre postiir

Tablo 2. Hunt ve Hess Evrelemesi

SAK komplikasyonlari; tekrarlayan kanama, serebral vazospazm, hidrosefali, epilepsi
ve sivi-elektrolit bozuklugu olarak siralanabilir.

Tedavi edilmemis anevrizmatik SAK olgularinda, takip eden ilk ay icerisinde yeniden
kanama oran1 %20-30 arasinda bulunmustur. Tedavi edilmeyen SAK olgularinin %4'tiinde ilk
24 saatte tekrar kanama gozlenir (79). Rekiirren kanama %80’e varan mortalite oranlarina

sahiptir (80) . Erken cerrahi miidahale tekrar kanama oranini 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir.
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Vazospazm 5-14.glinler arasinda olusur ve 2-4 hafta i¢inde tam olarak c¢oziiliir.
Vazospazm %50 olguda semptomatik seyrederken, %10-15 olguda yeterli tedaviye ragmen
progresif distal iskemi olusur ve sonucunda olgular kaybedilebilir (81). Vazospazmin
semptom ve bulgular1 arasinda; bas agrisi, fokal nérolojik defisit ve biling diizeyindeki
degisiklikler bulunur. Vazospazmin etiyolojisinde subaraknoid bosluktaki kanda bulunan
oksihemoglobin suc¢lanmaktadir. Ancak kesin etiyolojik nedenler konusu heniiz tartigmalidir.
BT’de saptanan kan miktari, gelisebilecek olan vazospazmin agirliginin belirleyicisidir.

Hidrosefali, anevrizmal SAK olgularmin %20-27’sinde izlenir. Akut donemde
hidrosefali kanin yarattigi obstriiksiyona sekonder iken, kronik donemde ise kanamaya
sekonder gelisen subaraknoid yapisikliklar sonucunda emilimin bozulmasi hidrosefali ile
sonuglanir (82).

Epilepsi, SAK geciren olgularin %20-90’1nda ortaya ¢ikar (83).

SAK sonucu %10-34 oraninda gelisen elektrolit dengesizliklerinden en sik olani
hiponatremidir (84). Hiponatremi genel olarak hafif derecede olup vazospazm ile ayni

donemde izlenir.
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VII. INTRAKRANYAL ANEVRIZMALARIN RADYOLOJIK GORUNTULEMESI

Serebral anjiyografi uzun yillardir intrakranyal anevrizmalarin tanisinda kullanilabilen
yegane yontem olarak kabul edilmis olup; gilinlimiizde de anevrizma saptanmasinda ve
smiflandirilmasinda altin standart yontem olarak kullanimina devam edilmektedir. Bununla
birlikte BT anjiyografi (BTA) ve Manyetik Rezonans anjiyografi (MRA) gibi invaziv
olmayan goriintiileme teknikleri gelistirilmis olup; bu yontemler anevrizma saptanmasinda ve
takiplerinde giivenilir bir sekilde kullanilmaktadir. Anevrizma cerrahisi ile ilgilenen bir¢ok
beyin cerrahi standart arteriyograma ek olarak tamamlayici ¢alisma baglaminda BTA veya
MRA kullanmaktadir, ¢iinkii bu ¢alismalar genellikle ek anatomik bilgi saglamaktadir. Baz1
beyin cerrahlar1 da BTA veya MRA’y1 preoperatif degerlendirme igin tek yontem olarak
kullanmaya baglamislar ve bu yaklagimla birlikte bir¢ok tatmin edici ¢ikt1 ortaya koymuslardir
(85-87).

Hem BTA hem de MRA, konvansiyonel anjiyografi ile baglantili diisiik oranda
gerceklesen fakat oOnemli olan inme ve arteryel disseksiyon gibi riskleri ortadan
kaldirmaktadir.

Intrakranyal —anevrizmalar icin invaziv olmayan goriintileme tekniklerinin
dogruluklarin1 arastiran caligmalar yapilmis olup; White ve ark. analizlerinde BTA
dogrulugunu % 89 ve MRA dogrulugunu ise %90 olarak bildirmislerdir (88). Boyutu >3 mm
olan anevrizmalarin saptanmasindaki (BTA i¢in %96, MRA i¢in %94) duyarlilik, 3mm veya
3mm’den kiiglik olanlarin saptanmasinda olan duyarlilikla karsilastirildiginda (BTA igin %61,
MRA igin %38) daha yiiksek bulunmustur (88). Diger yontemlerin kullanimiyla, 6zellikle
“multislice” BT goriintiileme teknigi (89) veya hacim belirleyen algoritmali MRA, dogruluk
oraninin daha da yiikseldigi belirtilmektedir (90).

BTA ve MRA yontemleri konvansiyonel anjiyografiye oranla cesitli avantajlara

sahiptirler. Ornegin BTA, BT incelemelerinin yapilmasi ve SAK teshisinin konulmasi ya da
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intraserebral kanama gelisiminin hemen ardindan uygulanabilmektedir. Bu yontemle ayni
zamanda daha fazla anatomik bilgi saglanmaktadir. Ug boyutlu goriintii, birbirine yakin kemik
ve damar komsuluk iliskisi ve anevrizma domu hakkinda bilgi saglamakta ve Kalsifikasyon ya
da aterom plag1 varliginin tespitinde kullanilabilmektedir.

MRA gibi BTA’nin da noninvaziv olmasinin yaninda avantajlart bulunmaktadir. En
onemli avantaji ¢ok ince, hatta milimetreden daha kiigiik 2D (iki boyutlu) ve 3D (ii¢ boyutlu)
anatomik detay goriintiileri alabilmesidir. MRA, ayni zamanda kontrast maddeye bagl olasi

komplikasyonlar1 6nlemektedir.

a. Bilgisayarh Tomografi

BT, SAK siiphesi olan hastalarda ilk uygulanacak tan1 modalitesidir. MR gibi gelismis
yontemler SAK"1 teshis edebilmelerine ragmen; BT fiyatinin ucuz olmasi, akut kanamay1
kolayca tantyabilmesi, yaygin olarak ulasilabilir olmasi ve genel durumu kotii hastalarin yakin
takibine izin vermesinden dolay1 ilk tercih edilecek yontemdir. SAK, kontrastsiz BT de
subaraknoid sahada kan igerisindeki protein molekiillerinden dolay1 dansite artmasi tarzinda
izlenir. Bu goriiniim, ilk 24 saatte %95-98 oraninda saptanirken, zaman igerisinde bu oran
diiser ve 1 hafta sonra ancak %50 hastada dansite artis1 izlenebilir (91). Klinik olarak SAK
siiphesi olup, BT’de SAK saptanmayan olgulara LP yapmak gerekebilir. Eger hasta
kanamadan 72 saat sonra incelenirse meninksler etrafinda olusan enflamasyondan dolay1
kontrastli kesitlerde vaskiiler ve parankimal yapilarin konturlar: silik olarak goziikiir. BT,
subaraknoid kan disinda intraventrikiiler, intraparankimal ve subdural kanamalar1 da kolayca
gosterebilir. BT’de SAK, damar cidarindaki kalsifikasyonlar ve kemik yapilarin parsiyel
gorintiileri ile karisabilir.

BT’de, kanamanin sekli ve dagilimina bakilarak yaklasik %80 olguda kanamaya
neden olan anevrizmanin lokalizasyonu hakkinda bilgi elde edilebilir (91). Bu, o6zellikle

birden fazla anevrizmasi olan olgularda ilk miidahaleyi kanayan anevrizmaya yapmak
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acisindan onem tagimaktadir. Kontrastsiz BT ile genellikle 1 cm' den kiigiik anevrizmalar
tespit edilemez. SAK yoklugunda kontrastli BT ile 5 mm boyutundaki anevrizmalari tespit
etmek miimkiin olabilmektedir (92). Ancak kontrastli kesitlerde tortiiydz arteryel yapilar ile
anevrizma ayiriminin iyi degerlendirilmesi gerekmektedir. Ek olarak anevrizma disi SAK
nedenlerinden AVM de kontrastli BT ile kolayca taninabilir.

Spiral BT cihazlarinin kullanima girmesi ile ortaya ¢ikan BTA, bilgisayar teknolojisi
yardimut ile kisa siirede yapilabilmektedir. Bu teknik polikistik bobrek hastaligi gibi anevrizma
riskinin yiiksek oldugu olgularda tarama araci olarak ve SAK geciren hastalarda kanayan
anevrizmay1 bulmak i¢in kullanilabilir. Bir ¢alismada BTA’nin %96 sensitivite ve %100
spesifitesiye sahip oldugu bulunmustur (93). BT ayrica, hastalarda komplikasyon olarak
gelisebilecek hidrosefaliyi ve vazospazma sekonder iskemik degisiklikleri de kolayca
saptanabilmesine olanak saglamaktadir. Giiniimiizde BT aygitlar1, giincel anjiyografi ve
cerrahi oda dizaynlarinda dijital anjiyografi cihazlarina entegre olacak sekilde kullanilmaya

baslanmugtir.

b. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Anevrizmalarin MR goriintiileri oldukc¢a degiskenlik gostermektedir. Rutin spin-eko
sekanslarinda sinyal paterni anevrizmal kan akiminin yonii ve hizina baglh olarak degisirken,
anevrizma igerisinde taze veya organize pihtt ve Kkalsifikasyon bulunmasi sinyali
degistirebilen diger faktorlerdir.

BT giinlimiizde akut subaraknoid kanamada en duyarl tan1 yontemidir. Konvansiyonel
MR goriintiileme akut SAK tanisinda yeterli basar1 gostermediginden sik kullanilmaz. Bu
durum, subaraknoid bosluga yayilan kanmm bu sahadaki rolatif yiiksek parsiyel oksijen
basincindan dolay1 paramagnetik deoksihemoglobine dénmesinin engellenmesi ve kanin

subaraknoid boslukta diliie olmasindan kaynaklanir (94). Son zamanlarda yapilan
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calismalarda FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) sekanslarinin akut SAK tanisinda
%90’1ara ulasan duyarliliginin oldugu gosterilmistir (95).

Akut donemde basarisiz olmasina ragmen, MR inceleme cerrahi olarak nonmanyetik
Klipler kullanilmis anevrizmalarin takibinde segilebilir. Ancak manyetik ozellige sahip
klipleme yapilmis hastalarda, ani gelisebilecek klip kaymasi Sliimciil kanamalara sebep
olacagindan dolay1 kesinlikle MR incelemesi yapilmamalidir. Gelisen teknoloji sayesinde
manyetik 6zellikli klipler artik kullanilmamakta ve hastalara MR inceleme yapilmasi miimkiin

olmaktadir.

Anjiyografi, anevrizmalarin tespitinde en iyi yontem olmasina ragmen MRA da eger
anevrizma boyutu 3 mm'den biiyiik ise %95 oraninda basar1 gsterebilmektedir. Intrakranyal
anevrizmalarin ancak %73.3’ii MRA ile tespit edilebilir (96). Dev anevrizmalarda kese
igerisinde trombiis formasyonu izlenebildiginden, MRA bu olgularda anevrizmanin gergek
boyutunu oldugundan kiiglik gosterir. Anevrizma igerisindeki yavas tiirbiilan akimlar, birgok
MR sekansinda tromboz ile karisabilir. Ozellikle dev anevrizmalarda anevrizmanin genel
morfolojik yapisi ve ¢evre dokular ile iliskisi, MR’da BT ye gore daha i1yi degerlendirilebilir

97).

c. Dijital Substraksiyon Anjiyografi (DSA)

Anjiyografi, SAK'a neden olan intrakranyal anevrizmalarin standart tan1 metodudur.
Ayrica ani gelisen ve pupil tutulumu olan 3. sinir felglerinde, BT ve MR gibi yontemlerle
saptanan siipheli anevrizma olgularinda, intra ve postoperatif donemde kontrol amaclh ve
endovaskiiler tedavinin takibinde DSA endikasyonu olusabilir (98). Serebral anjiyografi
sirasinda kontrast madde reaksiyonu, nefrotoksisite, enfeksiyon, hematom, trombo-emboli ve
arteryel diseksiyon gelisimi gibi genel anjiyografik sorunlarla karsilasilabilir. Bu tir

komplikasyonlar iyi merkezlerde 1/3000-5000 oraninda bildirilmistir (10). Islem genellikle
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lokal anestezi altinda yapilir. Tiim hastalar islem sirasinda monitdrize edilmelidir. Islem
sirasinda allerjik reaksiyon, kardiyak olaylar, epilepsi gibi komplikasyonlar daha az
oldugundan noniyonik kontrast maddeler tercih edilmelidir.

DSA’nin amaci Sadece anevrizmanin saptanmasi degil ayni zamanda hastanin
tedavisinde cerrahi veya endovaskiiler yontemlerden hangisinin segileceginin tespit
edilmesidir.

Serebral anjiyografik inceleme; ACoA, PCoA ve her iki PICA dahil tiim
subaraknoidal vaskiiler yapilarin degerlendirilmesini gerektirir. On-arka, yan ve oblik
projeksiyonlar esas olmak iizere anevrizmanin yerine gore submental, Water’s vb. gibi
goriintiiler alinabilir.

Anevrizmalar tiplerine gore degisiklik gosterse de; sakkiiler olanlar arter duvarinda
veya bifurkasyonunda yerlesim gdsteren kontrastla dolu kese seklinde izlenir. Willis poligonu
ve MCA bifurkasyonu anevrizmalarin en sik yerlesim yerleridir. Tamamiyla tromboze
anevrizmalarda anjiyografi genellikle normal bulunur. Biiyiikk tromboze anevrizmalar
avaskiiler kitle etkisi gosterebilirler.

Anjiyografi ile diger tami yoOntemlerine gére anevrizmalart sakkiiler, fuziform,
serpentin, dissekan ya da psddoanevrizma seklinde klasifiye etmek daha kolaydir.

Birden ¢ok anevrizmaya sahip olgularda hangi anevrizmanin kanadigi konusunda
anjiyografi faydali bilgiler verebilir. Genel olarak en biiyiik, diizensiz ya da lobule kontiirlii
olanin ya da ACoA lokalizasyonunda olan anevrizmanin kanamis olma ihtimali daha fazladir
(99). Cok nadir olarak anjiyografi esnasinda rastlanilabilen anevrizmadan kontrast sizintisi

izlenmesi SAK i¢in patognomoniktir.

Yaklasik %15 nontravmatik SAK olgusunda anjiyografide patolojik dolum bulunmaz.

Bu, iki ana nedenden kaynaklanmaktadir. Birinci grupta; yorum hatasi, ¢ekim alanina
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girmemis nonanevrizmal lezyonlarin varligi (spinal ya da dural arteriovendz lezyonlar,
vertebral arter disseksiyonu gibi), vazospazm sonucu anevrizmanin tromboze olmasi veya
kiigiik arter bleplerinden kanama gibi nedenler yer alir. Ikinci grupta ise; BT de sadece beyin
sap1 anteriorunda, ambient sisternada kanin izlendigi, interhemisferik, intraventrikiiler, lateral
Sylvian fissiire uzanimi genelde bulunmayan, ¢abuk ¢oziilen ve ‘benign perimezensefalik
kanama’ olarak adlandirilan durum yer alir. Bu olayda kanamaya sebep, anevrizma kanamasi
degil muhtemelen kii¢iik pontin ve perimezensefalik venlerin spontan riiptiirleridir (100).
Anjiyografi, anevrizma nedeni ile klipleme yapilmig hastalarin kontrollerinde de
kullanilir. Bir ¢alismada, ameliyat sonrast yapilan anjiyografilerin %12’sinde arteryel dal

kayb1 ve %4-8’inde ise anevrizmal remnant saptanmistir (101).

d. 3D Rotasyonel Anjiyografi (3DA)

3D anjiyografi (3DA) goriintiileri, C kolunun hasta anjiyografi masasinda yatarken
hastanin bag1 etrafinda donmesinden elde edilen rotasyonel anjiyografi verilerinden
rekonstriikte edilerek olusturulmaktadir. C kolu, saniyede 30 veya 40 derecelik hizla 180 veya
200 derecelik bir doniis yapar. C kolunun doniis hiz1 ve acisi farkli {ireticilerin anjiyografi
cthazlarma gore degisir. Doniis sirasinda goriintiilenmek istenen artere 15 ile 20 ml arasinda
kontrast madde belirli hizlarda (IKA igin 3 ml/s ve vertebral arter igin 4 ml/s) enjekte edilir.
Veri alimi sirasinda incelenmek istenen arterin kontrastla dolumunu saglamak i¢in, C kolunun
doniisii enjeksiyondan 1-3 saniye sonra baglatilir. Goriintii alimi yaklagik 5-6 saniye
stirdiiginden 3DA’da sadece arterler izlenir ve arteriyovendz santli olgular haricinde venler
goriilmez.

3DA goriintiileri ‘subtracted’ veya ‘nonsubstracted’ sekilde olabilir. 3D ‘subtracted’
anjiyografi i¢in C kolunun {i¢ doniisii gereklidir; birinci doniis enjeksiyon Oncesi maske

imajlarin elde edilmesi, ikinci doniis goriintii alinmadan baslangi¢ pozisyonuna gelinmesi ve

32



ticiinciisii ise kontrastli goriintiilerin elde edilmesi i¢indir. 3D ‘nonsubtracted’ anjiyografi igin,
tek rotasyonda imaj serisi elde edilir.

Rotasyonel anjiyografiden elde edilen veriler, is istasyonuna otomatik rekonstriiksiyon
icin gonderilir. Bu iglem ile incelenmek istenen intrakranyal arteryel sirkiilasyon bdliimiiniin
3D modeli ortaya ¢ikar.

3DRA teknigi, dogusundan bu yana gelisme gdstermis olup gittikce gerek cerrahlar
gerek ise girisimsel nororadyologlar arasinda poptilerligini arttirmis ve anevrizma tanist,
tedavi planlamasi ve tedavi sonrasi kontroliinde vazgegilmez hale gelmistir. 3D modelin
yardimi ile anevrizmanin sekli, biiytikliigii, etraf damarlarla olan iliskisini degerlendirmek,
kompleks olgularda anevrizmanin parent arter ile olan iliskisini ortaya koymak ve anevrizma
boynu ve kesesinin en az iki planda kesin &lgiimlerini yapmak miimkiindiir. Olgiimlerin
dogrulugunun + 0,5 mm arasinda degistigi hesaplanmistir. Bu yontem ile anevrizma hacminin
de dogru bir sekilde Olgiilebilmesi miimkiin hale gelmistir. Ayrica ‘nonsubtracted’
goriintlilerden vaskiiler ve kemik yapilar es zamanda analiz edilebilmektedir.

3DA’nin intrakranyal anevrizmalarin tanisi ve tedavi oncesi degerlendirilmesi ile ilgili
bir ¢ok ¢alisma gerceklestirilmis ve iki boyutlu (2D) anjiyografi ve rotasyonel anjiyografi ile
karsilagtirilmis ve bunlara tistiin bulunmustur (102-105).

Tiim bu sebeplerden dolay1 3DA, endovaskiiler tedavi dncesi anevrizmanin analizinde
altin standart olarak kabul edilmektedir. Bdylece endovaskiiler tedaviye uygunluk da
degerlendirilmis olmaktadir. 3D anjiyografik bilgilerin glivenilirligi, endovaskiiler ve cerrahi
veriler ile de dogrulanmistir (106).

Endovaskiiler tedaviye karar verildiginde, 3DA’dan elde edilen veriler dogrultusunda
anevrizma boynunun diger arterlerden ayrildigi ve net goziiktligli projeksiyon (calisma
projeksiyonu) kolaylikla bulunabilir. C kolu yonlendirilerek istenen ¢aligsma projeksiyonu elde

edilir. 2D oblik projeksiyonlardaki ek ¢ekimlerin yapilmasi engellenerek kullanilan kontrastin
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dozu ve radyasyon maruziyeti azaltilir. Ek olarak, 3D model ameliyathane pozisyonuna

getirilerek cerrah i¢in yol gosterilebilinir (105).

Anevrizma siiphesi olan olgularda 3DA’nin anevrizmayi saptamada standart 2D ve
rotasyonel anjiyografiye {istiin oldugu bulunmustur (105). Ayrica van Rooij ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢calismada 2D anjiyografide anevrizma saptanmayan SAK gec¢irmis olgularda 3DA
ile anevrizmalarin tespit edildigi bildirilmistir (107). Yapilan galismalarda, 3DA’nin 3
mm’den kiiciik boyutlu anevrizmalarin tanisinda ve endovaskiiler veya cerrahi yolla tedavi
edilmis anevrizmalarda milimetrik rezidii dolumlarin ve yeniden biiyiimenin gosterilmesinde

2D anjiyografiye uistiinliikk gosterdigi bildirilmistir (108,109).

Ayrica flat panel bir anjiyografi sisteminde kontrast enjeksiyonu yapilmadan diisiik
doniis hizinda (saniyede 20 derece veya az) yiiksek ¢oziintirliiklii 3 boyutlu rekonstriiksiyonlar
yapilabilmektedir. Elde edilen ¢o6ziiniirliikte beyin parankimi ile ventrikiiller arasinda ayrim
yapilabilmekte ve endovaskiiler tedavi sirasinda olasi bir hemorajik komplikasyon

goriintiilenebilmektedir (102).
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VII. TEDAVI EDILMEYEN INTRAKRANYAL ANEVRIZMALARDA DOGAL SEYIR

Kanamamis anevrizmalarin dogal seyri ile ilgili bir ¢ok arastirma yapilmasina ragmen
riiptiire olmamis IA’larin seyri ve yonetimi olduk¢a tartismali bir konudur. Kanamamus
anevrizmalarin tedavisi ve seyri ile ilgili gerceklestirilen en biiyiik calisma olan Uluslararasi
Riiptire Olmamis Intrakraniyal Anevrizmalar1 Calismasi (ISUIA; International study of
Unruptured Intracranial Aneurysms Investigators) 2003 yilinda prospektif kisminin
yayinlanmasi ile sonuglanmaistir.

ISUIA (International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms Investigators)
rliiptiire olmamis anevrizmalarin tedavisiyle ilgili giincel tartismaya oOnemli katkilarda
bulunmustur. ISUIA kanamamis anevrizmalarin seyrini uluslararasi bir hasta toplulugu icinde
arastirmay1 amaclamakta olan bir ¢alisma olmustur. Bu ¢alismaya dair ilk makale Aralik
1998’te yaymnlanmis olup; calismada zaman i¢inde kanama riskini degerlendirmek ic¢in
tasarlanmis, tedavisiz izlenmis kanamamis anevrizmalardan olusan retrospektif kohort ve
cerrahi riskini degerlendirmek icin tasarlanmis prospektif kohort olmak tiizere iki kohort
bulunmaktaydi.

Retrospektif kohortta 1449 hastada saptanan 1937 anevrizma mevcuttu. Bu kohort
SAK 6zgec¢misi olan (Grup 1) ve olmayan (Grup 2) iki gruba ayrilmisti. Bu iki grupta yer alan
10 mm’den kiiciik anevrizmalarin riptiir riski sirast ile  yillik %0.05 ve %0.5 olarak
saptanmistir. Boyutu 10 mm’den fazla olan anevrizmalarin yillik riiptiir riski ise her iki grup
icin %1 olarak bulunmustur.(110)

ISUIA’nin 2003 yilinda yaymnlanan ikinci ayaginda 1692 hasta tedavisiz izlenmis,
1917 hasta mikrocerrahi (kliple) ile 917 hasta endovaskiiler (koille) yolla tedavi edilmistir. Bu
yayinda anevrizma riiptiir riskinin belirlenmesinde boyut ve yerlesim o6zellikleri daha da
yakindan incelenmistir. Ozellikle cerrahi ve endovaskiiler tedavi riskleri 6lciilmiistiir.

Ozgegmisinde SAK &ykiisii bulunmayan anterior sirkiilasyon anevrizmalarinda, (kaverndz
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karotid ve posterior komiinikan arter anevrizmalar1 hari¢) 5 yillik kiimiilatif riiptiir riskleri; 7
mm’den kiigiik boyutlularda %0, 7 ile 12 mm aras1 boyuta sahip olanlarda %2.6 ve boyutu 13
ile 24 mm arasi olanlarda ise %14.5 bulunmustur. ISUIA’nin ulagtigr en 6nemli sonug hig
subaraknoid kanama ge¢irmemis kiiciik (7mm’den kiiciik) 6n dolagim anevrizmalarina sahip
hastalarda 5 yillik kiimiilatif riiptiir riskinin %0 oldugu bdylece hi¢ kanama riski olmadig1 ve
kapatilmalar1 gerekmedigidir. Posterior sirkiilasyon anevrizmalar1 (PCoA anevrizmalar1 dahil)
icin anevrizma biiylidiikce kanama riski de artmakta olup, bu oran 13-24 mm arasindaki
anevrizmalarda %18.4’e, 25 mm’nin {stiindeki anevrizmalarda %350’ye yiikselmektedir
(2,110). Ozgegmislerinde SAK 6ykiisii bulunan ve 7 mm’den kiigiik anevrizmaya sahip
olgularda yillik riiptiir oran1 %0.1 olarak hesaplanmistir (2).

ISUIA, 2000 hasta iizerinde yapilan uluslararasi ve bu konudaki en kapsamli aragtirma
olmasina karsin randomize degildir, ciddi drnekleme sorunlart vardir. Bu ¢alismada posterior
komiinikan arter anevrizmalarinin neden arka sistem anevrizmalar1 arasinda ele alindig1 izah
edilmemistir. Yine bu ¢alismada anterior komiinikan arter anevrizmalariniin neden sadece
%10 oraninda temsil edildigi belirsizdir. Halbuki bu anevrizmalarin subaraknoid kanamaya
yol agtiginda yaklasik %90’ mnin kii¢iik anevrizma olduklar1 bilinmektedir (111,112).

ISUIA disindaki birgok diger ¢alismada da anevrizma riiptiir riski arastirilmis ve
bazilarinda ISUIA ile ¢elisen sonuglar elde edilmistir. Juvela ve ark. Fin popiilasyonunda
yaptiklar1 ve 142 olgudaki 181 anevrizmanin 2575 hasta yil1 siireli takibi sonucu ortaya ¢ikan
calismalarinda kiimiilatif anevrizma riiptiir riskini degerlendirmis ve yillik riiptiir oranini1 %1.3
bulmuslardir (113). Ilging olan nokta ise ISUIA’nin tersine bu c¢alismadaki riiptiire
anevrizmalarin  ¢ogunlugunun boyutu 7 mm’nin altindadir. Ayrica biiyiikk boyutlu
anevrizmalarin riiptlir riskinin, kiiglik boyutlulara oranla dogrusal artis gosterdigini
aciklamislardir. Bu calismada yayinlanan riskler Japon arastirmacilar tarafindan yapilan ve

yillik riiptiir oranlart %1.5 ve 2.3 olarak saptanan iki c¢alisma ile de uygunluk igindedir
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(114,115). Bu galigmalardaki olgularin sadece Fin ve Japon kokenli popiilasyon arasindan
secilmesi genetik yatkinlik olasiligini akla getirmektedir.

1998 yilinda Rinkel ve ark. tarafindan yapilan bir meta-analizde, 1955-1996 yillar
arasinda yayinlanan Onceden belirlenmis kriterlere uyan riiptiire olmamis intrakranial
anevrizmalarin dogal seyri incelenmis ve ISUIA’nin higbir kolu bu c¢alismaya dahil
edilmemistir (116). Bu g¢alisma riiptiire olmamis intrakranial anevrizmalarin 3907’sinin yer
aldig1 dokuz g¢alismay1 kapsamaktadir. Genel yillik kanama riski %1.9, boyutu 10 mm’nin
altindaki lezyonlarin yillik kanama riski %0.7 olarak saptanmistir. Riiptiir olma ihtimalinin
beklenmedigi anevrizma boyutu bu ¢alismada belirtilmemistir. Bu ¢alismanin degeri fazla
sayida hasta icermesi, ¢ok merkezliligi ve giiclii istatistikleri olmasidir. Kisitlamalar1 ise
kapsadigi tiim ¢alismalarin retrospektif olmasi ve meta-analiz formatinda olmasidir. Genel
olarak bu ¢aligma da ISUIA’nin herhangi bir koluna oranla daha yiiksek yillik kanama riski

gostermektedir.
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IX. INTRAKRANYAL ANEVRIZMALARIN TEDAVISI VE TEDAVI SECENEKLERI

Intrakranyal anevrizma tedavisinde sik kullanilan yaklagimlar acik cerrahi ve kapali
endovaskiiler tekniklerdir. En sik kullanilan endovaskiiler yaklasim, femoral arterden kateter
ile girilerek anevrizma kesesinin igine kii¢iik koillerin yerlestirildigi koil embolizasyonudur.
Anevrizma kesesi igerisine yerlestirilen Koiller vasitasiyla trombiis olusumu saglanmaya
calisilir ve bunun sonucunda anevrizma kesesi ana arterden izole olur.

Uluslararas1 Subaraknoid Anevrizma Calismasi (ISAT) intrakranyal anevrizmalarin
endovaskiiler koil embolizasyonu ile ndrosiriirjik kliplemenin karsilastirildigi biiyiik 6lgekli
bir randomize ¢alisma olup; takipte koil embolizasyon ile tedavi edilen hasta grubunda daha
az morbidite ve mortalite oranlar1 gorildiigii rapor edilmistir (117). ISAT’in
yayinlanmasindan beri endovaskiiler tedavinin kullanimi dikkat ¢ekici sekilde artmistir.

Koil embolizasyonu ile endovaskiiler tedavi bir¢ok hastada sorunsuz
uygulanabilmektedir. Buna ragmen 6zellikle biiyiik (> 10 mm) ve dev (>25 mm) intrakranyal
anevrizmalarin tam okliizyonu diisiik oranlarda saglanabilmektedir. Tam okliizyon oranlari
biiyiik anevrizmalarda %40, dev olanlarda da %26 olarak saptanmistir (118). Intrakranyal
anevrizmalarin rekiirrensinin ve tekrar kanamasinin, tedavi edilmis anevrizmadaki rezidii ile
iligkili oldugu bilindiginden tam okliizyonu saglamak 6nemlidir (119). Ayrica genis boyunlu
anevrizmasi olan bir¢ok hasta, anevrizma kesesinin geometrisi koillerin yerlestirilmesine izin
vermedigi i¢in standart endovaskiiler yontemlerle (primer koilleme) tedavi edilememektedir.
Benzer bicimde, sakkiiler olmayan anevrizmalarda anevrizma kesesi i¢inde koili yerinde
tutacak bir boyun olmadigi icin genellikle koil ile endovaskiiler tedavi girisimi yapilamaz. Bu
hastalik grubunda yer alan, bir¢ok vakada hedef anevrizmaya ulagsmadaki zorluktan dolay:

veya diger cerrahi sinirlamalar nedeniyle cerrahi tedavi de yapilamamaktadir.
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Tiim bu nedenlerle; dev, genis boyunlu veya tanimlanabilir bir boynu olmayan
anevrizmalarin endovaskiiler yolla tedavisinde koil veya sivi embolizan ajanlar ile kombine
olarak kullanilan parent arter rekonstriiksiyonunu saglayan intravaskiiler stentler veya balon
modelleme teknigi uygulanabilmektedir (120).

Sivi embolizan bir ajan olan Onyx kullanimi ile uzun doénemde rekanalizasyon
oranlarinda belirgin azalma saglanmigtir. Ancak Onyx’in s1vi olmasit ve uygulama tekniginin
getirdigi kisitlamalar, bu teknigin yaygin olarak kullanilmasini engellemektedir (121,122).

Stent ile koil kombinasyonunun kullanilmasi 6zellikle genis boyunlu anevrizmalarin
tedavisini miimkiin hale getirmis ve rekanalizasyon oranlarinin belirgin azalmasini
saglamistir. Ancak stent kullanimmin antiagregan ajanlar ve premedikasyon gerektirmesi,

teknigin ozellikle riiptiire olgularda kullanilmasin1 kisitlamaktadir.

Stent ile Anevrizma Tedavisi

Intravaskiiler stent teknolojisinin anevrizma tedavisinde alternatif tedavi olabilecegi ve
teknik uygunlugu 1990’larin basinda hayvan deneyleri ile kanitlanmaya baslanmistir (123).
Stent implantasyonunun, lokal akim dinamiklerini degistirecegi ve neointimal biiyliimeyi
saglayabilecegi One siiriilmiistiir (123,124). Daha ileri laboratuvar deneylerinde stentlerin ana
damar ile anevrizma arasindaki momentum degisimini etkileyerek, anevrizma igerisindeki
girdapli akimin hizint degistirebilecegi ve azaltabilecegi goriilmiistiir (125). Ayrica stentteki
gozenekler ve stentin geometrisi de lokal akim paternine bagl olarak anevrizma trombozuna
katkida bulunabilmektedir (126, 127).

Klinik uygulamalar i¢cin modifiye balon ile genisletilebilir koroner stent uygulamasini
takiben kendiliginden agilan (self-expandable) intrakraniyal stentler anevrizma endovaskiiler

tedavisinde ana arterin rekonstriiksiyonunu saglamak tizere kullanima uygun hale gelmistir.
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1997 yilinda Higashida ve ark. serebral anevrizmalarin endovaskiiler okliizyonlarini
desteklemek icin ek olarak kullanabilmek {izere intravaskiiler stent kullanimini rapor
etmiglerdir. 5 sene sonra, genis boyunlu intrakraniyal anevrizmalarin koil embolizasyonlarina
destek olmak igin spesifik olarak tasarlanmis Neuroform stent kullanilmasi ile, stent destekli
endovaskiiler tedavi uygulanmaya baslanmistir (128,129). Neuroform (Boston Scientific,
Natick, Massachusetts, USA) ardindan Enterprise (Cordis Neurovascular, Warren, New
Jersey, USA) LEO ve LEO Plus (Balt Extrusion, Montmorency, France) gibi kendiliginden
acilan stentler kullanilmaya baglanmaistir.

Intravaskiiler bir stentin varligi, anevrizmalara koilin yerlestirilmesini fiziki olarak
desteklemenin yaninda bir ¢ok teorik yarar saglamaktadir. Stent 6ncelikle anevrizma boyunca
bir yapt teskil ederek akimimn ana damara normal yonde ilerlemesini saglamakta ve
anevrizmaya akisi engellemektedir. Ek olarak, stentin yerlestirilmesi ana damarin
konfigiirasyonunu, dolayisiyla ana damar-anevrizma kompleksinin anatomisini ve bu yolla
anevrizma akis zonunu degistirmektedir. Ayrica, etkilenen damara stent yerlestirilmesi bir
uyar1 niteligi tagimakta ve neointimal biliylimenin anevrizma boyun defekti boyunca destek bir
iskelet yapist olusturarak ana damarin eksik segmentinin biyolojik yeniden modellemesine
imkan saglamaktadir (129,130).

Dev intrakraniyal anevrizmalar, Ozellikle genis boyunlu veya fuziform olanlar,
tedavisi en zor olan vaskiiler lezyonlar arasindadir. Cerrahi tedavi siklikla, o6zellikle
anevrizma kismen tromboze ve kalsifiye oldugunda ¢ok zor veya imkansizdir. A¢ik cerrahi
tedavi bu tip anevrizmalarda yiiksek periprosediirel morbidite ve mortaliteye sahiptir
(118,131).

Koil ile embolizasyon sirasinda strateji, anevrizma boynunu yeterli derecede kapatarak

anevrizmanin i¢ine kan akimini engellemek ve bu sayede okliizyon ve anevrizma trombozu
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icin uyumlu bir fizyoloji olusturmaktir. Koil ile tedavi edilmig biiyiik ve dev anevrizmalarda,
koil yogunluklar kiiglik anevrizmalardakilerden ¢ok daha az olmaktadir.

Ek olarak genis boyunlu anevrizmalarda sadece koil ile, olmayan bir duvarin yeniden
yapilandirilmasi zordur. Bundan dolayi, intraanevrizmal koiller, kiigiik anevrizmalarda
oldukca efektif olsa da; ozellikle biiyiikk ve dev anevrizmalarda zamanla rekiirrens egilimi
goriilmektedir. Ornegin Murayama ve arkadaslari biiyiik anevrizmalar igin %35.3, dev

anevrizmalar i¢in % 59.1°lik bir anjiyografik rekiirrens rapor etmislerdir (118,132).

Akim Yonlendirici (Flow-Diverter) Stentler ile Anevrizma Tedavisi

Genis boyunlu ve kompleks anevrizmalarin tedavisinde balon remodelleme ve stent
kullanima ile birlikte rekanalizasyon oranlar1 sadece koillemeye gore olduk¢a azalmistir.
Kendiliginden agilabilir (self-expandable) stentlerin piyasaya ¢ikisinin ardindan, ana arterden
¢ikan biiyiik arter dallarini ve kiigiik perforan dallar1 koruyarak akimi yonlendiren cihazlar
gelistirilmistir. Pipeline Embolizasyon Cihazi (ev3, Inc. Irvine, California), Silk stent (Balt,
Montmorency), SURPASS (Stryker Neurovascular), FRED (Flow Re-direction Endoluminal
Device, Microvention Corp) ve P64 Akim Modiilasyon Cihazi1 (Phenox) anevrizma
endovaskiiler tedavisinde vaskiiler remodelleme saglayan, akim ¢evirici cihazlar olarak
gelistirilmistir. Bu cihazlar anevrizmanin kesenin kapatilmasini hedeflemeyen, akim1 parent
artere yonlendirerek buna ikincil olarak kesenin trombozunu hedefleyen ve endovaskiiler

tedavide koilleme gerektirmeksizin tek basina kullanilabilen cihazlardir (133,134).

Daha Once var olan cihazlar, ana olarak anevrizmalarinin endosakkiiler olarak
okliizyonunu saglamak ve desteklemek icin tasarlanmis iken; akim yonlendirici cihazlar esas
olarak anevrizmay1 ana damardan hemodinamik olarak ayirmak ve boyun defektinin yeniden
yapilanmasi icin gereken endotelin yeniden yapilanmasina iskelet teskil etmek igin

tasarlanmistir (135).
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Pipeline Embolizasyon Cihazi (PED) %75 kobalt-nikel alasimi ve %25 platiniumdan
olusan, mikrokateter araciligi ile yonlendirilen, kendiliginden agilabilir (self-expandable) bir
stent benzeri yap1 olup; serebral anevrizmalarin tedavisi igin 6zel olarak tasarlanmistir (Sekil
5). PED 48 adet kobalt ve nikelden mikrofilamentten 6riilmiistiir ve tam agildiginda %30-35

oraninda metal yiizey alan1 kapsami saglamaktadir (136).
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Sekil 5: Pipeline Embolizasyon Cihazi (PED)

Silk akim yonlendirici stent; dev, genis boyunlu veya tanimlanabilir bir boynu
olmayan anverizmalarda ana artere yerlestirilmek {lizere tasarlanmistir. Anevrizmaya giden
akimi azaltarak ve yavaslatarak, anevrizma igerisinde tromboz olusturur, ayrica boyunda
endotelin yeniden olusmasini kolaylastirarak rekiirrensi ve rekanalizasyonu sinirlar (135,137).

Intrakraniyal stentlerin var olan biyolojik ve dzellikle hemodinamik etkileri cihazlarm
metal yiizey alanina bagh olarak smirhdir. Silk stent yaklasik olarak %35 oraninda metal
yiizey alan1 kapsami saglamakla beraber stentler igerisindeki en yliksek metal ylizey alanina
sahiptir.

Silk stent 48 adet nitinol telden Oriilmis, kiigiik gozenek boyu olan kapali hiicre

dizaynina sahip akim ydnlendirici bir cihazdir (Sekil 6 ve 7). Bu gézenekler sayesinde kapl
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stentlerin aksine, anevrizmayi olusturan ana damarin hatti boyunca, hem biiyiikk damar
dallarinin hem de kiigiik perfore dallarin patent kalmalar1 i¢in uygun miktarda kan gecisine

izin vermektedir.

Sekil 7A-B: A-Silk stentin nonsubstrakte anjiyogram goriintiisii

B- Silk stentin flat dedektor BT anjiografi (VasoCT ) goriintiisii
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FRED (Flow Re-direction Endoluminal Device) kendiliginden agilabilen (self-
expandable) nikel ve titaniumdan oriilii kapali hiicre dizaynina sahip akim yonlendirici bir
cihazdir (Sekil 8). Bu cihaz tek operator tarafindan es zamanli birakilip-geri ¢ekilebilen bir
sekilde dizayn edilmistir. FRED sistemi igi¢ce yerlestirilmis c¢iplak bir stent ve akim
yonlendirici stentten olusmustur. Icice yerlestirilmis iki stentten olusan bu cihaz damar
duvarina tutunma kolayligi saglamasinin yaninda, stent agilmasi ile ilgili problemlerin

istesinden gelmesini saglamaktadir.

Sekil 8: FRED akim yonlendirici sistem

Akim yonlendirici stent calismalarimin ilk sonuglart yiiz giildiiriici bulunmustur.
Ancak son caligmalar basarili tedavilerin bile ge¢ kanama gibi ciddi durumlarla komplike
olabildigini gostermistir. Akim yonlendirici stent tedavisinden sonra kese i¢indeki trombozun

tyilesme siirecinde neden bazi anevrizmalarda kanamaya, bazilarinda ise tam okliizyona yol
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actig1 hala bilinmemektedir. Bu durumda kisisel farkliliklar sdzkonusu olmakta, bu
farkliliklara anevrizma kesesi i¢inde degisen akim paternleri gibi hemodinamik parametrelerle

birlikte ana arter geometrisi, anevrizma boyutu ve seklinin neden oldugu diisiiniilmektedir.
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GEREC VE YONTEM

Akim yénlendirici stentlerin IA tedavisinde kullanimi, hemodinamik etkilerinden
dolay1 6n plana ¢ikmistir. Bu akim yonlendirici stentler; anevrizma igini doldurmaya gerek
kalmadan akimi anevrizma igerisinden parent artere yonlendirerek anevrizma igerisinde
trombozu tetiklemektedirler. Teorik olarak anevrizmanin tekrar rekanalize olmasi
engellenerek, uzun dénem stabil hemodinamik ortam saglanmis olacaktir. Akim yonlendirici
stent tedavisi ile yapilan ilk ¢alismalar yiiz giildiiriicii olmakla birlikte; dev anevrizmalarda
beklenmedik ge¢ kanama vb. ciddi komplikasyonlarin degerlendirilmesi agisindan uzun
donemli klinik caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu caligmada akim yonlendirici stent
tedavisi uygulanmig anevrizmalar uzun doénem (>1 yil) takipleri baz alinarak teknik
problemler, rezidiiel dolum, okliizyon ve stent patensisi agisindan; hasta popiilasyonu ise

kitle etkisi, morbidite ve mortalite agisindan degerlendirilmistir.

Hasta popiilasyonu

Calismaya Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali Nororadyoloji
Bolimiinde Mayis 2008-Kasim 2013 tarihleri arasinda akim yodnlendirici stent ile tedavi
edilen ve 1 yildan uzun klinik takibi bulunan 148 anevrizmaya sahip 138 hasta dahil
edilmigtir. Anevrizmalardan 98’ine SILK stent, 11’ine Pipeline Embolizasyon Cihazi, 39’una

FRED (Flow Re-direction Endoluminal Device) uygulanmistir.

Calismaya alinma kriterleri:

1 y1ldan uzun siire 6nce akim yonlendirici stent islemi uygulanmis ve giincel olarak takip
edilen hastalar

Calismaya katilmak i¢in onam veren akim yonlendirici stent tedavisi uygulanmig hastalar

Calismadan dislanma kriterleri:

1 yildan uzun siire 6nce akim yonlendirici stent islemi uygulanmis ancak rutin takip
prosediirlerini ger¢eklestirmemis olan hastalar
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Calismaya katilmak i¢in onam vermeyen hastalar

Islem Oncesi ve Sonras1 Medikasyon

Hastalara islem oncesinde en az 5 giin siireyle 75mg clopidogrel ve 100-300mg aspirin
oral olarak verildi. Eger islem Oncesinde almamis ise, islem giinii 300mg clopidogrel ve
300mg aspirin yiikleme dozu seklinde oral olarak verildi. Hastalarda antiagregan etkinligi
clopidogrel testi ile dogrulanmis olup; ilag etkinligi %40-70 araliginda olan hastalar tedaviye

alindi.

Islem sirasinda tiim hastalar heparinize edilmis olup; femoral kilif takildiktan sonra
5000IU bolus tarzinda, islem sirasinda APTT (aktive parsiyel tromboplastin zamani) bazal

degerinin 2-2,5 kat olacak sekilde intravendz yoldan devamli perfiizyon olarak verildi.

Islem sonrasinda, islem sirasinda yapilan heparinizasyon tiim hastalarda 24 saate
uzatildi ve sonrasinda 3 giin boyunca diisiik molekiil agirlikli heparin kullanildi. Buna ek
olarak taburculuk sirasinda en az 6 ay siireyle giinde 75mg clopidogrel ve émiir boyu 300mg

aspirin almalar1 onerildi.
Akim Yonlendirici Stent Teknigi

Akim yonlendirici stent tedavilerinin tamami Philips Integris Allura ve Allura Xper
FD 20/20 Biplan Anjiyografi (Philips Medical Systems, Netherland) cihazlarinda

gerceklestirildi.

flgili anevrizma i¢in uygun calisma projeksiyonu elde edildikten sonra ilgili damar
segmentine intrakranyal erisim i¢in kilavuz katater yerlestirilmesini takiben, akim
yonlendirici stent sistemine dahil olan ilgili mikrokatater-mikroguidewire kombinasyon

sistemi anevrizma segmenti gecilerek anevrizma boynunu kaplayacak sekilde akim
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yonlendirici stent yerlestirilerek acildi ve stent igerisine gereken durumlarda ikinci bir stent
yerlestirilmesi ya da balon anjioplasti yapilmasi ile stentin damar duvarina tam olarak
yerlesme gdstermesi saglandi. Islem sonrasinda kontrol anjiografi ve gereken tiim olgularda
akim yonlendirici stentin yerlestirildigi pozisyonu degerlendirmek i¢in diiz panel dedektorlii

C-kollu BT anjiografi (Philips Healthcare) yapilarak islem sonlandirildi.
Islem Sonrasi Takip

Tedavi sonrast hemen anteroposterior, lateral ve c¢alisma pozisyonlarinda
anjiyogramlar alindi. Hastalara iglemden sonra 1. giin kontrol anjiogram, 30.giin norolojik
muayene ve kontrastsiz BT, l.ay-3.ay-6.ay flat dedektér BT anjiyografi, 6. ya da 12.ayda

yapilan anjiyografi ve flat dedektor BT anjiyografi kontrolleri degerlendirildi.
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IV. BULGULAR
Calismaya dahil edilen 138 hastanin 22’si erkek (%16), 116 tanesi kadind1 (%84).

Hastalarin yas1 12 ile 69 arasinda degismekte olup , yas ortalamasi 46 idi. Hastalarin 10’u
haricinde her hastada bir anevrizma tedavi edildi. Hastalardan 6’s1 (%4) daha 6nce anevrizmal
SAK oykiisiine sahip olup; diger 132 hastada anevrizma riiptiirii ya da SAK 6ykiisii
bulunmamaktaydi. SAK 6ykiisii olmayan hastalardan 45’1 (%33) insidental olarak baska
sikayetler sonucu yapilan incelemelerde saptanmis olup; 3 asemptomatik hastada da daha
onceden yapilan koilleme sonrasinda regrowth izlenmisti. 68 hasta (%49) basagrisi, 7 hasta
(%5) kranial sinir paralizisi, 8 hasta (%6) intrakranyal vaskiiler yapilarda diseksiyon

anamnezi, ve 1 hasta da hemifasial spazm ile prezente olmustu.

Akim yonlendirici stent ile tedavi edilen anevrizmalar lokalizasyon agisindan
degerlendirildiginde; 102 (%68) anevrizma intradural ICA, 22’si (%15) ekstradural ICA, 13’1
(%9) vertebro-baziller sistem, 7’si (%5) ACA ve AcoA, 4 tanesi (%3) ise MCA yerlesimliydi.
Tedavi edilen anevrizmalarin en sik lokalizasyonu 94 (%63) adet anevrizma ile ICA
paroftalmik segment iken; en sik 2. yerlesim yeri ICA kaverndz segmentti. Akim yonlendirici
stent ile tedavi edilen toplam 148 anevrizmadan 128’i sakkiiler (%86), 13’1 fiiziform (%9) ,
4’1 (%3) blister-like anevrizma olup; 3 tanesi (%2) ise psodoanevrizma olarak degerlendirildi.
Bu anevrizmalardan 8’1 (%6) disekan etiyolojiye sahip anevrizmalar olup; 4’1 fuziform ve
4’1 sakkiiler tip idi. Sakkiiler anevrizmalardan 98 tanesi (%77) 4mm’den genis boyunluydu.
Ortalama anevrizma boyutu 12.8 mm (1.3-49mm ) olarak saptanmustir. ISUIA
klasifikasyonuna gore anevrizmalarin 45’1 (%31) 7-12mm, 44’ (%30) 12-24mm, 40°1 (%27)
7mm’den kiigiik ve 19u (%12) 24mm’den biiyiik boyuttaydi. Hastalarin klinik
prezentasyonlari, anevrizmalarin karakteristik 6zellikleri, anevrizma lokalizasyonu ve ISUIA

klasifikasyonuna gore dagilimlart Tablo 3-4-5 ve 6’da detayli olarak gdsterilmistir.
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Tablo 3: Akim yonlendirici stent ile tedavi edilmis hastalarin demografik verileri ve klinik

bulgular
KADIN
116 (%84)
Semptomatik (n=90) Asemptomatik
(n=48)
Bas SAK Kranial | Diseksiyon Hemifasial Insidental Regrowth
agrisi sinir spazm
22 (%16) paralizisi
ERKEK
Hasta
say1st (n) 68 6 7 8 1 45 2
% %49 %4 %5 %6 %1 %33 %2

Tablo 4: Akim yonlendirici stent ile tedavi edilmis anevrizmalarin 6zellikleri

Anevrizma Sakkiler anevrizma Fuziform Blister-like | Psddoanevrizma
ozellikleri anevrizma anevrizma
Genis Dar Disekan | Disekan | Diger
boyunlu | boyunlu Tip Tip

(24mm) | (<4mm)

Hasta 94 30 4 4 9 4 :
sayisi (n) (%73) (%24) (%3)

% %86 %9 %3 %2
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Tablo 5: Akim yonlendirici stent ile tedavi edilmis 138 hastadaki toplam 148 anevrizmanin

lokalizasyonlaria gore dagilimi

Paroftalmik = Kaverndz @ Supraklinoid = Servikal, @ Vertebrobaziller  ACA MCA

ICA ICA ve Laseral ve sistem ve
Kominikan @ PetrdzICA ACoA
ICA
Hasta
sayisl 94 14 8 8 13 7 4
(n)
00 %63 %10 %5 %5 %9 %5 %3

Tablo 6: Akim yonlendirici stent ile tedavi edilmis 138 hastadaki toplam 148 anevrizmanin

ISUIA klasifikasyonuna gore dagilimi

<7mm 7-12mm 12-24mm =>24mm Toplam

Intradural ICA 27 34 31 10 102
Ekstradural ICA 5 3 8 6 22
Vertebrobaziller 3 4 4 2 13

Sistem

ACA ve ACoA 4 3 ~ ~ 7
MCA 1 1 1 1 4

Toplam 40 45 44 19 148
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Teknik agidan 148 akim yonlendirici stentin tamami anevrizmalarin boyun ¢ikimlarini
kapsayacak sekilde pozisyonlandirildi. Bu seride gerceklestirilen tiim islemlerde stent
implantasyonu saglandi. Bilateral ICA anevrizmasina sahip 8 hastadan 4’{ine akim
yonlendirici stent islemleri ayni seansta; diger 4 hastada ise akim yonlendirici stent iglemleri
farkli seanslarda gergeklestirildi. 10 hasta disindaki tiim hastalarda anevrizma basina bir akim

yonlendirici stent kullanildi.

Toplam 148 akim yonlendirici stent tedavisi sirasinda 23 (%15) prosediirde teknik
komplikasyon izlendi. Bunlardan 19’unda Silk stent-damar duvari adaptasyonunda zayiflik
(Sekil 9), 2’sinde stentin hub igerisinde detasmani , 1 tanesinde intraanevrizmal hava
kabarcigi, 1 tanesinde ise FRED kullanimi sirasinda i¢ stentte kismi kollaps izlendi. Silk

Stent-damar duvari adaptasyonunda zayiflik bulunan olgulardan 16’sinda balon dilatasyon ve

3 hastada da Leo stent (Balt) yardimiyla stentin intimaya adaptasyon problemleri asildi.

Sekil 9: Akim Yonlendirici Stent-Damar Duvar1 Adaptasyonunda Zayiflik, Stent Distalinde

Deformasyon ve Parent Arter Akiminda Azalma

Teknik olmayan prosediirel komplikasyon sayisi ise toplamda 3 (%2) olup; 1 hastada
islem sirasinda bilateral akim yonlendirici stent okliizyonu, 1 hastada ICA petréz segment

diseksiyonu gelismistir.
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Akim yonlendirici stent prosediiriiniin hemen ardindan kontrol DSA incelemede
anevrizma kesesinde kontrast staz durumu degerlendirildiginde; 14 anevrizmada (%9) tam
okliizyon, 35 anevrizma kesesinde (%24) belirgin kontrast stazi, 74 anevrizma (%50)
kesesinde hafif kontrast stazi1 goriiliirken; 25 anevrizmanin (%]17) kontrastla dolumunda islem

oncesine gore degisiklik saptanmamustir.

Islem sonrasi 1. giin kontrol DSA incelemede anevrizma kesesi igerisinde kontrast staz
durumu degerlendirildiginde; 14 anevrizmada (%9) tam okliizyon, 35 anevrizma kesesinde
(%24) belirgin kontrast stazi, 77 anevrizma (%52) kesesinde hafif kontrast stazi goriiliirken;
22 anevrizmanin (%15) kontrastla dolumunda islem 6ncesine gore degisiklik saptanmamuistir.
Hemen islem sonrasi ile DSA bulgulari ile karsilastirildiginda 3 anevrizmada hafif derecede

kontrast stazi bulgulari ortaya ¢ikmaistir.

Akim yonlendirici stent tedavisinin hemen sonrasinda gelisen klinik bulgular
degerlendirildiginde; mortalite sayist 1 (%]1) iken , 4 hastada (%3) ise morbidite
bulunmaktaydi. Mortalite gelisen olgu, komplikasyonsuz akim yénlendirici stent tedavisi
sonrasinda yogun bakim tinitesinde takip edilirken, myokard enfarktiisi nedeniyle
postoperatif 2. saatte kaybedildi. Toplam 4 adet islem sonu morbiditeden iki tanesi kalici
olup; diger ikisi gegici iskemik atak olarak degerlendirildi. Kalict morbiditelerden bir tanesi
serebral enfarkt, digeri ise serebellar enfarktti. Gegici iskemik atak olgularindan biri serebral

iken, digeri oftalmik arter kaynakliydi.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasinda anteroposterior, lateral ve calisma
pozisyonlarinda anjiyogramlar alindi. Hastalarin takibinde kontrol DSA, nérolojik muayene
ve kontrastsiz BT, flat dedektor BT anjiyografi kullanildi. hemen anteroposterior, lateral ve
calisma pozisyonlarinda anjiyogramlar alindi. Hastalar islemden sonra 1. giin kontrol DSA,

30.gilin norolojik muayene ve kontrastsiz BT, 1.ay-3.ay-6.ay flat dedektér BT anjiyografi, 6.

53



ya da 12.ayda yapilan anjiyografi ve flat dedektor BT anjiyografi kontrolleri degerlendirildi. 1

y1l sonrasinda anevrizmasinda total okliizyon saptanan olgular, yillik klinik muayene ile takip

edildi.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasinda ortalama takip stireleri; Silk stent i¢in 39
ay (12-72 ay), Pipeline embolizasyon cihazi igin 36 ay (24-48 ay), FRED i¢in 14 ay (12-24
ay) olup; tiim akim yonlendirici stentler igin ortalama takip siiresi yaklasik 31 ay olarak

bulunmustur.

Radyolojik takip sirasinda 6. ayda total okliizyon gelisen anevrizma sayist 109 (76%),
rezidii dolum gosteren anevrizma sayisi 34 (%24) iken; 12. ayda total okliizyon gelisen
anevrizma sayisi 124 (%87), rezidiiel dolum gosteren anevrizma sayisi 19 (%13) ‘du. Tiim
takipler siiresince anevrizma okliizyon durumlari degerlendirildiginde; total okliide anevrizma

sayis1 129 (%90) , rezidii dolum gosteren anevrizma sayist ise 14 (%11) olarak bulunmustur.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasi ortalama tam okliizyon siireleri; Silk stent
icin 9 ay (1-36 ay), Pipeline embolizasyon cihazi i¢in 9.5 ay (2-12 ay) ve FRED ig¢in 4.8 ay
(1-12ay) olarak bulunmustur. Tiim akim yo6nlendirici stentler ile ortalama tam okliizyon

stireleri 7.8 ay olarak saptanmustir.

Akim yonlendirici stent tedavisi sonrasinda stent morfolojisinde istenmeyen
degisiklikler goriilebilmekte olup; bu durum bazi olgularda parent arter akiminda
hemodinamik bozukluklar olusturmaktadir. Caligmamizda yapilan anjiografik kontrollerde
toplam 9 (%6) olguda stent morfolojisinde degisiklik izlenmis olup; bu olgulardan 5’inde Silk
stent igerisinde stenoz ve FRED kullanilan 4 olguda da ‘fish-mouth’ (balik agz1) fenomeni

saptanmistir.

Silk stent igerisinde stenoz goriilen olgulardan 4’1 stentin distal ucunda, bir tanesi ise

mid-stent yerlesimliydi. Caligmamizda Silk stent igerisinde stenoz goriilen olgularin
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tamaminda akim yonlendirici stent tedavisi sirasinda stent- duvar adaptasyonunda zayiflik
izlenmistir. Tanimlanan 5 stent i¢i stenoz olgusundan sadece 1’i semptomatik olup; diger 4
hasta asemptomatik ve rutin takiplerde saptanmistir. Semptomatik olan olguda darlik >%80
olarak degerlendirilmis olup; dual antitrombotik tedavi ile takipte darlik oran1 %40 diizeyine
dek gerilemistir. Asemptomatik olgularda ise stent i¢i stenoz diizeyi %30’un altinda olup; bu
olgularda sadece takip ile regresyon gozlenmistir. Stent stenozu gelisen olgularin tamaminda

stenoz diizeyi 1 yillik takip sonunda %10’un altina inmistir.

‘Fish-mouth’ (balik agz1) fenomeni stentin proksimalinde, distalinde ya da her iki
bolgede olusan biiziisme (crimping) olarak tanimlanabilir. FRED uygulanan 4 olguda ‘fish-
mouth’(balik agz1) fenomeni gelismis olup; bu olgularin tamamu 1. jenerasyon FRED ile
gerceklesti. Bu olgulardan 3’linde sadece stent distalinde, 1 olguda ise stentin hem proksimal
hem de distal boliimiinde fish-mouth’(balik agz1) fenomeni izlenmistir. Bu 4 olgudan ikisinde
ilerleyen anjiyografik kontrollerde regresyon izlenirken, bir olgu ayn1 durumda sebat etti.
Diger olguda ise 10. ayda yapilan kontrolde stent proksimalinde balik agz1 fenomeni ile

birlikte intimal hiperplazi dikkati gekmekteydi.

Stent- damar duvar adaptasyonunun problem yarattig1 ve/veya fish mouthing gibi stent
morfolojisini degistiren olgularda klinik semptom oraninin diisiik olmasi, intrakranyal Willis

poligonu ve pial kollaterallerine baghdir.

Toplam parent arter okliizyonu goriilen olgu sayis1 5 (%4) olup; bu olgulardan ikisi

semptomatikti.

Akim yonlendirici stent tedavisini takiben Klinik takip bulgular1 degerlendirildiginde;
6 anevrizma riiptiiriine bagli SAK, 4 hastada gecici klinik kotiilesme (kitle etkisine bagl

bulgularda), 4 hastada inmeye bagli kalict morbidite ve 1 hastada gegici iskemik atak izlendi.
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Anevrizma riiptiirleri 3.,5.,5.,7.,25. ve 30. postoperatif giinlerde gelismis olup; 6
anevrizma riiptiiriinden 5’1 mortalite ile sonuglandi (Sekil 10). Akim y6nlendirici stent ile

tedavi edilen bu anevrizmalarin daha 6nce riiptiir anamnezi bulunmamaktaydi.

Sekil 10: Akim Yonlendirici Stent Tedavisini Takiben Anevrizma Kesesinde

Trombiis Progresyonu ve Sonrasinda Anevrizma Riiptiirii Sonucu Gelisen Hemoraji

Kitle etkisine bagli bulgularda gegici artis goriilen 4 olguda; bu etkinin nedeni olarak
anevrizma trombozu diisliniilerek hastalara oral steroid tedavisi baslandi. Oral steroid
tedavisi 32mg/giin deksametazon olarak diizenlendi. 1 ay sonunda bu hastalarin tamaminda

Klinik bulgular geriledi ve nérolojik muayene tabii olarak izlendi.

Toplam mortalite sayis1 6 (%4) olup; kalict morbidite sayis1 7 (%5) olarak bulundu.
Toplam gecici iskemik atak izlenen olgu sayis1 ise 3 (%2)’tii.
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TARTISMA

Anevrizmalar non-travmatik olarak gelisen SAK etiolojisinde %80-85’lik
oranla ilk sirada olup, eriskin popiilasyonda IA prevalansi %0.8-%2 olarak
bildirilmistir (1,2,3). SAK olustugunda yaklasik %45-50 mortaliteye sahip olup,
sagkalimlarin yaklasik yarisinda nérolojik defisit ve kalici morbidite gelismektedir
(6,8). SAK sonras1 mortalite ve morbidite oraninin yiiksekligi nedeniyle belli boyutun
tizerindeki anevrizmalarda kanama olusmadan ve SAK olusmussa da her boyuttaki

anevrizmada ve her yas grubunda tedavi gerekmektedir.

[A’larin tedavisinde uzun yillar boyunca mikrocerrahi ilk segenek olarak
kullanilmakta iken; 1990’11 yillardan baslayarak endovaskiiler tedavi yontemleri artan
siklikta kullanilmaya baslanmistir. IA’larin endovaskiiler tedavisinde oncelikle
koilleme basta olmak iizere endosakkiiler yontemler kullanilmustir. ilerleyen yillarda
endovaskiiler teknolojideki gelisimler sonucunda balon modelleme ve stentlerin
kullanimindaki artis ile birlikte koilleme ile birlikte kullanilabilen yardimli (assisted)
endosakkiiler yontemler tedavide agirlik kazanmistir. Son yillarda ise primer olarak
ana damarin akim vektoriinii degistirerek ve intimal proliferasyonu artirarak ana
damarin anatomik rekonstriiksiyonunu saglamayi amaglayan akim yonlendirici stentler
kullanima sunulmustur. Béliimiimiizde de 2008 yilindan itibaren 200’{in {izerinde
hastadaki 6zellikle kompleks karaktere sahip I1A’lar akim yonlendirici stent ile tedavi

edilmistir.

Akim yonlendirici stentler, daha 6nce endovaskiiler anevrizma tedavisinde
koilleme ile birlikte ya da tek basina kullanilan intrakranyal stentlere gore daha diisiik
poroziteye sahip olup; endosakkiiler kan akimini azaltarak, anevrizmanin trombozunu
indiiklerler. Akim yonlendirici stentlerin bu etkisi 2006 yilinda yapilan hayvan
deneyleri ile gosterilmistir (139).
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Akim yonlendirici stent tedavisi sirasinda eger anevrizma igerisinde katater
bypass’1 i¢in manipiilasyon yapilmadiysa anevrizma kesesine direkt miidahele
bulunmadigindan, bu prosediir sirasinda teorik olarak anevrizma riiptiirii riski yoktur.
Ancak akim yonlendirici stent tedavisinin de kendine has bazi 6zellik, zorluk ve

risklere sahiptir.

Akim yonlendirici stent kullanimi; islem 6ncesi ve sonrasinda dual
antitrombotik tedavi gerektirmekle birlikte; islem sirasinda sistemik heparinizasyon
kullanilmaktadir. Akim yonlendirici stent tedavisinde stent patensisinin korunmasi
icin dual antitrombotik tedavinin gerekliligi 6zellikle gecikmis kanama gibi
komplikasyonlarin yonetiminde zorluklara yol agabilmektedir (140). Ayrica dual
antitrombotik tedavi nedeniyle akim yonlendirici tedavinin riiptiire anevrizmalarda
kullaniminda tartismalar s6z konusudur. Bizim ¢alismamizda 6 riiptiire anevrizmaya
akim yonlendirici stent tedavisi uygulanmis olup; bu hastalarin 3’iin{in 6nceden koil
ile tedavi dykiisii bulunmaktaydi. Endovaskiiler tedavi dykiisii olmayan diger ii¢
hastada ise SAK gelisim tarihi iizerinden 15 giin, 20 giin ve 30 giin gegmis olup; SAK
evreleri hiperakut donem disindaydi. Riiptiir 6ykiisii bulunan ve akim ydnlendirici
stent tedavisi uygulanan olgularin higbirinde tekrar kanama gozlenmemistir.
Literatiirde akim yonlendirici stentlerin riiptiire anevrizmalarda kullanildig: birgok
olgu mevcut olsa da; riiptiire bir anevrizmanin tedavisinde akim yonlendirici stent
kullanmadan 6nce diger tedavi segenekleri gozden gegirilmelidir (141,142,143,144,

145) .

Akim ydnlendirici stent tedavisi ile iligkili diger bir problem ise stentin optimal
yerlestirilmesidir. Bu problemler 6zellikle nérogirisimsel hekimlerinin bu tiir stentleri
ilk kullandiklar1 olgularda daha sik goriilmekte olup; 6grenme egrisi ile birlikte bu tiir

problemlerin sikliginda bir miktar azalma goriilmektedir. Byrne ve ark. ¢ok merkezli
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prospektif bir calismada prosediirel zorluk sikligin1 20/68 olarak rapor etmis olup; bu
olgularin yarisindan ¢ogunu akim yonlendirici stent-damar duvari adaptasyonunda
zayiflik (12/68; %17), 7 tanesini ise parsiyel veya komplet parent arter trombozu
olusturmaktaydi (141). Lubicz ve ark. bir stent-damar duvari adaptasyonunda zayiflik,
bir akut stent trombozu ve bir akut yan dal okliizyonu bildirmistir (146). Kulcsar ve
ark. serilerinde stent yerlesimine iligskin problem bildirmezken; bir olguda
tromboemboli, diger bir olguda da erken stent trombozu (postoperatif 12. saat) rapor
etmislerdir (142). Tahtinen ve ark. 6/24 (%25) oraninda prosediirel problem
bildirmistir. Bunlardan dort tanesi ek tedaviler gerektiren stent yerlesim problemleri
olup; iki tanesi ise tromboembolik olgulardir (143). Wagner ve ark. 1 adet stent distal
ucunda stent-damar duvar1 adaptasyonunda zayiflik ve 4 tromboembolik problem
bildirmislerdir (147). Bizim serimizde 148 akim yonlendirici stent tedavisi sirasinda
23 (%15) prosediirde teknik komplikasyon izlendi. Bunlardan 19°u Silk stent-damar
duvar1 adaptasyonunda zayiflik, 2’si stentin hub igerisinde detasmani , 1 tanesi
intraanevrizmal hava kabarcigi, 1 tanesi ise FRED kullanimi sirasinda i¢ ve distaki
stent arasinda bosluk olugsmasi idi. Silk stent-damar duvari adaptasyonunda zayiflik,
16 olguda stent distal ucunda gergeklesti. Ayrica teknik olmayan prosediirel
komplikasyon sayisi ise 3 (%2) olup; 1 hastada islem sirasinda bilateral ICA
paroftalmik segmentte akim yonlendirici stent okliizyonu, 1 hastada ICA petréz

segment diseksiyonu gelismistir.

Teknik olarak stentin yerlestirilmesinin zor oldugu bazi olgularda, akim
yonlendirici stent sistemlerinin geri alinabilirligi ve tekrar yerlestirilebilmesi 6nem
kazanmaktadir. Silk stent ve FRED geri alinabilir sistemler olup; Pipeline
Embolizasyon Cihazi geri alinamaz, ancak tam olarak yerlestirilmedikce yakalanarak,

viicuttan ¢ikarilabilir (148). Ancak son donemde CE onay1 alinmig Pipeline stentin
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geri alinabilir versiyonu olan Pipeflex stent de vakalarda kullanilmaya baglanmuistir.
Silk stent total uzunlugunun %90°indan az1 mikrokataterden ¢ikarildi ise geri alinip,
tekrar pozisyonlanabilir (149). Uretici firmanm FRED igin total uzunlugunun %50’si
acilmadikca, mikrokataterin icerisine alinarak tekrar pozisyon verilebilecegini
belirtmesine ragmen, bizim in vivo ve in vitro deneyimimize gore bu cihaz total
uzunlugunun %80-85°1 acilana dek mikrokataterin igerisine geri alinabilmektedir.
Tortiydz vaskiiler anatomiye sahip olgularda, geri alinabilirlik 6zelligi operatoriin
mikrokatateri viicudun disina almadan tekrar pozisyon vermesine olanak saglayarak

ek katater degisim manipiilasyonlarinin yapilmasinin dniine gegmektedir (150).

Calismamizda yapilan anjiografik kontrollerde toplam 9 (%6) olguda stent
morfolojisinde degisiklik izlenmis olup; bu olgulardan 5’inde Silk stent icerisinde
stenoz ve FRED kullanilan 4 olguda da ‘fish-mouth’ (balik agz1) fenomeni

saptanmistir.

Literatiirde stent i¢i stenoz orani farkli yayinlarda %S5 ile %33 arasinda
degisiklik gostermektedir (141,142,143,146,151). Stent i¢i stenoz ve balik agz1
fenomeninin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Bizim temel spekiilasyonumuz
metale kars1 subintimal alerjik reaksiyonlarin oldugudur. Bu nedenle boliimiimiizce

yiiriitiilen ¢alisma sonlanmak {izeredir.

Klinik ve anjiyografik kontrollerde anlamli hemodinamik akim degisikligi
olusmayan hastalar dual antitrombotik ile takip edilmislerdir. Bu hastalarin

asemptomatik olmalar1 durumunda klinik takiplerinin uygun oldugu diisiiniilmektedir.

Akim yonlendirici stent tedavisine iligkin bir diger problem de anevrizma
kesesinin tromboz zamaninin net olarak kestirilememesidir. Birgok anevrizma

kesesinde hemen tedaviyi takiben belirgin akim degisiklikleri gézlenmektedir.
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Akim yonlendirici stent prosediiriiniin hemen ardindan yapilan kontrol DSA
incelemede; 14 anevrizmada (%9) tam okliizyon, 35 anevrizma kesesinde (%24)

belirgin kontrast stazi, 74 anevrizma (%50) kesesinde hafif kontrast staz1 goriiliirken; 25
anevrizmanin (%17) kontrastla dolumunda islem 6ncesine gore degisiklik saptanmamustir.
Radyolojik takip sirasinda 6. ayda total okliizyon gelisen anevrizma sayist 109 (76%), rezidii
dolum gosteren anevrizma sayisi 34 (%24) iken; 12. ayda total okliizyon gelisen anevrizma
sayist 124 (%87), rezidiiel dolum gdsteren anevrizma sayist 19 (%13) ‘du. Tiim takipler
sliresince anevrizma okliizyon durumlari1 degerlendirildiginde; total okliide anevrizma sayisi

129 (%90) , rezidii dolum gdsteren anevrizma sayisi ise 14 (%]11) olarak bulunmustur.

Bizim ¢aligmamizda da, diger bir¢ok akim yonlendirici stent ¢alismasinda oldugu gibi, akim
yonlendirici tedavi sonrasi gegen siire ile birlikte anevrizma kesesinin total okliizyon ihtimali
artmaktadir ancak total okliizyonun ne zaman gergeklesecegini ongérmek olduk¢a zordur
(141,142,146,149). Sadece akim yonlendirici kavram s6z konusu oldugunda ilerleyici bir
anevrizma trombozu ile damar duvarinin ve anevrizmanin yeniden yapilanmasi istenilen ve
beklenen durumdur. Simdiye kadar tromboz olusumuna yani iyilesme siirecinin dinamikleri
tamamen aydinlatilmis degildir. Bu durum akim degisimlerine, ana arter geometrisine,
anevrizma boyut ile sekline ve kan koagulasyon parametrelerine bagl olarak degismektedir.
Dual antitrombotik tedavinin 6 ay siireyle kullanimi- stent i¢i stenoz ve tromboembolik
durumlarda daha uzun siireyle- tam okliizyon gelisim zamaninin tahmininde belirsizligini

artirmaktadir (140).

[A’larm konvansiyonel endovaskiiler tedavisinde rekiirrens ana kaygilardan birini
olusturmaktadir. Campi ve ark. tarafindan gerceklestirilen biiyiik bir seride koilleme yapilan
IA olgularinin yaklasik %20°lik kisminda rekiirrens saptanmustir (152). Yine ayn1 calismada

biiyiik ya da dev anevrizmalarin, kiigiik boyutlu olanlara gére daha sik tekrar tedavi ihtiyact
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dogurdugu gosterilmistir (152). Bizim ¢alismamizda da, literatiirdeki bir¢ok akim yonlendirici
stent ¢calismasinda oldugu gibi (142,146), rekiirrens ya da okliizyon durumunda gerileme olan

olgu bulunmamakta olup; sonuglar olduk¢a umut vericidir.

Anevrizma kesesinde tromboz gelisimini takiben hastada kitle etkisine bagl
olarak semptomlarda gegici artis gozlenebilir. Bu durumun nedeni olarak tromboz sonrasi
anevrizma kesesindeki hafif sisme ve perianevrizmal 6dem gosterilmis olup; steroidler gibi
O6dem gelisimini engelleyen ilaglar tedavide kullanilabilir (140). Calismamizda kitle etkisinde
gecici artisin izlendigi 4 hasta mevcut olup; steroid tedavisini takiben 1 aylik periodda

sikayetler tamamen gerileme gdstermistir.

Akim yonlendirici stent tedavisinde en énemli konulardan biri anevrizma boynuna
yakin arteriyal yan dallarin ve perforanlarin stentlenen segment igerisinde kalmasidir.
Ozellikle oftalmik segment yerlesimli anevrizmalara yonelik yapilan akim yénlendirici
tedavide oftalmik arterin stentlenen segment igerisinde kalmasi gerekmektedir. Literatiirde bu
konuda yapilan ¢alismalar mevcuttur. Szikora ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, PED ile
stentlenen bolgede kalan 17 oftalmik arterden 1’inde islem sirasinda, 2’sinde ge¢ donemde
(6.ay kontrol) olmak iizere toplam 3 adet oftalmik arter okliizyonu bildirilmistir (148). Yakin
tarihli bir baska ¢alismada; Surpass akim yonlendirici ile stentlenen bolgede kalan 15 oftalmik
ve 12 koroidal arterden ; 6 aylik kontrol sonrasinda yalnizca 2 olguda norolojik bulgu
olusturmayan oftalmik arterde antegrad akim kayb1 olusmustur (155). Bizim ¢alismamizda
sadece 1 olguda hemen islem sonrasinda oftalmik TIA ortaya ¢ikmis olup; yapilan DSA

incelemelerde oftalmik arter patent olarak izlenmistir.

Daha 6nce belirtildigi gibi akim yonlendirici stent tedavisinde eger anevrizma
igerisinde katater bypass’1 i¢in manipiilasyon yapilmadiysa anevrizma kesesine direkt miidahele

edilmediginden islem sirasinda anevrizma riiptiir riski bulunmamaktadir. Ancak basarili akim
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yonlendirici stent tedavisine ragmen tromboz progresyonu siirecinde gecikmis kanama olgulari
goriilebilmektedir. Bu olgularda kanamanin etiyolojisi net olarak belirlenememistir. Taze ve
organize liiminal trombiis varliginin, anevrizma duvar hasari ve riiptiiriinde anahtar bir rol
oynadigi diisliniilmektedir. Buna ek olarak, anevrizma kesesindeki trombiis voliimii ile
anevrizma trombozu sirasinda olusan proteaz aktivitesi gibi enflamatuar yanitlar ve anevrizma
kesesi duvarindan salgilanan litik enzimler arasinda korelasyon bulunmaktadir. Kulcsar ve ark.
akim yonlendirici stent tedavisi sonrasi riiptiire olan anevrizmalarin 6zelliklerini ortaya koymay1
amaglayan bir ¢alisma yiirlitmiis olup; yakin zamanda biiylime gosteren semptomatik
anevrizmalarin, hizli trombiis olusumu gézlenen biiyiik ya da dev anevrizmalarin ve rolatif
olarak dar boyunlu, biiyiik boyutlu (aspect ratio >1.6) sakkiiler anevrizmalarin kanamaya daha
yatkin oldugunu gostermislerdir (153). Cebral ve ark. ise akim yonlendirici stent tedavisinin,
anevrizma kesesi igerisinde basing artist olusturarak, 6zellikle dev anevrizmalarda riiptiire neden
olabilecegini one siirmiistiir (154). Calismamizda tedavi sonrasi riiptiir izlenen 6 olgu mevcuttur.

Bu olgularin bazi 6zellikleri Tablo 7°de gdsterilmistir.

Klinik Yasg ve Anevrizma = Maksimum = Anevrizma Tedavi Tedavi Postoperatif
prezentasyon Cinsiyet bolgesi anevrizma boyun ¢ap: sonrasi kanama
¢api (mm) (mm) okliizyon Zamani
durumu (Gun)
Leo
Bagagrisi 37T/K Paroftalmik 23 7 Coil Belirgin 3
ICA SILK
stent
Basagrist 47/K  Paroftalmik 20 6 SILK stent | Total 5
ICA
SILK stent
Diplopi 40/K Paroftalmik 18 6 Hyperglide = Total 5
ICA Leo stent
3 Leo
Bagagris: 35/E Supraklinoid 50 Fuziform 2 SILK Hafif 30
ICA stent
Diplopi 40/K Paroftalmik 50 8 SILK stent | Total 25
ICA
Basagris: 63/K Paroftalmik 23 10 FRED Belirgin 7
ICA

Tablo 7: Akim yonlendirici stent tedavisi sonrast kanama gegiren olgularin 6zellikleri
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Tablo 7°de de goriildiigii gibi akim yonlendirici stent sonrast kanama gelisen
olgularin 6nemli kabul edilebilecek bazi ortak 6zellikleri bulunmaktadir. Bu hastalarin
tamami1 semptomatik hastalar olup; anevrizma boyutlari biiyiik ya da devdir.
Tanimlanan anevrizmalarin tamami ICA 6n loop anevrizmalari olup, tamami tedavi
sonrast ilk laylik siire igerisinde riiptiire olmuslardir. 6 kanama olgusundan 5’1 mortalite

ile sonuglanirken; 1 olgu hafif morbidite ile yasamini siirdiirmektedir.
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V1. SONUC

Anevrizmal SAK’m 6nemli bir morbidite ve mortalite sebebi olmasi nedeniyle
anevrizmalarin tedavisi biiylik 6nem tagimaktadir. Birakilabilir balonlar, degisik
morfolojideki koiller, agik ya da kapali hiicreli stentlerin ardindan 6rgii stent teknolojisinin
devreye girmesi hemodinamik tedavide sik orgiilii 6zel stentlerin kullanimina imkan
vermigstir. Sik orgiilii stentler hemodinamik etkileri nedeniyle akim ydnlendirici (flow-

diverter) stentler olarak isimlendirilmektedir.

Akim yonlendirici stentler lokal akim dinamiklerini degistirerek ve neointimal
biiylimeyi saglayarak hem anevrizma defekti boyunca destek iskelet bir yap1 saglayip, hem
de akim1 anevrizma igerisinden parent artere yonlendirerek anevrizma igerisinde trombozu

tetiklemektedirler.

Akim yonlendirici stentler, kendine has teknik zorluklara ve gecikmis kanama gibi
komplikasyonlara ragmen genis boyunlu, biiyiik ya da dev boyutlu ve kompleks
anevrizmalarin tedavisinde etkin bir endovaskiiler tedavi se¢enegidir. Akim yonlendirici
tedavi sonras1 gecen siire ile birlikte anevrizma kesesinin total okliizyon ihtimali artmakta
olup; lyil sonras1 total okliizyon oranlar1 %90 diizeyine ulagsmaktadir. Bu tedavi yontemi ile
rekiirrens ya da okliizyon durumunda gerileme bildirilmemis olup; sonuglar olduk¢a umut

vericidir.

Akim yonlendirici stent tedavisinin hemodinamik ve klinik uzun dénem sonuglari
farkli merkezlerdeki biiyiik serilerle ortaya konulmaya ¢alisilmaktadir. Endovaskiiler
teknolojik gelisimler 15181nda, yakin gelecekte akim yonlendirici stent tedavisinin etkinligini
sayesinde kompleks anevrizmalarin tedavisinde daha ileri bir noktaya varilacagi

ongoriilmektedir.
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VIl. SUMMARY

Background and Object: Endovascular techniques are frequently used for the
treatment of intracranial aneurysms and flow-diverter stents are relatively new and
important devices in this field. Our study aim to report long-term follow-up results of

flow-diverter treatment.

Materials and Methods: We retrospectively examined angiographic images and
clinical reports of 138 patients who were treated with flow-diverters between 2008-2013
and were followed-up clinically at least one year. The aneurysms treated with flow-
diverters were assessed according to technical problems, residual filling, regrowth and

occlusion status; and the patients were assessed according to morbidity and mortality.

Results: There were 22 (16%) male and 116 (84%) female patients. The patients’ age
range between 12 and 69, mean age was found to be 46. Except 10 patients, one
aneurysm were treated per patient. Total occlusion rates in angiographic follow-up were
found 76% for 6th month, 87% for 1st year and 90% for all follow-up period. In our
study, a total of 9 (6% ) stent morphology changes were observed in the angiographic
controls. In our study overall mortality rate was 4%. And also seven (5%) permanent

morbidities due to embolic events were observed.

Conclusion: Flow-diverter stents are an effective tool for the treatment of challenging
aneurysms, which have previously demonstrated higher re-growth rates, despite it could
be complicated with specific technical difficulties and delayed hemorrhages after

treatment. In our study, total occlusion rates increased up to 90% 1-year after treatment.
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However, long-term results of flow-diverter treatment must be evaluated

hemodynamically and clinically in multi-center studies.
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